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I. INTRODUCTION 

La greffe d’organes est une priorité nationale et un enjeu majeur de santé 

publique comme le soulignent la révision de la loi de bioéthique du 7 juillet 2011 et la 

mise en place du plan greffe 2012-2016 [1-2]. Les besoins en greffon progressent 

chaque année avec l’élargissement des indications médicales et le vieillissement de 

la population. Alors que 5 354 patients étaient inscrits sur liste d’attente de greffe 

d’organes en 1998, 21 464 patients sont enregistrés fin 2015 [3]. En parallèle, le 

nombre de prélèvements d’organes s’est insuffisamment accentué pour pallier à 

cette augmentation de besoin. 

 

Selon l’agence de biomédecine, 74% des prélèvements d’organes sont 

réalisés sur des patients en état de mort encéphalique (ME). Les causes de décès 

des donneurs sont principalement les accidents vasculaires cérébraux (AVC), les 

traumatismes crâniens, les anoxies et les intoxications [3]. L’amélioration des 

techniques de réanimation et de sélection des greffons tend à faire reculer l’âge 

moyen des donneurs avec de bons résultats pour les receveurs [4-5]. Ainsi la 

tranche d’âge des donneurs de plus de 65 ans qui ne représentait que 2% des 

prélevés en 1998 atteint aujourd’hui plus de 38% [3]. 

 

Depuis les recommandations de la SRLF de 2010 sur la prise en charge des 

AVC, il est possible d’admettre en réanimation un patient dans l’optique exclusive 

d’un prélèvement d’organes [6]. Les patients âgés de plus de 75 ans, cérébrolésés, 

nécessitant une assistance respiratoire, un support par amine vasopressive ou à 

priori susceptibles de passage en mort encéphalique sont ainsi admis en réanimation 

en l’absence de refus de prélèvement d’organes clairement exprimé. On assiste 

donc à l’émergence d’un nouveau type de population en réanimation.  

 

Nous savons que le prélèvement d’organes n’aboutit que chez 50% des 

patients de plus de 75 ans spécifiquement admis pour ce projet [7]. Ces patients 

nécessitent un investissement financier et technique non négligeable pour les 

équipes soignantes [8]. Le soutien et la compréhension des familles sont également 

précaires à obtenir en cas de prolongations des soins pour une seule visée de 

prélèvements. Ces faits expliquent possiblement les freins à admettre ces patients 

âgés en réanimation pour certaines équipes [9]. 
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C’est pourquoi différentes études ont tenté de mettre en évidence des facteurs 

pronostiques de passage en mort encéphalique pour permettre de mieux 

sélectionner la population admissible. Ces travaux se sont principalement concentrés 

sur les patients victimes d’AVC hémorragique ou de traumatisme crânien [10-12]. 

Plusieurs facteurs prédictifs sont retrouvés dans ces études comme le score de 

Glasgow, l’hydrocéphalie, le volume des hématomes, l’effet de masse, les reflexes 

pupillaires. Humberjean et al. [10] proposent également des scores prédictifs de 

passage en mort encéphalique dans le cadre des AVC hémorragiques tout âge 

confondu. 

 

Il n’existe à ce jour aucune étude à notre connaissance se concentrant sur les 

patients âgés de plus de 75 ans. Ces patients, quelque soit leur pathologie d’entrée, 

représentent en eux-mêmes une population spécifique qu’il convient d’individualiser. 

Pferfferbaum et al. ont montré que la personne âgée présentait un volume cérébral 

diminué et des espaces péri-cérébraux augmentés (LCR) [13]. D’autres études 

soulèvent le fait que malgré un pronostic global plus défavorable, la personne âgée 

victime d’un traumatisme crânien présente des pressions intracrâniennes plus 

basses et des pressions de perfusion cérébrale meilleures que le sujet jeune [14]. 

Cette population âgée semblerait alors moins à risque d’évoluer vers la mort 

encéphalique.  

 

L’objectif de ce travail est donc de rechercher des facteurs pronostiques 

d’évolution vers la mort encéphalique chez des sujets âgés de plus de 75 ans, 

cérébrolésés, admis en réanimation.  
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II. MATERIELS ET METHODES  

1. Type d’étude  

Il s’agit d’une étude de cohorte observationnelle rétrospective, monocentrique, 

réalisée au sein du Service de Réanimation Traumatologique et Neurochirurgicale du 

CHU de Dijon du 1er janvier 2013 au 31 décembre 2016. 

 

2. Population étudiée 

Tous les patients de plus de 75 ans, cérébrolésés, hospitalisés en 

Réanimation Traumatologique et Neurochirurgicale ont été admis. Les patients inclus 

présentaient l’un des diagnostics suivants : AVC ischémique, hématome intracrânien 

spontané, hémorragie méningée par rupture d’anévrysme et traumatisme crânien.   

Les patients admis pour hospitalisation programmée après intervention 

neurochirurgicale ou radio-interventionnelle n’ont pas été inclus. 

Les patients dont le motif d’entrée principal était un état de mal épileptique 

dont l’étiologie n’a pas été retrouvée et les patients atteints de méningo-encéphalite 

sans lésion scannographique ont été exclus de l’analyse. Nous n’avons pas retenu 

ces diagnostics car devant des scanners cérébraux sans anomalie, ces patients 

étaient à très faible risque d’évoluer vers la mort encéphalique. De même, nous 

avons exclus de l’analyse les patients dont le scanner initial n’a pu être retrouvé. 

