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Liste des abréviations 

  
- AVC : Accident vasculaire cérébral. 

- CD : Craniectomie décompressive. 

- CHU : Centre hospitalier universitaire. 

- DVE : Dérivation ventriculaire externe.  

- DVP : Dérivation ventriculo-péritonéale. 
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- PTMC : Plateau technique médico-chirurgical. 

- SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigüe.  

- SMUR : Service mobile d’urgence et de réanimation. 

- TC : Traumatisme crânien.  

- TDM : Tomodensitométrie.  
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Résumé	
 
Introduction : Le traumatisme crânien est une pathologie fréquente et grave dont le 

traitement de dernier recours est la craniectomie décompressive. Cette approche a 

longtemps été controversée. On sait aujourd’hui qu’elle permet de diminuer la mortalité 

mais grève le pronostic neurologique. L’objectif principal de notre étude était de 

déterminer les facteurs pronostiques neurologiques chez les patients ayant subi une 

craniectomie décompressive pour traumatisme crânien grave.  

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective, observationnelle et 

monocentrique. Les données ont été recueillies entre janvier 2013 et juin 2022. 

Certaines données ont été intégrées dans un modèle multivarié. Le critère de jugement 

principal était le GOS-E à 1 an.  

Résultats : Soixante patients ont été inclus dans l’analyse finale. Un âge élevé (p = 

0,028), un score de Glasgow initial bas (p = 0,038) et une valeur de natrémie basse 

au cours des 24 premières heures (p = 0,021) étaient des facteurs associés à un 

pronostic neurologique défavorable à 1 an.  

Conclusion : Notre étude suggère qu’un âge élevé, un score de Glasgow initial bas 

et une valeur de natrémie basse au cours des 24 premières heures sont des critères 

de pronostic neurologique défavorable à 1 an chez les patients ayant une craniectomie 

pour traumatisme crânien grave. Cela pourrait nous guider pour la réalisation de ce 

geste chirurgical. 
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Abstract		
 
Background: Head trauma is a frequent and severe medical condition whose last 

resort treatment is decompressive craniectomy. The use of this approach has been the 

subject of controversy for a long time. Today, it is known to reduce mortality but to have 

a negative neurological prognosis. 

The aim of this study was to determine the neurological prognostic factors in patients 

undergoing decompressive craniectomy for severe head injury.  

Method: We conducted a retrospective, observational, single-center study. Data were 

collected between January 2013 and June 2022. Selected data were included in a 

multivariate model. The primary endpoint was GOS-E at 1 year. 

Results: Sixty patients were included in the final analysis. High age (p = 0.028), low 

initial GCS score (p = 0.038) and low natraemia value in the first 24 hours (p = 0.021) 

were factors associated with a poor neurological prognosis at 1 year.  

Conclusion: Our study suggests that a high age, a low initial Glasgow score and a 

low natraemia value during the first 24 hours are associated with an unfavorable 

neurological prognosis at 1 year in patients who have undergone craniectomy for 

severe head trauma. This could guide us in the decision for this surgical procedure. 
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INTRODUCTION 
 

a.  Épidémiologie 
 

Le traumatisme crânien est une pathologie fréquente à travers le monde. Chaque 

année, on estime que 69 millions de personnes subissent un traumatisme crânien, 

dont 8% sont considérés comme grave (1). Un traumatisme crânien est grave lorsque 

le score de Glasgow initial est compris entre 3 et 8 ; modéré entre 9 et 12 et léger entre 

13 et 15 (2). La mortalité des traumatismes crâniens graves est de 35 % à 12 mois (3). 

Ils représentent la plus grande cause de décès et d'invalidité au monde parmi toutes 

les lésions liées à des traumatismes (4). On estime que plus de 2% de la population 

américaine souffre d'un handicap causé par un traumatisme crânien ; soit environ cinq 

millions de personnes (5). Il s’agit donc d’une pathologie fréquente, source d’une 

grande morbi-mortalité et représentant un enjeu majeur de santé publique. 

 

b. Relation entre pression intracrânienne et morbi-mortalité 
 

Un traumatisme crânien peut faire augmenter la pression intracrânienne (PIC) par 

plusieurs mécanismes. Dans les premières heures suivant le traumatisme, l'expansion 

des contusions est la principale cause d’augmentation de la pression intracrânienne.  

Dans les jours suivants, d'autres mécanismes, dont l’œdème, l'ischémie, l'expansion 

de la contusion ainsi qu’une perturbation de l’autorégulation peuvent entrainer de 

nouvelles augmentations de la PIC (6). L’augmentation de la pression intracrânienne 

est associée à la mortalité et à des résultats fonctionnels défavorables à long terme 

(7–9). En raison de la rigidité de la boite crânienne, l'œdème cérébral croissant 

entraîne une augmentation de la PIC qui, à son tour, provoque une réduction de la 

pression de perfusion cérébrale, du débit sanguin cérébral et de l'oxygénation. Ces 

effets contribuent à la majoration d'un œdème cérébral, faisant partie d'un "cercle 

vicieux" qui, s'il n'est pas interrompu, peut conduire à un engagement et au décès (10). 

Inversement, il a été montré que toute diminution de la PIC entraine une diminution de 

la mortalité (11). 
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c. Craniectomie décompressive 
 

La craniectomie décompressive consiste à réaliser un détachement complet d’un volet 

osseux de la voute crânienne afin de réduire la pression intracrânienne. Il existe deux 

types de craniectomies : la craniectomie primaire (aussi appelée préventive) et la 

craniectomie secondaire. 

La craniectomie est dite primaire lorsque le volet osseux n’est pas reposé après 

l’évacuation d’une lésion de masse dans la phase aiguë. Elle est généralement 

réalisée lors de l'évacuation d'un hématome sous-dural aigu, soit parce que le cerveau 

est gonflé au-delà des limites du crâne, soit parce que l'on pense que le patient 

présente un risque élevé d'aggravation de l'œdème cérébral dans les jours qui suivent. 

La craniectomie est qualifiée de secondaire lorsqu’elle fait suite à une 

hypertension intracrânienne réfractaire au traitement médical. 

Il existe de nombreuses stratégies qui ont pour objectif de diminuer cette 

pression intracrânienne. On peut citer en particulier l’osmothérapie, l’hypothermie, 

l’hypocapnie contrôlée, le coma barbiturique ou encore la dérivation ventriculaire 

externe. Les différentes recommandations s’accordent quant à l’utilisation de ces 

différents traitements (12,13). Malgré cet arsenal thérapeutique important disponible 

pour le neuro-réanimateur, la diminution de la PIC n’est parfois pas suffisante. En 

conséquence, la craniectomie décompressive représente l’approche thérapeutique 

ultime. 

Le rationnel d’utilisation de la craniectomie repose sur l’amélioration de la 

compliance cérébrale. Cette dernière permet au contenant – la boite crânienne – de 

devenir extensible et ainsi de rendre l’espace disponible pour le parenchyme cérébral 

plus important. La littérature a démontré que la craniectomie décompressive fait 

baisser la PIC (14,15). Par ailleurs, l'élargissement de la dure-mère est l'étape cruciale 

pour restaurer une oxygénation adéquate du tissu cérébral et diminuer la pression 

intracrânienne (16). En plus de diminuer la pression intracrânienne, la craniectomie 

augmente le débit sanguin cérébral, améliore la micro-vascularisation, optimise 

l’oxygénation et rétabli l’auto-régulation cérébrale (17–21). 
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Deux techniques chirurgicales principales sont décrites (22–25) : la 

craniectomie bifrontale (technique de Kjellberg) et la craniectomie fronto-temporo-

pariéto-occipitale (hémicrâniectomie), qui est la technique la plus répandue 

aujourd’hui. 

Les études comparant les deux techniques mettent en évidence une tendance 

à un meilleur pronostic neurologique et à moins de complications lorsque 

l’hémicrâniectomie est choisie versus la craniectomie bifrontale (26). Ainsi, les 

dernières recommandations internationales ne préconisent plus cette dernière 

technique chirurgicale (13,27). 

Cette intervention n’est pas dénuée de complications. L’expansion des 

contusions hémorragiques à la suite d’une craniectomie est fréquente. L’apparition de 

nouvelles lésions hémorragique ou la majoration de lésions déjà présentes sont 

retrouvées chez 58 % des patients après hémicrâniectomie (28). D’autres 

complications peuvent survenir de manière plus ou moins fréquentes. On peut citer 

par exemple les hygromes sous-duraux et l’apparition d’hématomes de novo, avec 

nécessité de reprise chirurgicale dans 14 % à 22 % des cas selon les séries (29,30). 

Des complications plus tardives peuvent survenir et sont dominées par 

l'hydrocéphalie et le syndrome des trépanés (31,32). 

De plus, la craniectomie nécessite une opération supplémentaire pour la 

reconstruction crânienne, appelée cranioplastie, qui est également associée à une 

morbidité importante (33). 

La cranioplastie consiste en la reconstruction du crâne, la plupart du temps, à 

l’aide de matériaux en céramique. Elle est généralement pratiquée quelques mois 

après la craniectomie décompressive. La cranioplastie est recommandée non 

seulement pour protéger le cerveau, mais aussi pour restaurer le contour originel du 

crâne dans un but esthétique. Certaines données suggèrent que la cranioplastie 

pourrait améliorer de manière indépendante l’état neurologique du patient. Il existe 

actuellement peu de consensus concernant le moment optimal pour effectuer cette 

cranioplastie. Il est recommandé d’effectuer la cranioplastie précocement, c’est à dire 

dans les trois mois suivants la craniectomie (34–36). 
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d. Impact de la craniectomie sur le devenir 
 
Dans certaines indications, l’intérêt de la craniectomie est établi. C’est le cas de 

l’accident vasculaire cérébral (AVC) malin où la craniectomie a été comparée au 

traitement médical seul dans deux essais prospectifs randomisés. Le premier essai a 

mis en évidence une augmentation de la proportion de patients qui vivent sans 

handicap grave, avec 38 % dans le groupe hémicrâniectomie, contre 18 % dans le 

groupe témoin (odds ratio 2.91 ; IC95% (intervalle de confiance à 95 %) [1,06 à 7,49] 

; p=0,04). La craniectomie a permis d’augmenter la survie de 47 à 88 % à 30 jours 

(p=0,02) dans le second essai (37,38). Sa place semble être aussi intéressante au 

sein de la population pédiatrique où 54 % des enfants avaient un Glasgow Outcome 

Scale (GOS) favorable à 6 mois après un traumatisme crânien, contre 14 % dans le 

groupe traitement médical, malgré des résultats non significatifs du fait du faible 

nombre de patients (39). Le bénéfice de la craniectomie décompressive primaire n’est 

actuellement pas démontré dans la littérature. Les preuves se font rares avec 

uniquement des études rétrospectives et des résultats contradictoires (40–46).  

