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la Vm isolée au-dessous de 28 cm/s [16] soit de la nécessité de tenir compte de 

l’association d’une Vm basse et d’un IP élevé [17]. L’analyse de seuils de vélocités 

retrouve chez 36 enfants comme facteur de mauvais pronostic, soit une Vd inférieur 

à 25 cm/s, soit un IP supérieur à 1,3 [18]. Enfin, tous les TC modérés, GCS entre 8 

et 14, examinés aux urgences du CHU de Grenoble, qui s’aggravent dans les heures 

suivantes avaient en moyenne un IP à 1,6 à l’arrivée aux urgences [19]. 

 Une stratégie d’accueil des patients présentant un TC grave (score de 

Glasgow < 9) centrée sur les résultats du DTC dès l’arrivée, avant tout examen TDM, 

a été proposée [20]. Les seuils de gravité retenus étaient l’association d’un IP 

supérieur ou égal à 1,4 et d’une Vd inférieure à 20 cm/s. Vingt-quatre TC successifs 

ont été étudiés à leur arrivée. Le DTC réalisé dans les 20 minutes après leur arrivée 

en salle de déchoquage montrait que 46 % de ces TC répondaient à ces critères de 

gravité. Le traitement immédiat (osmothérapie et/ou augmentation de la PAM) 

corrigeait rapidement les perturbations du DTC dans le groupe à risque. Ce 

traitement a donc permis de gagner le temps nécessaire à l’organisation d’examens 

complémentaires dans des conditions de sécurité. La TDM cérébrale a ensuite 

permis d’analyser le type de lésions cérébrales et d’organiser un traitement plus 

durable comme le bloc opératoire ou l’hypothermie. Le DTC a donc permis de 

dépister rapidement ce groupe à haut risque et d’individualiser le traitement. Le DTC 

était aussi intéressant pour dépister les patients qui ne sont pas à haut risque 

ischémique (54 % des patients). En effet, l’absence de problème aigu 

d’hémodynamique cérébrale permet de se concentrer sur les autres atteintes 

potentielles chez ces patients souvent polytraumatisés. Aucun des patients du 

groupe aux DTC normaux n’a développé par la suite de problème hémodynamique, 

cependant cela n’est, bien sûr, pas constant et le contrôle du DTC est nécessaire car 

l’expansion d’une lésion ou l’apparition secondaire d’un œdème cérébral est toujours 

possible. Au total, les seuils choisis (Vd < 20 cm/s et IP > 1,4) ont permis d’orienter le 

traitement et d’organiser les examens complémentaires (le plus rapidement possible 

pour les DTC anormaux, de façon moins urgente pour les DTC normaux). Le DTC à 

l’arrivée, comme tous les examens de débrouillage à l’arrivée reconnus 

indispensables (échographie abdominale, radiographies thoracique et du bassin) doit 

faire désormais partie du bilan initial du polytraumatisé. Cet examen donne donc des 

informations cruciales dans la prise en charge initiale de ces patients et permet 

d’orienter rapidement la stratégie thérapeutique. Il doit permettre un résultat rapide, 
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