 

3. Recueil des données et définitions 

a. Sources 

Toutes les données ont été collectées à partir des dossiers-patients.  

Pour sélectionner les patients à inclure, nous avons étudié tous les dossiers 

fournis par le Département d’Information Médicale (DIM) concernant les patients de 

plus de 75 ans admis en réanimation Traumatologique et Neurochirurgicale du 1er 

janvier 2013 au 31 décembre 2016. L’analyse du mot d’entrée en réanimation de 

chaque patient a permis de sélectionner les patients à inclure. 

Nous avons utilisé le logiciel DX Care (Medasys®), logiciel institutionnel pour 

le dossier patient informatisé, permettant l’accès aux mots quotidiens de suivi de 

réanimation, aux comptes rendus d’hospitalisation, à l’imagerie médicale, et aux 

résultats biologiques.  
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En cas de manque d’informations dans le dossier informatisé, nous avions 

recours au dossier médical « papier ». Les informations étaient principalement 

retrouvées sur les pancartes de surveillance.  

Le logiciel Volume Viewer (GE Healthcare®) a été utilisé pour nous permettre 

de mesurer le volume de l’hématome dans les cas d’AVC hémorragiques. 

Enfin, les dossiers médicaux du centre de coordination hospitalière du 

prélèvement d’organes étaient utilisés pour connaitre le type d’organes prélevés ou 

le motif de non prélèvement le cas échéant. 

 

 

b. Données  

Les données suivantes étaient recueillies pour chaque patient : 

- Données démographiques : date de naissance, âge, mensurations 

- Données cliniques : facteurs de risques cardio-vasculaires (HTA, diabète, 

tabac, cholestérol, alcool), médicaments habituels anticoagulants ou antiagrégants 

plaquettaires, données de l’examen neurologique à l’admission (score de Glasgow à 

l’admission ou avant sédation, pupilles), médication reçue au cours du séjour 

(osmothérapie, craniectomie décompressive, embolisation, thrombectomie). 

- Données paracliniques : résultats de l’échodoppler transcrânien réalisé à 

l’entrée en réanimation. Diagnostic de la lésion cérébrale, sa localisation, son volume 

s’il s’agit d’un hématome, la présence d’une hydrocéphalie, la présence d’une 

hémorragie intraventriculaire, les signes d’hypertension intracrânienne (HTIC) 

indirects (tels que la visualisation des citernes, des sillons corticaux, d’engagement 

et le type le cas échéant, de déviation de la ligne médiane). Ses données étaient 

évaluées sur le premier examen d’imagerie cérébrale effectué pour l’évènement 

conduisant le patient en réanimation. 

Le recueil des données précédentes du début à la fin de la prise en charge 

médicale a été enregistré sur le cahier de recueil transmis en annexe 2.  
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c. Définitions 

 Mort encéphalique 

Nous avons appliqué la définition légale du diagnostic de mort encéphalique 

[15]. Celle-ci se définit par une absence totale de conscience et d’activité motrice 

spontanée, associée à une abolition de tous les reflexes du tronc cérébral, ainsi que 

l’abolition de la respiration spontanée (confirmée par un test d’hypercapnie),  en 

l’absence de facteur confondant. Elle doit être confirmée par un examen 

paraclinique : deux EEG nuls à au moins 4 heures d’intervalle, aréactifs pendant 30 

minutes ou une angiographie cérébrale des 4 axes objectivant l’absence de flux 

vasculaire.  

Dans notre étude, l’angioscanner par voie veineuse a été le moyen de 

confirmation de l’arrêt circulatoire encéphalique pour tous les patients évoluant vers 

la ME. 

 Définitions des images radiologiques 

Tous les scanners ou IRM cérébraux réalisés à l’admission ainsi que les 

comptes rendus ont été relus.  

Les éléments analysés étaient principalement décrits dans le compte rendu 

écrit du radiologue, donc en aveugle de l’évolution du patient. 

Nous avons cependant analysés plus précisément les éléments suivants : 

Citernes de la base : nous avons étudié les citernes de la base du crâne, infra-

tentorielles, et particulièrement les citernes péri-mésencéphaliques (citernes 

ambiantes). Nous avons utilisé la même classification que Marshall et son équipe, ou 

Maas et son équipe. Cette échelle a été validée dans l’évolution pronostique des 

traumatisés crâniens [16-17]. Ainsi, les citernes de la base sont notées comme bien 

visibles, partiellement effacées, complètement effacées.  

Sillons corticaux : leur visualisation a été définie comme bien visible sur les 

deux hémisphères cérébraux, effacés sur un seul hémisphère ou effacés sur les 

deux hémisphères. Ces analyses étaient réalisées sur une coupe cérébrale 

transverse passant par les ventricules latéraux et les vallées sylviennes. 

 

Ces analyses supplémentaires ont été réalisées par une personne unique, 

selon les définitions ci-dessus. 
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4. Objectifs de l’étude 

a. Objectif principal 

Notre étude avait pour objectif principal de mettre en évidence les facteurs 

pronostiques d’évolution vers la mort encéphalique au sein d’une population de 

patients cérébrolésés âgés de plus de 75 ans. 

 

b. Objectifs secondaires 

Nos objectifs secondaires étaient de réaliser une description épidémiologique 

actuelle du prélèvement d’organes des patients de plus de 75 ans dans le service de 

Réanimation Traumatologique et Neurochirurgicale. Nous souhaitions décrire 

l’incidence de la mort encéphalique, le taux global de prélèvements d’organes dans 

cette population ainsi que le délai entre l’admission et le passage en mort 

encéphalique.  