Concernant la craniectomie secondaire, à ce jour, deux grands essais contrôlés 

randomisés ont essayé d’étayer sa place chez l’adulte (47–50). Le premier est l’essai 

DECRA, publié en 2011. Dans cette étude portant sur 155 patients traumatisés 

crâniens, l’intérêt de la craniectomie a été évalué à la phase précoce de l’hypertension 

intracrânienne (HTIC), avant optimisation du traitement médical. La mortalité à 6 mois 

était la même dans les deux groupes avec 19 % dans le groupe craniectomie et 18 % 

dans le groupe traitement médical seul. Les patients du groupe craniectomie avaient 

de plus mauvais scores sur l’échelle GOS-E que ceux du groupe traitement médical 

seul (OR pour un mauvais pronostic neurologique à 6 mois de 2.21 ; IC 95 % [1.14-

4.26] ; p = 0.02) (48).  

Le deuxième est l’essai RESCUEicp, publié en 2016. Cet essai avait recruté 

408 patients présentant un traumatisme crânien grave. Les patients étaient 

randomisés en 2 groupes, craniectomie versus traitement médical seul. La 

craniectomie était effectuée en dernier recours. La mortalité à 6 mois était plus faible 

dans le groupe chirurgical avec 27 % de décès contre 49 % dans le groupe traitement 

médical seul. Cependant, 8,5 % des patients du groupe chirurgical présentaient un 

état végétatif à 6 mois contre 2,1 % dans le groupe traitement médical (49). Ces deux 

essais ont montré que la craniectomie décompressive améliore la survie lorsqu’elle est 
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effectuée chez des patients plus graves, plus tardivement. Cependant, la craniectomie 

décompressive n'améliorait pas les résultats fonctionnels en augmentant la proportion 

de patients végétatifs chez les survivants. Néanmoins, ces deux études ont conduit à 

de nouvelles recommandations (12,51). Il est recommandé de pratiquer une 

craniectomie secondaire en cas d'élévation tardive et réfractaire de la PIC afin de 

diminuer la mortalité.  

Cependant, il persiste de nombreuses inconnues en ce qui concerne le devenir 

neurologique à long terme. Une grande partie des survivants est à risque de séquelles 

neurologiques importantes. A ce jour, peu d’études se sont intéressées à identifier les 

facteurs pronostiques neurologiques chez les patients ayant eu une craniectomie. Des 

modèles de prédiction d’issue défavorable ont été développés tel que le modèle 

CRASH : association de facteurs cliniques et radiologiques (52). Ce modèle 

comprenait entre autres quatre prédicteurs validés par une cohorte externe : l'âge, le 

score de Glasgow, la réactivité pupillaire et la présence de lésions extra crâniennes 

majeures. Cependant, ce modèle a tendance à surestimer les issues défavorables 

dans le cadre de la craniectomie décompressive (26). 

La connaissance de ces facteurs permettrait d‘affiner le pronostic et d’étayer la 

discussion avec l’entourage et l’équipe médicale lorsque la question de la craniectomie 

se pose. 

L’objectif de notre étude, était de mettre en évidence les critères pronostiques 

neurologiques chez les patients ayant une craniectomie pour traumatisme crânien 

grave. 
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MATERIELS ET METHODES 
 

a. Design de l’étude 
 
Il s’agissait d’une étude rétrospective, observationnelle et monocentrique incluant des 

patients de réanimation chirurgicale et de médecine intensive-réanimation du centre 

hospitalier universitaire (CHU) de Nantes. Cette cohorte était composée de tous les 

patients ayant eu une craniectomie décompressive à Nantes dans le cadre d’un 

traumatisme crânien entre janvier 2013 et juin 2022. Elle a été constituée de manière 

exhaustive à l’aide de la cotation « LAFA900 » correspondant à « craniectomie 

décompressive ». Les données ont été recueillies à partir de plusieurs sources : les 

dossiers papiers provenant des archives de l’hôpital, le logiciel PowerChart® et le 

logiciel ICCA® pour les deux patients les plus récents. Tous les cas ont été examinés 

sur la base des rapports d'intervention du service mobile d’urgence et de réanimation 

(SMUR), de l'analyse des examens d'imagerie cérébrale, des résultats biologiques, 

des comptes-rendus opératoires, des comptes-rendus d’hospitalisation en 

réanimation, en neuro-traumatologie et en rééducation. Les données ont été 

anonymisées et saisies dans une base de données réalisée sous Excel®. 

S'agissant d'une étude rétrospective et observationnelle, selon la législation 

française, ni le consentement éclairé ni l'approbation d’un comité d'éthique n'étaient 

requis pour utiliser les données pour une étude épidémiologique. Une consultation a 

tout de même été recueillie auprès du groupe nantais d’éthique dans le domaine de la 

santé (GNEDS) qui a émis un avis favorable. 

 

b. Critères de sélection des patients 
 
Nous avons inclus tous les patients du CHU de Nantes – toutes réanimations 

confondues – ayant eu une craniectomie décompressive suite à un traumatisme 

crânien sur la période allant de janvier 2013 à juin 2022. Les patients exclus étaient 

les patients de moins de 16 ans, les patients ayant eu une craniectomie après un AVC 

suite à une dissection carotidienne ainsi que les patients ayant eu une craniectomie à 

la suite d’une hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) sur rupture d’anévrisme post 

traumatique. 

 



 
 

15 

c. Données recueillies  
 
Les variables recueillies comportaient des données démographiques avec le sexe, 

l’âge, le poids et la taille. 

Les données recueillies concernant les antécédents des patients étaient le 

statut tabagique (actif ou non), la consommation d’alcool, l’hypertension artérielle, le 

diabète, l’insuffisance rénale chronique, un antécédent de traumatisme crânien, 

d’AVC, d’épilepsie, de cardiopathie ischémique, de cirrhose et la prise d’antiagrégants 

plaquettaires ou d’anticoagulants. 

Des données cliniques et biologiques à la prise en charge initiale ont été 

recueillies. Il s’agissait du mécanisme du traumatisme, du délai entre le traumatisme 

et l’arrivée à l’hôpital, du score de Glasgow (total et détaillé) à l’arrivée du SMUR sur 

les lieux de l’accident, du pire score de Glasgow (total et détaillé) c’est-à-dire juste 

avant intubation, de l’Injury Severity Score (ISS) allant de 0 à 75, de la présence d’une 

mydriase à la prise en charge initiale (aucune, unilatérale ou bilatérale), de la présence 

d’un engagement sur le scanner initial, du type de lésion scanographique (hématome 

sous-dural, hématome extra-dural, contusion, hématome intra-parenchymateux, 

pétéchie, pneumencéphalie, hémorragie sous-arachnoïdienne, hydrocéphalie, 

saignement actif, traumatisme pénétrant ou embarrure), de la présence d’un 

traumatisme au moins grave associé (ISS > 2) et du type de traumatisme grave 

associé (thoracique, abdominal, du bassin, rachidien, d’un membre), du résultat de la 

FAST échographie, de la présence d’une hypertension intracrânienne au doppler 

transcrânien (Vd < 20 cm/s et IP > 1,2), de l’hypnotique utilisé à l’induction et de la 

survenue d’un arrêt cardio-respiratoire en préhospitalier. Nous avons aussi recueilli la 

pression artérielle systolique et la fréquence cardiaque à l’arrivée du SMUR, la valeur 

de l’HemoCue® en préhospitalier, la nécessité d’une transfusion en préhospitalier, 

l’intubation ou non en préhospitalier, la présence d’une hypoxémie en préhospitalier, 

l’initiation de noradrénaline en préhospitalier, la température corporelle en 

préhospitalier ainsi que le premier bilan biologique (natrémie, hémoglobinémie, 

numération plaquettaire, TP, fibrinogène, PaO2, PaCO2, lactates artériels, pH artériel, 

bicarbonates et leucocytes). La valeur de natrémie la plus basse au cours des 24 

premières heures était recueillie ainsi que la valeur d’hémoglobine la plus basse, la 

PaO2 la plus basse, la PaCO2 la plus élevée et la valeur de lactatémie la plus élevée. 
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La pose ou non d’un capteur de pression intracrânienne lors de la prise en charge 

initiale ainsi que sa valeur étaient aussi relevées. 

Des données concernant l’événement d’intérêt à savoir la craniectomie 

décompressive étaient recueillies. Il s’agissait de la présence d’un état de choc avant 

ou pendant la craniectomie décompressive (noradrénaline > 0,5 µg/kg/min, 

saignement estimé > 1 litre ou transfusion de plus de 2 concentrés érythrocytaires), de 

la durée d’hypertension intracrânienne avant la craniectomie décompressive (nombre 

d’heures d’affilées avec PIC > 20 mmHg), de la dernière valeur de PIC avant la 

craniectomie décompressive, de la première valeur de PIC après la craniectomie 

décompressive, du type de craniectomie décompressive (primaire ou secondaire), du 

délai entre le traumatisme crânien et la craniectomie ainsi que la localisation de la 

craniectomie (droite, gauche ou bifrontale). 

Des données concernant les traitements initiés lors de la prise en charge initiale 

ou en réanimation et pouvant avoir un impact sur le pronostic étaient aussi recueillies. 

