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| POINTSESSENTIELS

- Le traumatisme cranien est alui seul une lésion évolutive : aune lésion primaire se
surgjoutent des |ésions secondaires liées soit a des facteurs systémiques, soit a des facteurs
intracraniens dont la voie finale est I'ischémie.

- Les|ésions extracérébrales sont particuliérement susceptibles d'engendrer des agressions
cérébrales secondaires d'origine systémique (ACSOS).

- Les |ésions extracraniennes doivent étre systématiquement recherchées chez le traumatisé
cranien.

- Dans ce cadre, la prévention et le traitement rapide des ACSOS sont indispensables a toutes
les étapes de la prise en charge.

- Assurer une hématose correcte (SpO, > 95 % et PaCO, = 35 mmHg) et un état
hémodynamique normal (pression artérielle systolique > 90 mmHg) est la premiére priorité.

- Latomodensitométrie cérébrale et extracérébrale (pivot de I'exploration) ne doit pas retarder
laréanimation initiale d'un multitraumatisé, mais doit étre réalisée dés que I'état du patient est
stabilisé.

- Lalaparotomie est la procédure habituelle chez |e traumatisé crénien dont |'état
hémodynamique est instable si I'échographie abdominale révele une hémorragie intra:
abdominale.

- Tout traumatisé cranien est, jusgu'a preuve de contraire, suspect d'une Iésion rachidienne
cervicale.

- Le traitement des Iésions chirurgicales non urgentes (orthopédiques) ne peut se faire pendant
les 24 premiéres heures, que si I'état du patient est stable et a condition d'éviter toute ACSOS.

- Lamesure de la pression intracranienne est la pierre angulaire de la prise en charge des
patients en milieu neurochirurgical .

L e traumatisme cranioencéphalique grave est une cause majeure de déces et d'invalidité chez
I'adulte jeune. Sil est parfoisisolé, il sintégre le plus souvent dans le cadre d'un
polytraumatisme. Sa spécificité par rapport aux atteintes extracraniennes sexprime par sa




grande part de responsabilité dans les causes de déces chez le sujet traumatisé : il est
responsable de 68 % des déces [1] [2]. En effet, la mortalité des polytraumatisés, quand il
n'existe pas de choc hémorragique associ€, dépend uniquement de la gravité de la pathologie
intracranienne initiale [3]. En revanche, |'association au traumatisme d'un état de choc est
responsable d'une mortalité trés élevée [4] et d'une aggravation du pronostic neurologique [5].
Ains, des séquelles parfois trés graves peuvent rendre impossible la réinsertion socio-
économique du malade. Si, dans certains cas, la mort ou les séquelles sont inévitables et
directement imputables ala sévérité des |ésions cérébrales initiaes, ailleurs, elles peuvent étre
évitées par une prise en charge précoce et adaptée des blessés [6]. En effet, le meilleur moyen
d'améliorer le pronostic vital et fonctionnel est de limiter I'extension des |ésions cérébrales

secondaires [7] [8] [9].
GENERALITESET EPIDEMIOLOGIE

Il existe trés peu d'enquétes épidémiol ogiques concernant les traumati sés graves pour
plusieurs raisons dont en premier lieu la définition du poly- ou multitraumatisme. En France,
la définition retenue est |'existence chez un blessé d'au moins deux |ésions traumatiques, dont
au moins une met en jeu le pronostic vital.

Une grande enquéte épidémiologique alemande, réalisée sur 19 ans entre 1972 et 1991 et
chez plus de 3 400 patients permet d'apporter quelques éléments de réponse [10]. L 'incidence
des traumatismes craniens est pres de 70 %, ce qui représente le traumatisme le plus fréquent
en dehors des | ésions orthopédiques des extrémités (présentes chez 85 % des patients). Les
associations |ésionnelles comportant un traumatisme cranien sont, par ordre de fréquence :
I'association a des fractures des extrémités pour prés de 70 % et a un traumatisme thoracique
dans environ 35 % des cas. L'association a un traumatisme abdominal est bien plus rare, de
I'ordre de 20 %. Dans notre expérience, |'existence d'un traumatisme cranien isolé ne concerne
que 19 % des traumatisés admis en réanimation. Par ailleurs, seuls 22 % des traumati sés
graves n'ont pas de traumatisme cranien. Ces données sont superposables a cellesde la
littérature.