Nous souhaitions également identifier les facteurs prédictifs d’évolution vers la 

ME en fonction des différentes atteintes cérébrales présentées. Les sous-groupes 

étudiés étaient : les AVC ischémiques, les hématomes intracrâniens spontanés, les 

traumatismes crâniens et les hémorragies méningées par rupture d’anévrysme.  

 

5. Analyses statistiques 

Pour les analyses descriptives univariées et bivariées, les variables 

qualitatives ont été comparées par un test du Khi² ou un test exact de Fisher (test 

non-paramétrique) si besoin. Les variables quantitatives ont été comparées par un 

test de Student ou un test de Mann-Whitney (test non-paramétrique) en cas 

d’absence de normalité de la distribution ou d’hétéroscédasticité des variances. 

Les variables significativement associées au passage en mort encéphalique, p 

< 0,25, et jugées pertinentes ont été incluses dans un modèle multivarié de 

régression logistique. 

Seules les variables répondant aux conditions d’application du modèle 

multivarié ont pu être introduites. 

Les variables pour lesquelles le seuil de significativité était < 0,05 étaient 

significativement associées au passage en mort encéphalique. 
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III. RESULTATS 

1. Description de la population 

Trois cent quarante cinq patients de plus de 75 ans ont été hospitalisés en 

Réanimation Traumatologique et Neurochirurgicale au CHU de Dijon entre le 1er 

janvier 2013 et le 31 décembre 2016. Parmi eux, 152 patients ont été hospitalisés 

suite à une atteinte cérébrale.  

Cinq patients admis pour état de mal épileptique et un patient atteint d’une 

méningo-encéphalite avec des scanners normaux ont été exclus de la cohorte. 

Aucun de ces patients n’a évolué vers la mort encéphalique. 

Nous avons également exclu 5 patients dont les données d’imagerie n’étaient 

pas disponibles.  

Au total, notre population d’étude comprenait 141 patients dont 38 patients 

ayant évolué vers la mort encéphalique.  

La répartition de la population est présentée sur la figure 1.  

 

Figure 1 
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La moyenne d’âge des patients inclus dans notre étude était de 79,8 (+/- 4,0) 

ans dont 51% d’hommes. Les principaux motifs d’entrée étaient la présence d’un 

hématome intra parenchymateux et les traumatismes crâniens (respectivement 

29.8%, 31.9%). Les caractéristiques de la population, les résultats d’imagerie 

retrouvés ainsi que les traitements administrés sont présentés dans le tableau 1.  

 
 
Tableau 1 

Tableau 1 : Description de la population  
 Patients cérébrolésés 

inclus (141) 

Caractéristiques démographiques : 
- Age moyen : années (m ± DS) 
- Sexe masculin : n (% ; IQR) 
- IMC moyen : kg/m2 (m ± DS) 

 
79,8 (± 4) 
72 (51) 

26,4 (± 4,2) 
Patients en mort encéphalique n (%) 38 (27) 
Durée moyenne de séjour en réanimation : 

- Moyenne (± DS) 
 

5,4 (± 4,7) 
Motif d’entrée, n (%) : 

- Hémorragie méningée 
- Traumatisme crânien 
- AVC ischémique 
- Hématome intra-parenchymateux 

 
29 (20,6) 
45 (31,9) 
25 (17,7) 
42 (29,8) 

Risque cardio-vasculaire, n (%) : 
- HTA 
- Dyslipidémie 
- Tabac 
- Diabète 
- Consommation d’alcool 

 
78 (55,3) 
45 (31,9) 
19 (13,5) 
28 (19,9) 
10 (7,0) 

Traitements, n (%) : 

- Antiagrégants 
- Anticoagulants 

 
47 (33,3) 
51 (36,2) 

Arrêt de la sédation :  
- Nombre de jour médian (min-max) 

 
0 (0-12) 

Résultats des imageries : 
- Moyenne du volume de l’hématome intra-parenchymateux  

(si présent), cm3 (± DS) 
- Engagement sous falcoriel, n (%) 
- Moyenne de la déviation de la ligne médiane 

(si engagement sous falcoriel), mm (± DS) 
- Présence hématome sous dural 
- Moyenne de la taille de l’hématome sous dural 

(si présent), mm (± DS) 
- Présence d’un hématome extra-dural, n (%) 
- Présence d’une hémorragie méningée traumatique, n (%) 

 
 

77,2 (± 56,2) 
54 (38) 

 
10,6 (± 6,3) 
25 (17,7) 

 
13,2 (± 10) 

4 (2,86) 
16 (11,3) 

Traitements spécifiques administrés : 
- Neuro-chirurgie, n (%) 
- Osmothérapie, n (%) 
- Pose d’une DVE, n (%) 
- Thrombectomie / AVC ischémique, n (%) 

 
15 (10,7) 
33 (23,6) 
16 (11,4) 
19/25 (76) 

IMC : indice de masse corporelle ; AVC : accident vasculaire cérébral ; HTA : hypertension intracrânienne ; DVE : 
dérivation ventriculaire externe ; n : Nombre ; m : Moyenne ; DS : Ecart-type ; IQR : Intervalle inter-quartile 
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2. Description des patients décédés 

Soixante-quatorze patients (53%) sont décédés durant leur séjour en 

réanimation.  