Il s’agissait de la perfusion d’acide tranexamique lors de la prise en charge initiale, de 

la perfusion de mannitol, de la nécessité d’une prise en charge chirurgicale immédiate 

en dehors de la pose d’un capteur de PIC, de la pose d’une dérivation ventriculaire 

externe ou d’une dérivation ventriculo-péritonéale au cours de l’hospitalisation ainsi 

que du délai entre le traumatisme et la pose de la dérivation et le délai entre la 

dérivation et la craniectomie. Nous avons aussi recueilli la nécessité d’initiation d’un 

traitement par barbiturique, le délai entre le traumatisme et l’initiation de barbiturique 

ainsi que le délai entre le début du coma barbiturique et la craniectomie, la durée du 

coma barbiturique, la durée de coma barbiturique après la craniectomie, l’initiation 

d’une hypothermie thérapeutique (< 35°C), le délai entre l’initiation de l’hypothermie et 

la craniectomie et la nécessité d’une chirurgie (toutes chirurgies confondues) au cours 

de l’hospitalisation en réanimation. 

Nous avons aussi recueilli des données concernant le devenir en réanimation. 

Il s’agissait du service de réanimation prenant en charge le patient (réanimation 

chirurgicale ou médecine intensive-réanimation), de la durée de séjour en réanimation, 

de la durée de ventilation mécanique, de la présence d’au moins un épisode 

d’hyperthermie > 38,5°C avant la craniectomie, de la présence d’un sepsis en 

réanimation et du type de sepsis (pneumonie acquise par la ventilation mécanique 

(PAVM), infection urinaire, infection liée au cathéter, infection du système nerveux 

central, bactériémie, infection à C. difficile, infection de site opératoire), de la présence 
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d’un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) en réanimation, de la nécessité 

de séances de décubitus ventral, de la présence d’une insuffisance rénale aiguë en 

réanimation et de la nécessité ou non de recours à l’épuration extra-rénale, du nombre 

de jours de noradrénaline, du délai avant le premier scanner encéphalique de contrôle 

ainsi que de l’évolution des lésions sur ce premier scanner. 

Nous avons recueilli des données concernant la cranioplastie à distance, à 

savoir les complications liées à la cranioplastie et le délai entre le traumatisme crânien 

et la cranioplastie. 

 
d. Critères de jugement 

 
Le critère de jugement principal était le Glasgow Outcome Scale-Extended (GOS-E) à 

1 an. Cette échelle (Cf. annexe 1) classe les patients en 8 catégories de capacités 

fonctionnelles. Un score évalué à 1 correspond au score le plus péjoratif ; à savoir le 

décès. Un score évalué à 8 correspond à une récupération fonctionnelle totale. Un 

score de 1 à 4 était considéré comme étant un mauvais devenir neurologique et un 

score de 5 à 8 était considéré comme étant un bon devenir neurologique. 

Les critères de jugement secondaires comprenaient la mortalité à 1 an, ainsi 

que le GOS-E à 6 mois.  

 
e. Recueil des données 

 
Le GOS-E a été calculé individuellement à partir des données des comptes-rendus, 

en particulier de rééducation, de suivi de neuro-traumatologie mais aussi 

d’ergothérapie et de kinésithérapie. Les données récupérées provenaient de dossiers 

datant de délais au moins égaux au délai mentionné dans l’intitulé du critère de 

jugement. Les patients ont ainsi été classés en deux groupes : mauvais devenir 

neurologique : GOS-E 1 à 4 et bon devenir neurologique : GOS-E 5 à 8. 
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f. Analyses statistiques 
 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel R Version 4.2.2. Le score 

GOS-E a été dichotomisé en favorable/défavorable (1 à 4 : défavorable, et 5 à 8 : 

favorable). Des tests non paramétriques ont été effectués pour chaque type de 

variable au vu de la population relativement faible, test Exact de Fisher pour les 

variables qualitatives et test de Wilcoxon-Mann-Whitney pour les variables 

quantitatives. 

Pour les analyses multivariées, une régression logistique a été utilisée pour 

étudier l’association entre les variables indépendantes et le résultat dichotomisé du 

score de GOSE à 1 an (favorable/défavorable). Les variables indépendantes ont été 

sélectionnées sur la base de leur pertinence clinique et de leur association significative 

dans les analyses univariées. Les résultats sont présentés sous forme de rapports de 

cotes (OR) avec des intervalles de confiance à 95% (IC à 95 %). 

Le délai optimal pour effectuer la cranioplastie n’étant pas connu, une analyse 

supplémentaire a été effectuée. Les patients ont été dichotomisés en deux groupes : 

un groupe cranioplastie précoce (£ J 150) et un groupe cranioplastie tardive (> J 150). 

Ce seuil placé à 150 jours correspond à la fois à la moyenne et à la médiane du délai 

entre le traumatisme et la repose du volet. 
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RESULTATS 
 

a. Constitution de la population de l’étude 
 
Au total, 71 patients de plus de 16 ans ont eu une craniectomie décompressive dans 

le cadre d’un traumatisme crânien entre janvier 2013 et juin 2022. Onze patients ont 

été exclus de l’analyse : 1 patient a été exclu car il s’agissait finalement d’une 

craniectomie pour un empyème, 3 patients car il s’agissait de ruptures d’anévrismes 

intracrâniens post traumatiques, 3 patients car le traumatisme s’était compliqué d’un 

AVC ischémique à la suite d’une dissection carotidienne, 2 patients car ils ont eu une 

repose de leur volet finalement en fin d’intervention et 2 patients car ils présentaient 

des données manquantes concernant le critère de jugement principal. Au total, les 

données de 60 patients ont donc été analysées. 

 

b. Caractéristiques de la population 
 

Les caractéristiques de la population étudiée sont décrites dans le tableau 1 et de 

façon plus exhaustive en annexe 2. Il s’agissait d’une population jeune (âge médian 

de 38 ans), essentiellement masculine (90 %). Le mécanisme du traumatisme était 

essentiellement des chutes dans 50 % des cas, puis des accidents de la voie publique 

dans 31,7 % des cas.  

Les patients étaient graves avec un score de Glasgow total médian à 6 avant 

intubation orotrachéale et un score ISS médian à 29. Les patients présentaient une 

anomalie pupillaire dans 55 % des cas et 61,7 % des patients présentaient des signes 

d’engagement sur le scanner initial. 

L’hématome sous-dural était la lésion scanographique la plus représentée 

(présente chez 93 % des patients). Un hématome extra dural était décrit dans 20 % 

des cas. Le traumatisme était considéré comme pénétrant ou présentait une 

embarrure dans 13 % des cas.  

Un traumatisme extra crânien au moins grave (ISS > 2) était associé dans 

31,7% des cas. Un épisode d’hypoxémie (inhalation, désaturation lors de l’intubation 

ou détresse respiratoire) était recensé dans 23 % des cas. La valeur médiane de 

pression intracrânienne à la pose du capteur de PIC était de 29 mmHg. La valeur 

médiane de PIC avant craniectomie était de 32 mmHg contre 11 mmHg après 
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procédure soit une diminution de 21 mmHg. Le délai médian entre le traumatisme et 

l’arrivée à l’hôpital était de 2h00. La durée médiane d’hypertension intracrânienne 

(nombre d’heures consécutives avec une PIC > 20 mmHg) avant craniectomie 

décompressive était de 5h.  

La craniectomie était secondaire dans 50 % des cas. Une seule craniectomie 

bifrontale a été recensée dans notre cohorte. Du mannitol a été effectué en 

préhospitalier dans 46,7 % des cas. Concernant les thérapeutiques entreprises en 

réanimation, une dérivation ventriculaire a été réalisée dans 10 % des cas. Du 

thiopental a été introduit dans 59 % de toutes les craniectomies et dans 87 % des 

craniectomie décompressives secondaires. La durée médiane de perfusion de 

thiopental était de 3 jours.  

 La durée médiane d’hospitalisation en réanimation était de 23,5 jours. La durée 

médiane de ventilation mécanique était de 18 jours. 

 Les patients ont présenté un sepsis au cours de leur séjour en réanimation dans 

75 % des cas. Les principales causes de sepsis étaient les PAVM (67 % des patients). 

Il y avait 13 % d’infection du système nerveux central, 7 % d’infection urinaire, 5 % 

d’infection liée au cathéter et 5 % de bactériémie. 13 % des patients ont développé un 

SDRA. La durée médiane sous support vasopresseur était de 5 jours. 

 Le délai médian entre le traumatisme crânien et la repose du volet était de 5 

mois. 
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Tableau 1 : caractéristiques principales de la population. 
 

Variables Population étudiée (n = 60) 
Age en années, médiane [IQR] 38.50 [26.25 ; 50.00] 
Sexe : 
-Homme 
-Femme 

 
54 (90.0 %) 
6 (10.0 %) 

Mécanisme du traumatisme 
-Chute 
-Accident de la voie publique 
-Lésion par arme blanche 
-Autre 
-Inconnu 

 
30 (50.0 %) 
19 (31.7 %) 
1 (1.7 %) 
3 (5.0 %) 
7 (11.7 %) 

Score de Glasgow initial, médiane [IQR] 
-Score total 
-Réponse motrice 
-Réponse verbale 
-Réponse oculaire 

 
7.00 [4.00 ; 9.00] 
4.00 [2.00 ; 5.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 

Score de Glasgow avant intubation, médiane 

[IQR] 

-Score total 
-Réponse motrice 
-Réponse verbale 
-Réponse oculaire 

 
 

6.00 [4.00 ; 7.00] 
3.00 [1.00 ; 5.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 

Score ISS, médiane [IQR] 29.00 [25.00 ; 34.00] 
Présence d’une mydriase 33 (55.0 %) 
Présence d’un engagement au scanner 37 (61.7 %) 
Lésion scanographique 
-Hématome sous-dural 
-Hématome extra-dural 
-Contusion /Hématome intra-parenchymateux 
-Pétéchies 
-Pneumencéphalie 
-Hémorragie sous-arachnoïdienne 
-Hydrocéphalie 
-Saignement actif 
-Embarrure / Traumatisme pénétrant 

 
56 (93.3 %) 
12 (20.0 %) 
39 (65.0 %) 
22 (36.7 %) 
8 (13.3 %) 
38 (63.3 %) 
7 (11.7 %) 
1 (1.7 %) 
8 (13.3 %) 