Parmi les patients décédés, 38 ont évolué vers la mort encéphalique (51%) : 6 

patients hospitalisés durant l’année 2013, 8 durant l’année 2014, 10 durant l’année 

2015 et 14 durant l’année 2016. Le délai moyen d’évolution vers la ME était de 1.9 (± 

1.7) jours. Tous les diagnostics de mort encéphalique ont été confirmés par 

angioscanner. L’incidence de mort encéphalique variait en fonction du motif d’entrée 

de chaque patient. La description de ces sous-groupes est présentée sur la figure 2. 

Aucun des 25 patients admis pour AVC ischémique n’a évolué vers la mort 

encéphalique. 

 

 
Figure 2 

 

Parmi les 36 patients décédés non par mort encéphalique, 34 le sont à la suite 

d’une décision collégiale de limitation et d’arrêt des traitements (LAT). La durée 

moyenne de décision de LAT était de 7.2 (± 5.5) jours. Pour 5 patients, la décision de 

LAT est survenue avant 72 heures d’hospitalisation, du fait d’un refus de la famille du 

prélèvement d’organes. 

2 patients sont décédés malgré une prise en charge thérapeutique maximale. 
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3. Recherche des facteurs prédictifs d’évolution vers la mort 
encéphalique 

a. Evolution des patients ayant bénéficié d’un traitement 

spécifique 

Dans notre population, certains patients ont bénéficié de prise en charge 

spécifique en fonction de leur motif d’entrée : 15 patients ont bénéficié d’une 

intervention neurochirurgicale, 33 patients d’osmothérapie et 16 patients de la pose 

d’une dérivation ventriculaire externe (ces traitements ont été associés chez 30 

patients). 

Nous constations 2 décès par mort encéphalique et 2 décès non par ME parmi 

les patients ayant subi une intervention neurochirurgicale, 11 décès par ME et 12 

décès par non ME parmi les patients ayant bénéficié d’osmothérapie et enfin 2 ME et 

4 non ME parmi les patients ayant bénéficié de la pose d’une DVE. 

 
b. Résultats de l’analyse univariée (tableau 2) 

Nous retrouvons une différence significative entre les patients ayant évolué 

vers une ME et les autres en ce qui concerne l’étiologie de la lésion cérébrale : les 

hématomes intra-parenchymateux étaient prédominants, les hémorragies méningées 

moins représentées et aucun patient présentant un AVC ischémique n’a évolué vers 

la ME (p<0.001). 

De même, l’examen clinique d’entrée retrouvait plus fréquemment une 

anomalie de l’examen pupillaire chez les patients ayant évolué vers la ME (p<0.001). 

Enfin sur les examens d’imagerie, la présence d’un œdème cérébral ou de 

signes indirects d’HTIC (comme un résultat anormal au doppler transcrânien, un 

engagement cérébral, un comblement des citernes ou un effacement des sillons 

corticaux) étaient significativement associés à l’évolution vers la ME (p<0.001). 

A l’inverse, nous ne retrouvons pas d’association statistique entre les 

traitements spécifiques administrés (intervention neurochirurgicale, osmothérapie et 

pose d’une DVE) et une évolution vers la mort encéphalique (respectivement p=0.36, 

p=0.36, p=0.23).  

Les autres facteurs étudiés ne différaient pas significativement entre les deux 

groupes. 
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Tableau 2 

Tableau 2 : Analyse univariée, facteurs d’évolution vers la mort encéphalique 
 

 Evolution vers la ME  

 
Non  

n=103, 73,1% 
Oui  

n=38, 27% p value 

Caractéristiques démographiques : 

- Age moyen : années (m ± DS) 
- Sexe masculin : n (%) 
- IMC moyen : kg/m2 (m ± DS)  

 
79,6 ± 3,8 
55 (53,4) 
26,4 ± 4,2 

 
80,3 ± 4,4 
17 (44,7) 
26,5 ± 4,3 

 
0,35 
0,36 
0,95 

Arrêt de la sédation :  

- jour médian (min-max) 
 

0 (0-12) 
 

0 (0-2) 
 

0,08 
Motif d’entrée, n (%) : 

- Hémorragie méningée 
- Traumatisme crânien 
- AVC ischémique 
- Hématome intra-parenchymateux 

 
26 (25,2)                                          
31 (30,1)         
25 (24,3)           
21 (20,4) 

 
3 (7.9) 

14 (36.8) 
0 

21 (55) 

<0,001 

Risque cardio-vasculaire, n (%) : 

- HTA 
- Dyslipidémie 
- Tabac 
- Diabète 
- Consommation d’alcool 

 
56 (54,3) 
35 (33,9) 
16 (15,5) 
18 (17,5) 
9 (8,5) 

 
22 (57,9) 
10 (26,3) 
3 (7,9) 

10 (26,3) 
1 (2,6) 

 
0,70 
0,38 
0,24 
0,24 
0,28 

Traitements, n (%) : 
- Antiagrégants 
- Anticoagulants 

 
32 (31) 
34 (33) 

 
15 (39,5) 
17 (44,8) 

 
0,35 
0,20 

Examen des pupilles à l’entrée, n (%) : 
- Normales 
- Anisocores 
- Mydriases 

 
86 (86,9) 
12 (12,1) 

1 (1) 

 
5 (13,5) 
14 (37,9) 
18 (48,7) 

<0,001 

Score de Glasgow à l’entrée : 
- Moyenne (+/-DS) 

 
8,71 (3,7) 

 
5,3 (2,2) 

<0,001 

HTIC au doppler transcrânien : 
- Données manquantes  
- Présence / nombre de patients dépistés 

 
47 

22/56 

 
13 

25/25 

<0,001 

Localisation de la lésion, n (%) : 
- Sus-tentorielle 
- Sous-tentorielle 

 
78 (75,7) 
25 (24,3) 

 
34 (89,5) 
4 (10,5) 

0,07 

Hydrocéphalie, n (%) 19 (18,8) 5 (13,5) 0,47 
Œdème cérébral, n (%) 19 (18,5) 33 (86,8) <0,001 
Engagement cérébral, n (%) 32 (31,1) 33 (86,8) <0,001 
Citernes de la base, n (%) : 

- Libres 
- Partiellement effacées 
- Complétement effacées 

 
92 (89,3) 
9 (8,7) 
2 (1,9) 

 
3 (7,9) 

14 (36,8) 
21 (55,3) 

<0,001 

Sillons corticaux, n (%) : 

- Visibles sur les deux hémisphères 
- Effacés sur un seul hémisphère 
- Effacés sur les deux hémisphères 

 
84 (81,6) 
15 (14,6) 
4 (3,9) 

 
2 (5,3) 

15 (39,5) 
21 (55,3) 

<0,001 

Inondation ventriculaire, n (%) : 28 (27,1) 14 (36,9) 0,27 

Traitements reçus, n (%) : 
- Neurochirurgie 
- Osmothérapie 
- Pose d’une DVE 

 
13 (12,7) 
22 (21,5) 
14 (13,5) 

 
2 (5,3) 

11 (22,9) 
2 (5,3) 

 
0,36 
0,36 
0,23 

ME : mort encéphalique ; IMC : Indice de masse corporelle ; AVC : accident vasculaire cérébral ; HTA : hypertension artérielle ; 
HTIC : Hypertension intracrânienne ; DVE : dérivation ventriculaire externe ; n : nombre ; m : moyenne ; DS : Ecart-type 
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Au sein des patients entrés pour hématome intra-parenchymateux, nous 

retrouvions que le volume de l’hématome était significativement associé à l’évolution 

vers la mort encéphalique (110 vs 44 cm3 ; P<0,001). 

 

c. Résultats de l’analyse multivariée (tableau 3) 

L’œdème cérébral sur le scanner et un examen anormal des pupilles à 

l’entrée en réanimation étaient des facteurs indépendants, significativement associés 

à une évolution vers la mort encéphalique. L’impact des autres facteurs évolutifs 

n’est pas retrouvé significativement. 

Le modèle prédictif suivant a ainsi été testé incluant l’âge, le sexe, la 

visualisation des sillons, la visualisation des citernes, la présence d’un œdème 

cérébral, et l’examen pupillaire. L’ensemble de ces variables prédit à 71% le risque 

d’évolution vers la mort encéphalique.  

 
Tableau 3 

Tableau 3 : Analyse multivariée, facteurs d’évolution vers la mort encéphalique 
 

 ORa IC 95 % p value 

Age 0,04 [-0,17 - 0,24] 0,711 

Sexe 0,02 [-1,74 - 1,79] 0,979 

Visualisation des sillons 0,65 [-0,92 - 2,22] 0,418 

Visualisation des citernes 1,54 [-0,19 - 3,28] 0,082 

Présence d’un œdème cérébral 2,16 [0,26 – 4,07] 0,026 

Anomalie de l’examen des pupilles 1,64 [0,20 – 3,10] 0,025 
ORa : Odds Ratio ajusté ; IC : Intervalle de confiance  

 

On retrouve une forte corrélation entre les variables suivantes : effacement des 

sillons et comblement des citernes (coefficient de corrélation 0,73) ; effacement des 

sillons et œdème cérébral (coefficient de corrélation 0.67) ; comblement des citernes 

et œdème cérébral (coefficient de corrélation 0.57). 

  

4. Prélèvements d’organes 

Parmi les 38 patients décédés par mort encéphalique, 13 ont bénéficié d’une 

procédure de prélèvement d’organes, 12 ont été contre indiqués au don, 11 avaient 

refusé de leur vivant une telle procédure et 2 patients trop instables n’ont pas pu être 

prélevés à temps. 

Au total, 11 foies et 19 reins ont été prélevés. 
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IV DISCUSSION 

Notre étude a retrouvé l’implication de l’œdème cérébral et la modification 

pupillaire comme principaux facteurs prédictifs d’évolution vers la mort encéphalique 

sur un total de 38 patients de plus de 75 ans cérébrolésés. 

 

Dans notre travail, 27% des patients inclus ont évolué vers la mort 

encéphalique. Mizraji et al retrouvent un taux à 23.4%, similaire au notre, dans une 

population de patients cérébrolésés admis en réanimation ayant un score de 

Glasgow inférieur à 8 [18]. En réalité, les taux décrits dans la littérature sont très 

hétérogènes, allant de 5 à 52% [19-20]. Ces variations s’expliquent principalement 

par une sélection de population très différente. Effectivement, nous constatons dans 

notre étude une grande variation d’incidence en fonction du motif d’entrée présenté. 

Au regard de chaque sous-population spécifique, nos chiffres sont concordants avec 

les données actuelles de la littérature. Par exemple, Galbois et al. retrouvent un taux 

d’évolution de 49% en cas d’hématome intra parenchymateux [11].  