Traumatisme associé 
-Total 

 
19 (31.7 %) 
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-Thoracique 
-Abdominal 
-Bassin 
-Rachis 
-Membres 

12 (20.0 %) 
9 (15.0 %) 
2 (3.3 %) 
2 (3.3 %) 
3 (5.0 %) 

HTIC au doppler transcrânien 17 (28.3 %) 
PIC à la pose (mm Hg), médiane [IQR] 29.00 [19.00 ; 45.50] 
PIC avant craniectomie (mm Hg), médiane 
[IQR] 

32.00 [26.00 ; 50.00] 

PIC après craniectomie (mm Hg), médiane 

[IQR] 
11.00 [6.00 ; 19.00] 

Type de craniectomie 
-Primaire 
-Secondaire 

 
30 (50.0 %) 
30 (50.0 %) 

Côté de la craniectomie 
-Bifrontale 
-Unilatérale droite 
-Unilatérale gauche 

 
1 (1.7 %) 

33 (55.0 %) 
26 (43.3 %) 

DVE 5 (8.3 %) 
Traitement par thiopental au cours de la prise 
en charge 

35 (59.3 %) 

Service de réanimation : 
-Réanimation chirurgicale PTMC 
-Médecine intensive-réanimation 

 
55 (91.7 %) 
5 (8.3 %) 

Durée de séjour en réanimation (jours), 
médiane [IQR] 

23.50 [11.75 ; 37.25] 

Durée de ventilation mécanique (jours), 
médiane [IQR] 

18.00 [9.00 ; 28.00] 

Mortalité en réanimation 22 (36.7 %) 
GOS-E à 6 mois, médiane [IQR] 3.00 [1.00 ; 5.25] 
Mortalité à 6 mois 23 (38.3 %) 
Mortalité à 1 an 25 (41.7 %) 
GOS-E à 1 an, médiane [IQR] 4.00 [1.00 ; 6.00] 
GOS-E à 6 mois : 
-Devenir défavorable 
-Devenir favorable 

 
41 (68.3 %) 
19 (31.7 %) 

GOS-E à 1 an : 
-Devenir défavorable 
-Devenir favorable 

 
32 (53.3 %) 
28 (46.7 %) 
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c. Critère de jugement principal 
 

Analyse univariée : 

En analyse univariée, les facteurs de risque de pronostic défavorable à 1 an mis 

en évidence (GOS-E à 1 an) sont décrits dans le tableau 2. Les patients avaient un 

score de Glasgow total plus élevé dans le groupe au devenir favorable que dans le 

groupe ayant eu une évolution neurologique défavorable (p = 0,018). Un score de 

Glasgow moteur élevé était de la même façon un facteur de bon pronostic 

neurologique (p = 0,01). La présence d’une anomalie pupillaire lors de la prise en 

charge initiale (mydriase unilatérale ou bilatérale) était associée à un mauvais devenir 

neurologique (p = 0,037). La natrémie était plus basse au cours des 24 premières 

heures dans le groupe ayant un pronostic défavorable (p = 0,012). Le taux 

d’hémoglobine initial était aussi plus bas chez les patients évoluant défavorablement.  

En revanche, ni le sexe, ni un âge élevé n’étaient associés de façon significative 

à une évolution défavorable. Un score de gravité ISS élevé n’était pas associé à un 

pronostic défavorable. La présence d’un engagement sur le scanner initial n’était pas 

non plus associée à un mauvais pronostic. Il n’a pas été mis en évidence de relation 

entre les constantes hémodynamiques lors de la prise en charge initiale et le devenir 

neurologique. Une valeur de pression intracrânienne élevée à la pose n’était pas 

associée à un mauvais devenir. En revanche, la valeur de PIC relevée juste avant la 

craniectomie était plus élevée chez les patients évoluant défavorablement. 

Il y avait plus de sepsis, de PAVM, de SDRA et de nombre de jours de support 

vasopresseur chez les patients ayant une évolution neurologique favorable. 

 

Analyse multivariée : 

Les facteurs pronostiques les plus pertinents ont été implémentés dans une 

analyse multivariée (tableau 3). Les principaux facteurs de risque de pronostic 

péjoratif mis en évidence étaient au nombre de trois. Un âge élevé (p = 0,028), un 

score de Glasgow initial bas (p = 0,038) et une valeur de natrémie basse au cours des 

24 premières heures (p = 0,021) étaient des facteurs associés à un pronostic 

neurologique défavorable à 1 an. La présence d’une anomalie pupillaire n’était pas 

associée, après analyse multivariée, à un pronostic péjoratif, même s’il existait une 

tendance marquée (p = 0,2). 

 



 
 

24 

Tableau 2 : analyse univariée des facteurs associés au devenir selon le score 
GOS-E à 1 an. 
 

Variables Devenir défavorable Devenir favorable P-value 
Age en années, médiane 

[IQR] 
42.50 [30.00 ; 51.75] 33.00 [21.75 ; 42.75] 0.066 

Sexe : 
-Homme 
-Femme 

 

28 (87.5 %) 

4 (12.5 %) 

 

26 (92.9 %) 

2 (7.1 %) 

0.675 

Score de Glasgow initial, 
médiane [IQR] 
-Score total 
-Réponse motrice 
-Réponse verbale 
-Réponse oculaire 

 

 

6.00 [3.00 ; 7.25] 
2.50 [1.00 ; 4.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 

1.00 [1.00 ; 1.25] 

 

 

7.00 [6.00 ; 11.00] 
4.00 [3.00 ; 5.00] 
1.00 [1.00 ; 3.00] 

2.00 [1.00 ; 3.00] 

 

 

0.018 
0.010 
0.094 

0.023 
Score de Glasgow avant 
intubation, médiane [IQR] 

-Score total 
-Réponse motrice 
-Réponse verbale 
-Réponse oculaire 

 

 

6.00 [3.50 ; 7.00] 

3.00 [1.00 ; 4.00] 

1.00 [1.00 ; 2.00] 
1.00 [1.00 ; 1.00] 

 

 

7.00 [5.00 ; 8.00] 

4.00 [2.75 ; 5.00] 

1.00 [1.00 ; 2.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 

 

 

0.070 

0.114 

0.303 
0.083 

Score ISS, médiane [IQR] 28.00 [25.00 ; 33.00] 29.50 [25.00 ; 35.75] 0.462 

Présence d’une mydriase 22 (68.8 %) 11 (39.3 %) 0.037 
Présence d’un 
engagement au scanner 

22 (68.8 %) 15 (53.6 %) 0.291 

Lésion scanographique 
-Hématome sous-dural 
-Hématome extra-dural 
-Contusion / Hématome 
intra-parenchymateux 
-Pétéchies 
-Pneumencéphalie 
-Hémorragie sous-
arachnoïdienne 
-Hydrocéphalie 
-Saignement actif 
-Embarrure / Traumatisme 
pénétrant 

30 (93.8 %) 

4 (12.5 %) 

20 (62.5 %) 

 

8 (25.0 %) 
6 (18.8 %) 

24 (75.0 %) 

 

5 (15.6 %) 

0 (0.0 %) 

 

7 (21.9 %) 

26 (92.9 %) 

8 (28.6 %) 

19 (67.9 %) 

 

14 (50.0 %) 
2 (7.1 %) 

14 (50.0 %) 

 

2 (7.1 %) 

1 (3.6 %) 

 

1 (3.6 %) 

 

1.000 

0.195 

0.788 

 

0.062 
0.264 

0.062 

 

0.432 

0.467 

 

0.057 
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Traumatisme associé 
-Total 
-Thoracique 
-Abdominal 
-Bassin 
-Rachis 
-Membres 

 

9 (28.1 %) 

5 (15.6 %) 

5 (15.6 %) 

1 (3.1 %) 

0 (0.0 %) 

2 (6.2 %) 

 

10 (35.7 %) 

7 (25.0 %) 

4 (14.3 %) 

1 (3.6 %) 

2 (7.1 %) 

1 (3.6 %) 

 

0.586 

0.520 

1.000 

1.000 

0.214 

1.000 

FAST positive 1 (3.1 %) 0 (0.0 %) 1.000 

HTIC au doppler 
transcrânien 

 

8 (25.0 %) 
 

9 (32.1 %) 

 

0.578 

Pression artérielle 
systolique initiale, 

médiane [IQR] 
137.00 [123.00 ; 158.75] 145.00 [126.25 ; 168.50] 0.506 

Fréquence cardiaque 
initiale, médiane [IQR] 

72.00 [60.00 ; 90.00] 84.00 [68.00 ; 98.00] 0.248 

Hypoxémie initiale 8 (25.0 %) 6 (21.4 %) 0.770 

Amines en préhospitalier 2 (6.9 %) 4 (14.3 %) 0.423 

Natrémie initiale (mmol/L), 
médiane [IQR] 

138.50 [136.25 ; 141.75] 141.50 [140.00 ; 143.00] 0.055 

TP initial (%), médiane 

[IQR] 
86.50 [74.00 ; 96.75] 90.50 [83.00 ; 99.25] 0.308 

Taux de plaquettes initial 
(G/L), médiane [IQR] 

212.00 [180.50 ; 253.00] 218.50 [182.50 ; 255.75] 0.866 

Natrémie la plus basse à 
H24 (mmol/L), médiane 

[IQR] 
137.50 [135.00 ; 139.25] 141.00 [137.50 ; 143.50] 0.012 

PIC à la pose (mm Hg), 
médiane [IQR] 

34.00 [14.50 ; 50.00] 29.00 [22.00 ; 35.00] 0.843 

PIC avant craniectomie 
(mm Hg), médiane [IQR] 

39.00 [35.00 ; 53.25] 30.00 [24.00 ; 40.00] 0.025 

PIC après craniectomie 
(mm Hg), médiane [IQR] 

14.00 [6.00 ; 30.25] 10.00 [7.00 ; 16.00] 0.454 

Délai traumatisme – 
hospitalisation (heures), 
médiane [IQR] 

2.00 [2.00 ; 3.00] 2.00 [1.00 ; 3.00] 0.332 

Délai traumatisme – 
craniectomie (jours), 
médiane [IQR] 