 

Pour l’analyse des facteurs prédictifs, nos résultats semblent également 

concordants avec certains facteurs connus. De nombreuses études ont montré que 

la perte du réflexe pupillaire à la lumière dans les 24 à 48 premières heures après 

l’admission d’un patient victime d’un traumatisme crânien ou d’un AVC est un signe 

pronostique important [21-22]. Ce dernier est associé au décès, à des états 

neurovégétatifs chroniques ou à des incapacités neurologiques. Comme dans notre 

étude, Xu et al. retrouvent cet élément comme facteur indépendant d’évolution vers 

la ME [23]. Ces mêmes auteurs avaient aussi retrouvés l’implication de l’engagement 

cérébral et du comblement des citernes [23]. Par ailleurs, dans le cadre des AVC 

hémorragiques, Humbertjean et al retrouvent l’implication d’un score de Glasgow 

inférieur à 6 [10]. Dans notre étude, les patients évoluant vers la mort encéphalique 

présentaient un score de Glasgow moyen à 5, significativement différent des patients 

n’ayant pas évolué vers la ME. Pour ces mêmes auteurs, un hématome de plus de 

65 cm3 était associé à la ME quelque soit leur âge[10]. Nous retrouvions aussi que le 

volume de l’hématome intra-parenchymateux était significativement associé à 

l’évolution vers la mort encéphalique. Nous n’avons pu établir de valeur seuil du 

volume au sein des plus de 75 ans en raison du trop faible effectif de ce sous-

groupe.  
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A l’inverse, la présence d’une hydrocéphalie ou d’une inondation ventriculaire 

ont été décrits par certains auteurs [10]. Ces critères ne ressortent pas significatifs 

dans notre étude. Cependant, plusieurs de nos patients ont bénéficié de traitements 

curatifs spécifiques (neurochirurgie, osmothérapie, pose de DVE). Ces traitements 

ont donc pu modifier l’évolution naturelle de la pathologie et expliquent peut-être que 

ces facteurs n’aient pas été retrouvés.  

D’autres études mettent en évidence la présence d’un saignement 

intracérébral actif ou encore l’abolition des réflexes cornéens comme facteurs 

prédictifs [11]. Ces critères n’étaient pas accessibles à l’ensemble de notre 

population car trop peu décrits dans les dossiers-patients. Nous avons donc choisi 

de ne pas les inclure dans l’analyse. 

 

Notre étude présente quelques limites. 

La principale est le mode de recueil rétrospectif qui peut engendrer une perte 

de données, inhérente à toute étude de ce type. Cependant, nous avons essayé de 

limiter ce biais en multipliant les sources d’information pour notre recherche. L’étude 

du dossier informatique, regroupant les données cliniques, biologiques et 

radiologiques du CHU, nous a permis de récolter les informations nécessaires à 

notre travail. La consultation du dossier papier et des dossiers de la coordination de 

prélèvement d’organes le cas échéant nous ont permis de compléter le recueil et 

vérifier les données inscrites. Seuls les résultats de l’échodoppler transcrânien à 

l’entrée n’étaient disponibles que pour 57 % des patients. Toutes les autres données 

recherchées ont pu être complétées. 

Pour pallier à l’absence de description des sillons corticaux et des citernes de 

la base dans les comptes rendus radiologiques, un opérateur unique a relu toutes les 

imageries des patients. Cet opérateur n’était pas radiologue. Pour minimiser les 

erreurs d’interprétation, nous avons tenu à suivre des définitions radiologiques 

précises comme expliquées ci-dessus. Ces définitions sont relativement simples, 

objectives et donc facilement reproductibles. Ces relectures ont été effectuées 

consécutivement sur une période de temps courte afin de minimiser la variabilité 

d’interprétation intra-observateur. De même, nous n’avons aucune variabilité inter-

opérateur puisque les analyses ont été réalisées par la même personne. 
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Nous avons choisi une population inhomogène regroupant différentes 

pathologies (hémorragie méningée, traumatisme crânien, AVC ischémique, 

hématome intra parenchymateux). Notre objectif était de mettre en évidence des 

facteurs généraux permettant de mieux cibler a priori les patients allant évoluer vers 

la ME des autres. Nous souhaitions appliquer nos résultats à la réalité concrète des 

acceptations en réanimation quelque soit le motif d’entrée. De plus, les facteurs 

étudiés sont cohérents et suivis au sein de chacun des motifs d’entrée inclus. Nos 

faibles effectifs ne nous permettaient pas d’analyser a posteriori l’impact des facteurs 

pour chaque pathologie d’entrée.  

Enfin, nous avions dans notre cohorte 5 patients qui sont entrés dans une 

procédure de LAT extrêmement précocement (<72h). Ces patients, au pronostic 

sévère, auraient pu évoluer vers une mort encéphalique en l’absence de LAT. Cette 

situation explique peut être que certains patients de notre cohorte, bien qu’avec des 

facteurs de mauvais pronostiques initiaux, ne soient pas passés en mort 

encéphalique puisqu’ayant bénéficié d’une prise en charge de soins de confort.  

 

En 2015, pour 19.8% des sujets recensés en mort encéphalique, l’origine 

retenue était anoxique [3]. Plusieurs études ont tenté sans succès de mettre en 

évidence des facteurs prédictifs d’évolution vers la mort encéphalique chez ces 

patients victimes d’arrêts cardio-respiratoires récupérés [24]. Dans notre CHU, les 

patients victimes d’arrêt cardiaque non traumatique sont préférentiellement orientées 

vers les réanimations médicales, polyvalentes ou cardio-vasculaires et non en 

réanimation neuro-traumatologique où était réalisée notre étude. Ainsi nous n’avons 

pas pu étudier cette population spécifique. Un seul de nos patients a présenté un 

arrêt cardiaque pré-hospitalier mais il s’agissait d’une hémorragie méningée qui n’a 

pas évoluée vers la mort encéphalique. 

 

Au cours de ces quatre années d’étude, nous avons pu observer que le 

nombre de sujets de plus de 75 ans évoluant vers la mort encéphalique augmentait 

d’année en année. Ces résultats sont probablement le reflet de l’instauration et de 

l’application d’une nouvelle politique de recensement des potentiels donneurs. Suite 

aux recommandations de la SRLF de 2010, les équipes de coordinations du 

prélèvement d’organes ont sensibilisé les différents professionnels à la possibilité de 

prélèvements chez des patients de plus en plus âgés. Le nombre de patients âgés 
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spécifiquement admis en réanimation dans l’optique exclusive du don d’organes 

progresse. Ces patients ne reçoivent pas la même prise en charge que les autres 

patients. Les mesures de protection cérébrale ne sont pas appliquées et surtout ils 

ne bénéficient pas de mesure curatrice comme la pose d’une dérivation ventriculaire, 

l’osmothérapie voire même une prise en charge neurochirurgicale. Ceci pourrait ainsi 

expliquer l’augmentation du nombre de ME  au cours des années dans notre 

population.  

 

Le questionnement éthique que tout réanimateur doit avoir lors de la prise en 

charge de ces patients reste fondamental pour connaitre l’ampleur des soins à 

proposer à tel ou tel patient. Par exemple, proposer une pose de DVE même chez 

des patients âgés semble justifiée en regard de nos résultats, puisque sur les sujets 

non passés en ME, 10 des 14 patients ayant bénéficié d’une DVE ne sont pas 

décédés. Il aurait été cependant intéressant d’étudier le devenir de ces patients âgés 

cérébrolésés qui ne sont pas passés en mort encéphalique : retour à une autonomie, 

dépendance physique, séquelles neurologiques, état pauci-relationnel, limitation des 

soins... C’est pourquoi, connaitre des facteurs prédictifs de ME est important pour 

pouvoir guider leur prise en charge. L’intérêt des facteurs retrouvés dans notre étude 

est qu’ils sont simples à évaluer et rapidement disponibles. Ainsi, une analyse initiale 

des facteurs pronostiques permettrait de mieux cibler les patients devant bénéficier 

d’un traitement curateur spécifique. 

 

Dans notre étude, nous observons que l’œdème cérébral est un facteur 

indépendant d’évolution vers la mort encéphalique. L’œdème cérébral est défini par 

une augmentation du contenu en eau et en sodium du parenchyme cérébral [25]. Au 

cours d’une agression cérébrale, il est généralement intracellulaire (cytotoxique) et 

extracellulaire (vasogénique avec destruction de la barrière hémato-encéphalique) 

[26]. L’œdème cérébral est maximal entre la 24ème et la 72ème heure en fonction de 

l’agression cérébrale. Il se traduit au scanner par une baisse de la densité du 

parenchyme cérébral liée à une augmentation de sa teneur en eau. Il peut parfois 

engendrer une augmentation de la pression intracrânienne avec effet de masse, une 

déviation de la ligne médiane, un engagement sous falcoriel ou amygdalien, un 

effacement des sillons corticaux ou un comblement des citernes de la base du crâne 

entrainant un moins bon pronostique pour le patient. Dans notre étude, l’effacement 
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des sillons et le comblement des citernes, analysés indépendamment, n’ont pas été 

retrouvés significatifs dans l’analyse multivariée. Pourtant, nous savons, par 

exemple, que dans le cadre des saignements intra-parenchymateux, d’hématome 

sous ou extra dural, les sillons peuvent s’effacer et les citernes se combler sans 

œdème cérébral associé initialement [16]. Xu a décrit que ces facteurs pouvaient 

être indépendamment prédictifs d’une évolution vers la ME [23]. Nous retrouvons 

d’ailleurs une telle relation lors de notre analyse univariée mais non en analyse 

multivariée. Ce résultat peut s’expliquer par deux raisonnements, soit il s’agit d’un 

manque de puissance de notre étude, soit il existe une relation triangulaire entre 

l’effacement des sillons/des citernes, la présence d’un œdème cérébral et l’évolution 

vers la mort encéphalique. Cette dernière raison semblerait la plus probable 

(notamment aux vues des coefficients de corrélation retrouvés entre ces critères) et 

expliquerait ainsi que la relation n’ait pas été rendue significative en analyse 

multivariée. Dans le cadre de notre étude, ces marqueurs radiologiques semblaient 

apparaitre plus comme des facteurs de confusion associés à l’œdème cérébral que 

de réels marqueurs pronostiques indépendants.  

 

Enfin, nous constatons qu’aucun des patients victimes d’AVC ischémique 

inclus n’a évolué vers la mort encéphalique. Ce phénomène pourrait s’expliquer par 

deux raisons distinctes. Premièrement, il semblerait que les patients ayant été admis 

pour AVC ischémiques l’ont été à but curatif puisque la majorité a reçu un traitement 

ciblé (3/4 ont bénéficié d’une thrombectomie). Ces patients admis étaient donc pris 

en charge très précocement et présentaient une atteinte possiblement moins sévère 

(zone d’infarcissement moins étendu) que les autres. Ces sujets sont ainsi moins à 

risque d’œdème cérébral et donc d’évolution vers la mort encéphalique. 