0.00 [0.00 ; 0.25] 1.00 [0.00 ; 5.00] 0.002 

Choc / poly transfusion 
avant craniectomie 

16 (50.0 %) 8 (29.6 %) 0.183 
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Durée d’HTIC avant 
craniectomie (heures), 
médiane [IQR] 

5.00 [4.00 ; 6.00] 5.00 [4.00 ; 7.50] 0.491 

Type de craniectomie 
-Primaire 
-Secondaire 

 

18 (56.2 %) 

14 (43.8 %) 

 

12 (42.9 %) 

16 (57.1 %) 

 

0.438 

Acide tranexamique 
préhospitalier 

10 (31.2 %) 4 (14.3 %) 0.140 

Mannitol préhospitalier 16 (50.0 %) 12 (42.9 %) 0.613 

Chirurgie initiale 23 (71.9 %) 16 (57.1 %) 0.284 

Traitement par thiopental 
au cours de la prise en 
charge 

17 (54.8 %) 18 (64.3 %) 0.597 

Délai traumatisme – début 
thiopental (jours), 
médiane [IQR] 

0.00 [0.00 ; 1.00] 1.00 [1.00 ; 4.00] 0.037 

Délai début thiopental – 
craniectomie (jours), 
médiane [IQR] 

1.00 [1.00 ; 2.50] 1.50 [1.00 ; 4.25] 0.551 

Durée thiopental IVSE 
(jours), médiane [IQR] 

2.50 [1.00 ; 4.00] 3.00 [2.00 ; 5.00] 0.564 

Durée de poursuite du 
thiopental après 
craniectomie (jours), 
médiane [IQR] 

1.00 [1.00 ; 2.00] 1.00 [0.00 ; 2.00] 0.413 

Hypothermie 5 (17.2 %) 4 (14.8 %) 1.000 

Reprise chirurgicale 10 (31.2 %) 13 (46.4 %) 0.291 

Durée de séjour en 
réanimation (jours), 
médiane [IQR] 

17.00 [4.75 ; 38.00] 25.00 [20.50 ; 35.00] 0.114 

Durée de ventilation 
mécanique (jours), 
médiane [IQR] 

14.50 [5.00 ; 30.25] 20.00 [11.00 ; 25.50] 0.159 

Hyperthermie avant 
craniectomie 

5 (17.2 %) 5 (19.2 %) 1.000 

Sepsis en réanimation : 
-Tous 
-PAVM 

-Méningite / empyème 

 

19 (59.4 %) 
17 (53.1 %) 
3 (9.4 %) 

 

26 (92.9 %) 
23 (82.1 %) 
5 (17.9 %) 

 

0.003 
0.027 
0.454 

SDRA 1 (3.1 %) 7 (25.0 %) 0.020 
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Décubitus ventral 0 (0.0 %) 6 (21.4 %) 0.008 
Nombre de jours sous 
amines, médiane [IQR] 

3.50 [1.25 ; 6.00] 5.50 [3.75 ; 10.50] 0.032 

Délai traumatisme – 
cranioplastie (jours), 
médiane [IQR] 

172.00 [139.25 ; 182.75] 135.50 [110.25 ; 179.25] 0.518 

 

 

Tableau 3 : analyse multivariée des facteurs associés au devenir selon le score 
GOS-E à 1 an. 
 

Variables Odds Ratio 
P-

value [IC95%] 

Mydriase bilatérale 2.49 0.2 [0.72-9.11] 

Age 1.05  0.028 [1.01-1.10] 

Score de Glasgow total initial 0.82  0.038 [0.67-0.98] 

Natrémie la plus basse à H24 0.85  0.021 [0.72-0.96] 

 

 

d. Critères de jugement secondaires 
 

La mortalité en réanimation était de 36,7 % et de 41,7 % à 1 an. Le devenir était 

considéré comme favorable (GOS-E 5 à 8) dans 53,3 % des cas à 1 an. Les facteurs 

pronostiques neurologiques étaient globalement les mêmes que ce soit pour la 

mortalité à 1 an, le GOS-E à 1 an et à 6 mois (résultats principaux en annexe 3). 

Cependant un âge élevé était associé à un moins bon devenir neurologique à 6 mois 

(GOS-E) en analyse univariée. A la différence du GOS-E à 1 an, il n’y avait pas plus 

de sepsis, de PAVM, de SDRA et de nombre de jours sous support vasopresseur dans 

le groupe au devenir favorable. La présence d’un traumatisme pénétrant ou d’une 

embarrure était associée à une mortalité plus élevée à 1 an. 
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e. Analyse supplémentaire 
 

Il semble y avoir plus de patients ayant eu un devenir favorable à 1 an dans le groupe 

cranioplastie précoce (£ J150), même si ce résultat ne ressort pas de manière 

significative (p = 0,424) (tableau 4). En revanche, les patients du groupe cranioplastie 

tardive restaient plus longtemps hospitalisés en réanimation, ce qui peut laisser 

entendre que ces patients étaient probablement plus graves. 

 Il y a néanmoins plus de patients ayant un résultat favorable à 6 mois dans le 

groupe cranioplastie précoce (p = 0,02). Cela peut traduire une amélioration 

neurologique suite à la repose du volet, les patients n’ayant pas encore eu de 

cranioplastie à 6 mois étant plus nombreux dans le groupe évoluant défavorablement. 

 

Tableau 4 : Devenir de la population en fonction du délai de la cranioplastie. 
 

 

 

 

 
 

 

Cranioplastie précoce 

≤ 150 jours (n = 19) 

Cranioplastie tardive 

> 150 jours (n = 16) 
P-value 

Durée de séjour en 
réanimation (jours), 
médiane [IQR] 

23.00 (18.00, 32.00) 
 

35.50 (24.00, 41.75) 
 

0.016 
 

GOS-E à 6 mois : 
-Devenir défavorable 
-Devenir favorable 

 
4 (21.1%) 
15 (78.9%) 

 

12 (75.0%) 
4 (25.0%) 

0.02 
 

GOS-E à 1 an : 
-Devenir défavorable 
-Devenir favorable 

 
3 (15.8%) 
16 (84.2%) 

 

 
5 (31.2%) 
11 (68.8%) 

 
0.496 
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DISCUSSION 
 
Le traumatisme crânien est une pathologie fréquente, source d’une grande morbi-

mortalité et d’un coût sociétal majeur. Son traitement est bien codifié dans les 

recommandations et est organisé par paliers d’intensité thérapeutique croissants 

(13,51).  

 La place de la craniectomie a été controversée pendant de nombreuses 

années. En effet, la craniectomie permet certes de diminuer la mortalité, mais il est 

démontré que le devenir neurologique est altéré chez beaucoup des survivants. Il 

persiste donc de nombreuses zones d’ombre et en particulier l’identification des 

patients les plus à même d’évoluer favorablement après une craniectomie. Peu 

d’études se sont intéressées à identifier les facteurs de risque qui influencent le résultat 

de la craniectomie décompressive chez les patients souffrant d'un traumatisme crânien 

grave, et ceci dans le but d’identifier les patients « répondeurs » (52,53).  

Pour cela, nous avons mené une étude rétrospective qui a permis d’élargir le 

nombre de facteurs pronostiques étudiés auparavant dans la littérature.  

Les caractéristiques des patients de notre étude étaient superposables à celles 

des patients des essais DECRA et RESCUEicp (48,49). Il s’agissait à chaque fois de 

patients jeunes et en large majorité masculine. Les patients étaient graves avec des 

scores de Glasgow similaires et des anomalies pupillaires dans la majorité des cas. 

Le score ISS médian était par ailleurs le même, côté à 30.  

Le devenir neurologique des patients était superposable avec une mortalité à 6 

mois de 38 % dans notre étude, une mortalité à 6 mois de 27 % dans RESCUEicp et 

de 28 % à 3 mois dans un essai précédemment effectué à Nantes (54). La mortalité 

était cependant plus basse dans l’essai DECRA, ce qui pouvait être expliqué par le fait 

que les patients les plus graves étaient exclus de cette étude. De la même façon, les 

taux de devenir favorable (GOS-E 5 à 8 ou GOS 4-5) étaient sensiblement les mêmes 

entre toutes ces études en allant d’un tiers à la moitié des cas. 

Ces données témoignent donc de la bonne validité externe de notre étude avec 

une cohorte de patients représentative des populations étudiées dans la littérature. 

Notre analyse multivariée a permis de mettre en évidence trois variables influant 

sur le devenir neurologique.  
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La première variable est l’âge. Celle-ci avait déjà été mise en évidence dans la 

littérature. En effet, un âge avancé au moment du traumatisme est corrélé à un moins 

bon devenir neurologique (53,55,56). 

La deuxième variable est le score de Glasgow. Cette deuxième variable avait 

aussi été mise en évidence dans la littérature. En effet, lorsque ce dernier est 

strictement inférieur à 6, le devenir neurologique est moins bon (54–59). Par ailleurs, 

un score de Glasgow moteur strictement supérieur à 2 est associé à un meilleur 

pronostic neurologique (60). Dans notre étude, le Glasgow moteur était aussi plus 

élevé dans le groupe ayant un devenir favorable, avec un Glasgow moteur médian à 

2,5 dans le groupe défavorable contre 4 dans le groupe au devenir favorable (p = 0.01). 

Cependant, cette variable n’a été testée qu’en univarié. Cela renforce ainsi la validité 

de notre étude et vient apporter un poids supplémentaire à ces variables. 