Deuxièmement, le sujet âgé présente une atrophie cérébrale plus importante que le 

sujet jeune. Cette population âgée aurait donc une compliance cérébrale plus élevée 

[12]. Or, Kim et al. démontrent que l’augmentation de la compliance est associée à 

une moindre fréquence de l’hypertension intracrânienne et donc moindre fréquence 

de passage en ME [27]. Ceci expliquerait que les patients âgés soient moins 

susceptibles de développer des AVC ischémiques malins compliqués d’hypertension 

intracrânienne et donc de passage en ME.  

 

 



 

31 

 

V. CONCLUSION 

L’anomalie de l’examen pupillaire à l’entrée ainsi que la présence d’un œdème 

cérébral sur les imageries initiales semblent associés à une évolution vers la mort 

encéphalique des patients âgés de plus de 75 ans cérébrolésés. Il devient  important 

à nos jours de connaitre ces facteurs pronostiques. En effet, les places en 

réanimation sont comptées mais il est également nécessaire de prendre en charge 

les patients sévères qui pourraient évoluer vers la mort encéphalique pour ne pas 

perdre de précieux greffons potentiels. 

Ainsi, mieux cibler les patients qui sont susceptibles d’évoluer rapidement vers 

la ME, permettrait de mieux orienter les patients dans les différents services et de 

guider notre réflexion sur l’ampleur de l’escalade thérapeutique à proposer à tel ou 

tel patient. Ce modèle pronostique reste à valider sur des études prospectives à plus 

grande échelle mais l’éducation des professionnels de santé à une telle réflexion 

semble aujourd’hui indispensable.  
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ANNEXES 

Tableau de recueil des données  

- Démographie : 

N° 

d’anonymisation 

Date de 

naissance 

Date 

d’entrée 

Date 

de sortie 
Age Sexe Poids Taille 

Indice Masse 

Corporelle 

         

         

 

- Facteurs de risque cardiovasculaires : 

Hypertension 

artérielle 
Dyslipidémie Diabète Tabac 

Consommation 

d’alcool 

Traitement 

antiagrégant 

Traitement 

anticoagulant 

       

       

 

- Evaluation à l’entrée :  

HTIC : Hypertension intracrânienne, EEG : Electro-encéphalogramme 

Motif 

d’entrée 

Score de 

glasgow 

Examen des 

pupilles 

HTIC au 

doppler 

Mesure Pression 

Intracrânienne 

Convulsions à 

EEG 

      

      

 

- Analyse des imageries : 

AVC : Accident vasculaire cérébral 

Hématome 

sous dural 

(HSD) 

Volume 

HSD 

Volume AVC 

hémorragique 

Hématome 

extra-dural 

Localisation 

lésion 

cérébrale 

Hydrocéphalie 

      

      

 

Œdème  

cérébral 

Visualisation  

des citernes 

Inondation  

ventriculaire 

Visualisation  

des sillons 

Engagement 

cérébral 

Type 

D’engagement 

Déviation ligne 

médiane 
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- Traitements reçus : 

Osmothérapie Chirurgie décompression Thrombectomie Dérivation ventriculaire externe 

    

    

 

- Evolution des patients : 

Décès 
Mort 

encéphalique 

Limitation 

thérapeutique 

Délai admission-

décès 

Jour d’arrêt 

sédation 

Prélèvement 

d’organes 
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Résumé 

 

Introduction: La nécessité d’augmenter le nombre de greffons et les améliorations 

des techniques de réanimation ont conduit à admettre en réanimation des patients 

âgés, cérébrolésés, dans le but de prélèvement d’organes. Seulement 50% des 

prélèvements aboutissent chez les patients de plus de 75 ans. L’objectif de notre 

étude est de mettre en évidence les facteurs prédictifs d’évolution vers la mort 

encéphalique (ME) des patients de plus de 75 ans, cérébrolésés, pour mieux cibler 

les patients à admettre en réanimation. 

Méthodes: Il s’agissait d’une étude de cohorte rétrospective incluant tous les 

patients de plus de 75 ans, admis pour AVC ischémique, hématome intracrânien 

spontané, hémorragie méningée ou traumatisme crânien, en réanimation 

traumatologique et neurochirurgicale, de janvier 2013 à décembre 2016. Les 

données anamnestiques, cliniques et scannographiques étaient recueillies (chaque 

imagerie était relue par un opérateur unique). Le passage en ME a été défini par 

angioscanner selon les normes légales.  

Résultats: Cent quarante-huit patients ont été inclus. Soixante-quatorze patients 

sont décédés dont 38 par ME (51%). Les patients ayant évolué vers la ME différaient 

des autres par leur motif d’entrée (p<0,001) et leur score de Glasgow initial 

(p<0,001). L’incidence de la ME variait selon le motif d’entrée (50% des hématomes 

intra-parenchymateux contre 0% des AVC ischémiques). L’œdème cérébral sur le 

scanner initial ainsi qu’une anomalie des pupilles à l’entrée étaient des facteurs 

indépendants d’évolution vers la ME : respectivement ORa=2,16 (IC95%=0,26-4,07), 

p=0,026 ; ORa=1,64 (IC95%=0,20-3,10), p=0,025 

Conclusion: Une anomalie des pupilles et l’œdème cérébral sont des facteurs 

prédictifs de ME chez les plus de 75ans cérébrolésés. 
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