La troisième variable influant le devenir neurologique mise en évidence dans 

notre étude, est le taux de natrémie au cours des 24 premières heures, qui ressort de 

manière significative. En effet, plus cette dernière est basse, et plus l’évolution du 

patient à 1 an semble péjorative. Une natrémie élevée abaisserait la pression 

intracrânienne en partie via la réduction du volume d’eau contenue dans le secteur 

interstitiel cérébral. La perfusion continue de solutés salés hypertoniques à la phase 

initiale du traumatisme permet de prévenir l’élévation de la pression intracrânienne 

(61). Cependant, son impact sur le devenir neurologique n’a pas pu être formellement 

démontré (62). L'administration systématique de sérum salé hypertonique en 

préhospitalier chez les traumatisés crâniens graves, hors signes d’engagement, n’a 

pas montré de bénéfice sur le devenir neurologique (63,64). Une autre étude n’a pas 

retrouvé de corrélation entre le taux de sodium sanguin et le chiffre de pression 

intracrânienne (65). Au regard de cette littérature discordante, notre résultat est à 

prendre avec précaution. Il faut souligner par ailleurs que la valeur de la natrémie ne 

doit pas dépasser un certain seuil ; il a été montré qu’une natrémie supérieure à 160 

mmol/L était un facteur de risque associé à la mortalité (66). 

La dernière variable incluse dans notre analyse multivariée est la présence 

d’une anomalie pupillaire. Il existe une tendance à un moins bon résultat neurologique 

chez les patients ayant une mydriase. Ce chiffre ne ressort néanmoins pas de manière 

significative mais cela est probablement dû à un manque de puissance de notre étude.  

Cependant, bien que la présence de pupilles en mydriase bilatérale soit associée à un 

pronostic neurologique défavorable dans la littérature, une série retrouve un score de 
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GOS favorable chez 18% de ces patients (60). Il ne faut donc probablement pas 

récuser d’emblée tous ces patients de la craniectomie.  

En analyse univariée, une valeur de PIC élevée juste avant craniectomie 

semble être associée à un pronostic neurologique défavorable avec une PIC médiane 

à 39 mm Hg dans le groupe défavorable contre 30 mm Hg dans le groupe au devenir 

favorable (p = 0.025). Cette variable n’a cependant pas été incluse dans l’analyse 

multivariée. Ce résultat doit donc être interprété avec précaution. Dans une série, la 

PIC moyenne chez les patients non survivants après craniectomie décompressive était 

plus élevée que chez les survivants. Dans cette même série, la diminution de la PIC 

après craniectomie était également plus importante chez les patients survivants que 

chez les patients non survivants (60). 

D’autres variables, telles que la présence de pétéchies sur l’imagerie initiale ou 

la présence d’une embarrure ou d’un traumatisme pénétrant semblent être associées 

à un mauvais devenir neurologique. Cependant, ces résultats ne ressortent pas de 

manière significative mais cela peut être dû à la faible puissance de notre étude de par 

son faible effectif. 

Aucune association statistiquement significative n'a été démontrée entre le 

résultat fonctionnel et l'imagerie initiale. Il n’y a donc pas d’association entre la gravité 

du scanner initial et le devenir, ce qui souligne que les lésions scanographiques à la 

prise en charge initiale sont difficiles à évaluer. Un score de Marshall élevé - c’est-à-

dire des lésions scanographiques initiales importantes - n’était pas associé à un 

mauvais devenir fonctionnel dans une autre étude (54). 

Certaines variables n’ont pas été testées dans notre étude. Par exemple, 

certains biomarqueurs, notamment la protéine S100, se sont révélés être associés à 

un mauvais pronostic, lorsqu’ils étaient présents à des taux élevés (67). 

De manière étonnante, notre étude a mis en évidence qu’il y a plus de sepsis, 

de PAVM, de SDRA et de jours sous support vasopresseur chez les patients ayant 

une évolution neurologique favorable. Ce résultat inattendu peut s’expliquer de 

plusieurs façons. Tout d’abord, une analyse secondaire a été effectuée en prenant 

comme variable à expliquer le sepsis en réanimation. Il apparait que les patients qui 

font un sepsis sont des patients plus jeunes (Cf. annexe 4). Ainsi, il est probable qu’il 

existe un biais des survivants. Autrement dit, les patients plus âgés et qui ont un sepsis 

ne survivent pas et n'ont donc pas de chirurgie de craniectomie et 

n'apparaissent donc pas dans notre étude. Ainsi, la variable « sepsis » - ainsi que les 



 
 

32 

variables « PAVM », « SDRA » et « amines » qui en résultent - apparaissent comme 

des facteurs de bon pronostic neurologique. Par ailleurs, notre étude ne regroupant 

qu’un faible nombre de patients et ayant analysé beaucoup de variables, il est possible 

que ce résultat soit dû au hasard. Enfin, même si les PAVM n’améliorent probablement 

pas le pronostic neurologique, il n’est pas établi de manière certaine que la PAVM soit 

un facteur de mauvais pronostic ; la littérature étant discordante à ce sujet (68,69). 

Une des questions posée par la craniectomie est celle du délai de la repose du 

volet. Comme nous l’avons vu en introduction, la littérature, pauvre, suggère de 

l’effectuer précocement, c’est-à-dire dans les 3 mois suivant le traumatisme (35,36). 

Dans notre centre d’étude, Nantes, le délai médian pour la cranioplastie était d’environ 

5 mois. Nous avons donc choisi ce seuil pour discriminer les cranioplasties précoces 

des cranioplasties tardives. Nous n’avons pas pu démontrer de manière significative 

que le devenir était meilleur dans le groupe cranioplastie précoce. Le bénéfice de la 

cranioplastie et son délai optimal restent donc en question. 

Notre critère de jugement – à savoir le GOS-E – a été choisi car il s’agit du score 

le plus utilisé dans la littérature concernant le devenir des traumatisés crâniens. Il s’agit 

néanmoins d’une échelle fonctionnelle qui ne tient pas compte de la qualité de vie 

réellement ressentie par le patient (70–73). De nouvelles échelles se sont développées 

en ce sens telles que l’outil QOLIBRI (74).  

Dans notre étude, le critère de jugement principal a été testé à 1 an et non 6 

mois comme dans DECRA et RESCUEicp. En effet 6 mois est un délai probablement 

trop précoce d’évaluation des progrès neurologiques après un traumatisme crânien. 

Certaines études retrouvent des améliorations majeures jusqu’à 2 ans après le 

traumatisme (47,70). Une autre étude a fait état d'une meilleure récupération 

fonctionnelle (GOS-E) jusqu'à 18 mois après la craniectomie pour traumatisme crânien 

(75). 

Dans notre étude, nous avons dichotomisé les patients en devenir défavorable, 

correspondant aux scores GOS-E allant de 1 à 4, et en devenir favorable 

correspondant aux scores GOS-E allant de 5 à 8. Cette dichotomie est la plus utilisée 

dans la littérature. Il s’agit d’une décision arbitraire, éthiquement discutable, qui 

considère tout type de dépendance pour les activités de la vie quotidienne comme une 

« mauvaise issue ». En effet, l’indépendance à l’intérieur et à l’extérieur du domicile 

correspond aux scores GOS-E allant de 5 à 8. Le degré d’invalidité qui devrait être 

considéré comme une « mauvaise issue » est largement débattu et devrait impliquer 
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les proches (76–78). Les réponses à ces questions sont plus philosophiques que 

médicales. Il est donc important d’informer les proches que la craniectomie améliore 

les chances de survie, au prix d’un handicap souvent majeur, afin qu’ils disposent des 

informations nécessaires pour participer à la décision, qui respecte les préférences et 

les valeurs du patient. 

 

CONCLUSION 
 
Bien qu'associée à un bon résultat chez de nombreux patients, le fait que certains 

individus survivent avec un handicap sévère soulève d'importantes questions éthiques 

concernant la craniectomie. Le choix de pratiquer une craniectomie n'est pas une 

décision simple et les avantages potentiels doivent être mis en balance avec les 

complications et les résultats probables au cas par cas. Il est donc important d’identifier 

les facteurs de risque qui influencent le résultat de la craniectomie décompressive. 

Notre étude a mis en évidence qu’un âge élevé, un score de Glasgow bas à la prise 

en charge ainsi qu’une valeur de natrémie basse au cours des premières 24 heures 

sont associés à un plus mauvais pronostic neurologique. Ces données devraient être 

étayées à l’aide de cohortes prospectives de plus grande ampleur, et pourraient 

permettre, à terme, de proposer un niveau de soin adapté à chaque patient. Le 

moment optimal pour effectuer une cranioplastie est également insuffisamment 

compris à l'heure actuelle. 
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ANNEXES 
 

ANNEXE 1 – Glasgow outcome scale extended (GOS-E)   
 

Catégories Définition 
1: Décès  
2: État végétatif Non réactif et non communicant 

3: Handicap majeur 
Requière l’aide fréquente d’une personne tierce pour 
être présent à domicile la plupart du temps et tous les 
jours 

4: Handicap majeur 
atténué 

Peut être laissé seul > 8h dans la journée, mais 
incapable de se déplacer et/ou de faire ses courses 
sans aide 

5: Handicap modéré Incapacité à travailler, ou seulement dans un cadre 
protégé 

6: Handicap modéré 
atténué 

Capacités de travail réduites, reprise < 50% des 
activités sociales et de loisirs d’avant le traumatisme 

7: Bonne récupération 
Problèmes mineurs affectant la vie quotidienne, 
reprise de > 50% des activités sociales et de loisirs 
d’avant le traumatisme 

8: Activités normales Pas de problème actuel lié à la lésion cérébrale 
affectant la vie quotidienne 
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ANNEXE 2 – Caractéristiques de la population   
 

Variables Population étudiée (n = 60) 
Age en années, médiane [IQR] 38.50 [26.25 ; 50.00] 
Sexe : 
-Homme 
-Femme 

 
54 (90.0 %) 
6 (10.0 %) 

IMC, médiane [IQR] 22.86 [20.74 ; 27.02] 
Antécédents : 
-Tabagisme actif 
-Alcoolisme chronique 
-Hypertension artérielle 
-Diabète 
-Insuffisance rénale chronique 
-Traumatisme crânien 
-AVC 
-Épilepsie 
-Cardiopathie ischémique 
-Cirrhotique 
-Antiagrégant plaquettaire / anticoagulant 

 
22 (36.7 %) 
15 (25.0 %) 
9 (15.0 %) 
7 (11.7 %) 
1 (1.7 %) 
2 (3.3 %) 
2 (3.3 %) 
4 (6.7 %) 
1 (1.7 %) 
1 (1.7 %) 
2 (3.3 %) 

Mécanisme du traumatisme 
-Chute 
-Accident de la voie publique 
-Lésion par arme blanche 
-Autre 
-Inconnu 

 
30 (50.0 %) 
19 (31.7 %) 
1 (1.7 %) 
3 (5.0 %) 
7 (11.7 %) 

Score de Glasgow initial, médiane [IQR] 
-Score total 
-Réponse motrice 
-Réponse verbale 
-Réponse oculaire 

 
7.00 [4.00 ; 9.00] 
4.00 [2.00 ; 5.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 

Score de Glasgow avant intubation, médiane 
[IQR] 

-Score total 
-Réponse motrice 
-Réponse verbale 
-Réponse oculaire 

 
 

6.00 [4.00 ; 7.00] 
3.00 [1.00 ; 5.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 

Score ISS, médiane [IQR] 29.00 [25.00 ; 34.00] 
Présence d’une mydriase 33 (55.0 %) 
Présence d’un engagement au scanner 37 (61.7 %) 
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Lésion scanographique 
-Hématome sous-dural 
-Hématome extra-dural 
-Contusion /Hématome intra-parenchymateux 
-Pétéchies 
-Pneumencéphalie 
-Hémorragie sous-arachnoïdienne 
-Hydrocéphalie 
-Saignement actif 
-Embarrure / Traumatisme pénétrant 

 
56 (93.3 %) 
12 (20.0 %) 
39 (65.0 %) 
22 (36.7 %) 
8 (13.3 %) 
38 (63.3 %) 
7 (11.7 %) 
1 (1.7 %) 
8 (13.3 %) 

Traumatisme associé 
-Total 
-Thoracique 
-Abdominal 
-Bassin 
-Rachis 
-Membres 

 
19 (31.7 %) 
12 (20.0 %) 
9 (15.0 %) 
2 (3.3 %) 
2 (3.3 %) 
3 (5.0 %) 

FAST positive 1 (1.7 %) 
HTIC au doppler transcrânien 17 (28.3 %) 
Hypnotique à l’induction 
-Étomidate 
-Propofol 
-Kétamine 

 
52 (89.7 %) 
5 (8.6 %) 
1 (1.17 %) 

Arrêt cardio respiratoire initial 0 (0.0 %) 
Pression artérielle systolique initiale, médiane 

[IQR] 
139.00 [124.25 ; 168.50] 

Fréquence cardiaque initiale, médiane [IQR] 78.50 [60.00 ; 92.75] 
HemoCue® initial, médiane [IQR] 13.90 [12.90 ; 14.55] 

Transfusion préhospitalière 0 (0.0 %) 
Intubation préhospitalière 49 (81.7 %) 
Hypoxémie initiale 14 (23.3 %) 
Amines en préhospitalier 6 (10.5 %) 
Température initiale (°C), médiane [IQR] 35.80 [35.08 ; 36.47] 
Natrémie initiale (mmol/L), médiane [IQR] 140.50 [137.00 ; 143.00] 
Hémoglobine initiale (g/dL), médiane [IQR] 14.00 [12.40 ; 15.20] 
TP initial (%), médiane [IQR] 89.50 [74.00 ; 97.25] 
Taux de plaquettes initial (G/L), médiane [IQR] 217.00 [182.00 ; 256.00] 
PaO2 initiale (Kpa), médiane [IQR] 15.65 [12.17 ; 28.20] 
PaCO2 initiale (Kpa), médiane [IQR] 5.45 [5.00 ; 5.97] 
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Lactates artériels initiaux (mmol/L), médiane 

[IQR] 
2.00 [1.50 ; 2.90] 

Bicarbonates artériels initiaux (mmol/L), 
médiane [IQR] 

21.85 [19.92 ; 22.85] 

Taux de leucocytes initiaux (G/L), médiane 

[IQR] 
17.27 [13.25 ; 22.48] 

Natrémie la plus basse à H24 (mmol/L), 
médiane [IQR] 

139.00 [136.00 ; 142.00] 

PaO2 la plus basse à H24 (Kpa), médiane [IQR] 34.00 [34.00 ; 34.00] 
Pose de capteur de PIC initial 52 (86.7 %) 
PIC à la pose (mm Hg), médiane [IQR] 29.00 [19.00 ; 45.50] 
PIC avant craniectomie (mm Hg), médiane 

[IQR] 
32.00 [26.00 ; 50.00] 

PIC après craniectomie (mm Hg), médiane 

[IQR] 
11.00 [6.00 ; 19.00] 

Délai traumatisme – hospitalisation (heures), 
médiane [IQR] 

2.00 [2.00 ; 3.00] 

Délai traumatisme – craniectomie (jours), 
médiane [IQR] 

0.00 [0.00 ; 1.00] 

Choc / poly transfusion avant craniectomie 24 (40.7 %) 
Durée d’HTIC avant craniectomie (heures), 
médiane [IQR] 

5.00 [4.00 ; 7.00] 

Type de craniectomie 
-Primaire 
-Secondaire 

 
30 (50.0 %) 
30 (50.0 %) 

Côté de la craniectomie 
-Bifrontale 
-Unilatérale droite 
-Unilatérale gauche 

 
1 (1.7 %) 

33 (55.0 %) 
26 (43.3 %) 

Acide tranexamique préhospitalier 14 (23.3 %) 
Mannitol préhospitalier 28 (46.7 %) 
Chirurgie initiale 39 (65.0 %) 
DVE 5 (8.3 %) 
DVP 1 (1.7 %) 
Délai traumatisme – DVE (heures), médiane 
[IQR] 

21.00 [4.00 ; 37.00] 

Traitement par thiopental au cours de la prise 
en charge 

35 (59.3 %) 
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Délai traumatisme – début thiopental (jours), 
médiane [IQR] 

1.00 [0.00 ; 1.00] 

Délai début thiopental – craniectomie (jours), 
médiane [IQR] 

1.00 [1.00 ; 3.50] 

Durée thiopental IVSE (jours), médiane [IQR] 3.00 [2.00 ; 5.00] 
Durée de poursuite du thiopental après 
craniectomie (jours), médiane [IQR] 

1.00 [0.00 ; 2.00] 

Hypothermie 35 (59.3) 
Délai hypothermie – craniectomie (jours), 
médiane [IQR] 

4.00 [3.00 ; 4.50] 

Reprise chirurgicale 23 (38.3 %) 
Service de réanimation : 
-Réanimation chirurgicale PTMC 
-Médecine intensive-réanimation 

 
55 (91.7 %) 
5 (8.3 %) 

Durée de séjour en réanimation (jours), 
médiane [IQR] 

23.50 [11.75 ; 37.25] 

Durée de ventilation mécanique (jours), 
médiane [IQR] 

18.00 [9.00 ; 28.00] 

Hyperthermie avant craniectomie 10 (18.2 %) 
Sepsis en réanimation : 
-Tous 
-PAVM 
-Infection urinaire 
-Infection liée au cathéter 
-Méningite / empyème 
-Bactériémie 
-C. difficile 
-Infection de site opératoire 

 
45 (75.0 %) 
40 (66.7 %) 
4 (6.7 %) 
3 (5.0 %) 
8 (13.3 %) 
3 (5.0 %) 
1 (1.7 %) 
1 (1.7 %) 

SDRA 8 (13.3 %) 
Décubitus ventral 6 (10.0 %) 
Insuffisance rénale aiguë 1 (1.7 %) 
Épuration extra-rénale 0 (0.0 %) 
Nombre de jours sous amines, médiane [IQR] 5.00 [3.00 ; 7.75] 
Délai avant le scanner de contrôle, médiane 

[IQR] 
1.00 [0.00 ; 2.00] 

Scanner de contrôle : 
-Aggravation 
-Amélioration 
-Stabilité 

 
36 (66.7 %) 
6 (11.1 %) 
12 (22.2 %) 
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Complications de la cranioplastie : 
-Empyème 
-Hématome extra-dural 
-Hydrocéphalie 
-Méningocèle 
-Aucune 

 
1 (2.7 %) 
1 (2.7 %) 
1 (2.7 %) 
1 (2.7 %) 

33 (89.2 %) 
Délai traumatisme – cranioplastie (jours), 
médiane [IQR] 

149.50 [110.25 ; 179.25] 

Délai traumatisme – cranioplastie (mois), 
médiane [IQR] 

5.00 [4.00 ; 6.00] 

Mortalité en réanimation 22 (36.7 %) 
GOS-E avant cranioplastie, médiane [IQR] 3.00 [1.00 ; 5.00] 
GOS-E à 6 mois, médiane [IQR] 3.00 [1.00 ; 5.25] 
Mortalité à 6 mois 23 (38.3 %) 
Mortalité à 1 an 25 (41.7 %) 
GOS-E à 1 an, médiane [IQR] 4.00 [1.00 ; 6.00] 
GOS-E avant cranioplastie : 
-Devenir défavorable 
-Devenir favorable 

 
42 (73.7 %) 
15 (26.3 %) 

GOS-E à 6 mois : 
-Devenir défavorable 
-Devenir favorable 

 
41 (68.3 %) 
19 (31.7 %) 

GOS-E à 1 an : 
-Devenir défavorable 
-Devenir favorable 

 
32 (53.3 %) 
28 (46.7 %) 
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ANNEXE 3 - Comparaison de la population en fonction d'un score 
favorable ou défavorable au GOS-E à 6 mois et de la mortalité à 1 
an, Analyses univariées. 
 

GOS-E à 6 mois 
Seuls les résultats significatifs ou les plus pertinents sont rapportés 

 
Variables Devenir défavorable Devenir favorable P-value 

Age en années, médiane 

[IQR] 
42.00 [33.00 ; 51.00] 27.00 [21.00 ; 39.50] 0.009 

Sexe : 
-Homme 
-Femme 

 

36 (87.8 %) 
5 (12.2 %) 

 

18 (94.7 %) 
1 (5.3 %) 

0.654 

Score de Glasgow initial, 
médiane [IQR] 
-Score total 
-Réponse motrice 
-Réponse verbale 
-Réponse oculaire 

 

 

6.00 [3.00 ; 7.00] 

3.00 [1.00 ; 4.00] 

1.00 [1.00 ; 2.00] 

1.00 [1.00 ; 2.00] 

 

 

8.00 [6.50 ; 11.00] 

4.00 [4.00 ; 5.00] 

2.00 [1.00 ; 3.00] 

2.00 [1.00 ; 3.00] 

 

 

0.007 

0.015 

0.027 

0.031 
Score de Glasgow avant 
intubation, médiane [IQR] 

-Score total 
-Réponse motrice 
-Réponse verbale 
-Réponse oculaire 

 

 

6.00 [3.75 ; 7.00] 

3.00 [1.00 ; 4.00] 

1.00 [1.00 ; 1.25] 
1.00 [1.00 ; 1.00] 

 
 

7.00 [6.00 ; 8.50] 

4.00 [3.00 ; 5.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 

 

 

0.019 

0.081 

0.030 

0.086 

Score ISS, médiane [IQR] 29.00 [25.00 ; 34.00] 26.00 [25.00 ; 34.00] 0.742 

Présence d’une mydriase 26 (63.4 %) 7 (36.8 %) 0.093 
Présence d’un  
engagement au scanner 

28 (68.3 %) 9 (47.4 %) 0.157 

Lésion scanographique 

-Hématome sous-dural 
-Hématome extra-dural 
-Contusion / Hématome 
intra-parenchymateux 
 
-Pétéchies 
-Pneumencéphalie 
-Hémorragie sous-
arachnoïdienne 
-Hydrocéphalie 
-Saignement actif 

 
37 (90.2 %) 

7 (17.1 %) 
26 (63.4 %) 

 

11 (26.8 %) 

7 (17.1 %) 
28 (68.3 %) 

6 (14.6 %) 
0 (0.0 %) 

 

19 (100.0 %) 
5 (26.3 %) 

13 (68.4 %) 
 

11 (57.9 %) 

1 (5.3 %) 

10 (52.6 %) 
1 (5.3 %) 

1 (5.3 %) 

 
0.297 

0.493 
0.778 

 

0.042 

0.416 

0.264 
0.414 

0.317 
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-Embarrure / Traumatisme 
pénétrant 

7 (17.1 %) 1 (5.3 %) 0.416 

Natrémie la plus basse à 
H24 (mmol/L), médiane 

[IQR] 
138.00 [136.00 ; 141.00] 140.50 [138.00 ; 142.75] 0.068 

PIC à la pose (mm Hg), 
médiane [IQR] 

32.00 [12.50 ; 47.00] 29.00 [25.00 ; 38.75] 0.839 

PIC avant craniectomie 
(mm Hg), médiane [IQR] 

36.00 [25.00 ; 50.00] 30.00 [29.00 ; 46.25] 0.789 

PIC après craniectomie 
(mm Hg), médiane [IQR] 

12.00 [6.00 ; 22.00] 10.00 [7.25 ; 17.75] 0.880 

Délai traumatisme – 
craniectomie (jours), 
médiane [IQR] 

0.00 [0.00 ; 1.00] 0.50 [0.00 ; 2.50] 0.353 

Sepsis en réanimation : 
-Tous 
-PAVM 

-Méningite / empyème 

 

28 (68.3 %) 
25 (61.0 %) 

6 (14.6 %) 

 

17 (89.5 %) 
15 (78.9 %) 

2 (10.5 %) 

 

0.112 
0.242 

1.000 

SDRA 4 (9.8 %) 4 (21.1 %) 0.249 
Décubitus ventral 3 (7.3 %) 3 (15.8 %) 0.370 
Nombre de jours sous 
amines, médiane [IQR] 

5.00 [2.00 ; 7.00] 5.00 [3.00 ; 8.50] 0.526 

Délai traumatisme – 
cranioplastie (jours), 
médiane [IQR] 

178.00 [161.00 ; 197.00] 118.00 [94.50 ; 135.50] 0.004 
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Mortalité à 1 an 
Seuls les résultats significatifs ou les plus pertinents sont rapportés 

 
Variables Décès VIVANT P-value 

Age en années, médiane 

[IQR] 
44.00 [33.00 ; 50.00] 34.00 [23.00 ; 45.50] 0.130 

Sexe : 
-Homme 
-Femme 

 

21 (84.0 %) 

4 (16.0 %) 

 

33 (94.3 %) 

2 (5.7 %) 
0.223 

Score de Glasgow initial, 
médiane [IQR] 
-Score total 
-Réponse motrice 
-Réponse verbale 
-Réponse oculaire 

 
 

5.00 [3.00 ; 7.00] 

2.00 [1.00 ; 4.00] 

1.00 [1.00 ; 1.00] 

1.00 [1.00 ; 1.00] 

 
 

7.00 [6.00 ; 11.00] 

4.00 [3.00 ; 5.00] 

1.50 [1.00 ; 2.75] 

1.50 [1.00 ; 3.00] 

 
 

0.009 

0.037 

0.025 

0.025 

Score de Glasgow avant 
intubation, médiane [IQR] 
-Score total 
-Réponse motrice 
-Réponse verbale 
-Réponse oculaire 

 

 

5.50 [3.00 ; 7.00] 
2.50 [1.00 ; 4.00] 

1.00 [1.00 ; 1.00] 
1.00 [1.00 ; 1.00] 

 

 

6.00 [5.00 ; 7.50] 

4.00 [1.50 ; 5.00] 
1.00 [1.00 ; 2.00] 

1.00 [1.00 ; 2.00] 

 

 

0.214 

0.280 

0.205 
0.310 

Score ISS, médiane [IQR] 26.00 [25.00 ; 30.00] 29.00 [25.00 ; 36.50] 0.212 

Présence d’une mydriase 19 (76.0 %) 14 (40.0 %) 0.008 

Présence d’un 
engagement au scanner 

19 (76.0 %) 18 (51.4 %) 0.065 

Lésion scanographique 
 
-Hématome sous-dural 
-Hématome extra-dural 
-Contusion / Hématome 
intra-parenchymateux 
-Pétéchies 
-Pneumencéphalie 
-Hémorragie sous-
arachnoïdienne 
-Hydrocéphalie 
-Saignement actif 
-Embarrure / Traumatisme 
pénétrant 

 

24 (96.0 %) 
4 (16.0 %) 

15 (60.0 %) 
 

7 (28.0 %) 

4 (16.0 %) 
18 (72.0 %) 

 

5 (20.0 %) 
0 (0.0 %) 

7 (28.0 %) 

 

32 (91.4 %) 

8 (22.9 %) 
24 (68.6 %) 

 

15 (42.9 %) 
4 (11.4 %) 

20 (57.1 %) 
 

2 (5.7 %) 
1 (2.9 %) 

1 (2.9 %) 

 

0.634 
0.745 

0.587 
 

0.286 

0.708 
0.286 

 

0.117 
1.000 

0.007 
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Natrémie la plus basse à 
H24 (mmol/L), médiane 

[IQR] 
137.00 [135.00 ; 139.00] 140.50 [137.00 ; 143.75] 0.005 

PIC à la pose (mm Hg), 
médiane [IQR] 

41.00 [33.00 ; 60.00] 26.00 [13.75 ; 34.25] 0.055 

PIC avant craniectomie 
(mm Hg), médiane [IQR] 

51.00 [40.00 ; 64.00] 30.00 [25.25 ; 39.50] 0.040 

PIC après craniectomie 
(mm Hg), médiane [IQR] 

16.50 [7.75 ; 33.75] 10.00 [6.00 ; 15.00] 0.024 

Délai traumatisme – 
craniectomie (jours), 
médiane [IQR] 

0.00 [0.00 ; 0.00] 1.00 [0.00 ; 3.75] 0.001 

Sepsis en réanimation : 
-Tous 
-PAVM 

-Méningite / empyème 

 
13 (52.0 %) 

12 (48.0 %) 

2 (8.0) 

 
32 (91.4 %) 

28 (80.0 %) 

2 (5.7) 

 
0.001 

0.013 

1.000 

SDRA 1 (4.0) 7 (20.0) 0.123 
Décubitus ventral 0 (0.0 %) 6 (17.1 %) 0.036 
Nombre de jours sous 
amines, médiane [IQR] 

4.00 [1.00 ; 6.00] 5.00 [3.00 ; 9.50] 0.111 

Délai traumatisme – 
cranioplastie (jours), 
médiane [IQR] 

87.00 [87.00 ; 87.00] 150.00 [112.50 ; 179.50] 0.194 

 
 
 
 
 
 
ANNEXE 4 - Analyse secondaire prenant comme variable à 
expliquer le sepsis en réanimation. Il apparait que les patients qui 
font un sepsis sont des patients plus jeunes. 
 
 

Variable Pas de sepsis Sepsis P-value 
Age en années, médiane 

[IQR] 
50.00 [35.50 ; 60.00] 36.00 [24.00 ; 45.00] 0.016 
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Titre de Thèse : Facteurs pronostiques neurologiques chez les patients ayant 
une craniectomie décompressive pour traumatisme crânien grave : étude 
rétrospective monocentrique observationnelle. 
 
¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾ 
 

RESUME 
 
 
Le traumatisme crânien est une pathologie fréquente et grave dont le traitement de 

dernier recours est la craniectomie décompressive. Cette approche a longtemps été 

controversée. On sait aujourd’hui qu’elle permet de diminuer la mortalité mais grève le 

pronostic neurologique. 

L’objectif de notre étude était de déterminer les facteurs pronostiques neurologiques 

chez les patients ayant une craniectomie décompressive pour traumatisme crânien 

grave.  

Il s’agissait d’une étude rétrospective, observationnelle et monocentrique. Les 

données ont été recueillies entre janvier 2013 et juin 2022. Certaines données ont été 

intégrées dans un modèle multivarié. Le critère de jugement principal était le GOS-E 

à 1 an.  

Au total, 60 patients ont été inclus dans l’analyse finale. Notre étude suggère qu’un 

âge élevé (p = 0,028), un score de Glasgow initial bas (p = 0,038) et une valeur de 

natrémie basse au cours des 24 premières heures (p = 0,021) sont des critères de 

pronostic neurologique défavorable à 1 an chez les patients ayant une craniectomie 

pour traumatisme crânien grave. 
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