CASCADE PHYSIOPATHOLOGIQUE
DE LA LESION CEREBRALE SECONDAIRE

Lésionsprimaires

L a biomécanique d'un traumatisme cranioencéphalique dépend directement du type du
traumatisme et détermine largement la nature des Iésions initial es observées.
Schématiquement, |'impact sur le créne produit une Iésion directe et des |ésions d'accél ération
et de décéération, dont les conséguences sont la constitution de Iésions encéphaliques focales
ou multiples, uni- ou bilatérales, I'ouverture de la barriére hématoencéphalique, la création de
|ésions axonales diffuses et |e dével oppement de microhémorragies dans le tissu céréboral sur
lesquelles peuvent se développer |es hématomes intracraniens.

L ésions cér ébrales secondaires

A partir des |ésions primaires survient une destruction de cellules neuronales ou gliales avec
souffrance cellulaire associée, conduisant a dimportantes anomalies métaboliques. Aing, les
données physiopathol ogiques suggerent que le cerveau n'est pas toujours irrévocablement
endommageé par les |ésions primaires, mais quil existe une « zone de pénombre » ou les



cdlules ont tendance a évoluer vers une véritable autodestruction faisant appel au phénomeéne
naturel d'autolyse (apoptose) [11]. Des phénomeénes d'auto-aggravation en cascade vont alors
engendrer une souffrance cérébrale secondaire.

Schématiquement, les phénomeénes d'auto-aggravation sont a considérer a deux niveaux.

- Au niveau locd (au sein des foyers|ésionnels initiaux et aleur périphérie), ils sont la
conséquence des désordres métaboliques et inflammatoires secondaires alalésion initiae,

- Au niveau systémique, ils sont définis par le concept d'agression cérébrale secondaire
d'origine systémique (ACSOS) [12] [13] [14] [15] [16] [17] [18] [19] [20] [21] [22] [23]. IS
sont la conséquence des troubles cardiorespiratoires et métaboliques entrainés par le
traumatisme. Ces atérations systémiques perturbent I'hémodynamique cérébrale avec
modification de la pression intracranienne (PIC), de la pression de perfusion cérébrale (PPC)
et du débit sanguin cérébral (DSC). Les phénomeénes locauix et généraux sont largement
interdépendants et intriqués. 11s conduisent, par le biais de |'cadéme, de la vasoplégie et de
I'nypertension intracrénienne (HIC) ala constitution de « véritables cercles vicieux », dont le
résultat final est I'ischémie cérébrale [20] [21] [22] [23] [24]. Une retombée pratique de ces
model es physiopathol ogiques est I'utilisation, dans |'avenir, de molécules susceptibles de
bloquer ces mécanismes aggravants. A ce jour, pourtant, le seul moyen de limiter |'agression
cérébrale secondaire est de prévenir et traiter les causes des [ésions secondaires d'origine
extra et intracrénienne (tableau |) (tableau I1) [14] [15]. De plus, les différentes |ésions des
multitraumatisés interférent entre elles de trois fagons : a) effet de sommation (modification
de la réponse hémodynamique a I'anémie chez le patient comateux) ; b) effet d'occultation
(I'association au traumatisme cranien d'un traumatisme rachidien et/ou abdominal qui peut
passer inapercue) ; c) effet damplification qui peut aboutir ala création d'un véritable cercle
vicieux. C'est, par exemple, |e cas de |'association traumatisme cranien et traumatisme
thoracique. Celui-ci en effet entraine des troubles ventilatoires avec hypoxémie et
hypercapnie, ce qui aggrave les conséquences du traumatisme cranien (TC), qui par le biais
des troubles de la conscience amplifie les troubles de la ventilation.

DIAGNOSTIC LESIONNEL
ET CLASSIFICATION DESTRAUMATISES CRANIENS

Tableau |. Etiologies des facteurs d'agression cér ébrale secondair e d'origine systémique

(ACS0S).

| ACSOS | Etiologies
Hypoxémie hypoventilation

traumati smes thoraciques

inhalation
Hypotension hypovolémie

anémie

insuffisance cardiaque




sepsis

atteinte médullaire

Anémie saignements internes ou extériorisées

(traumatismes associés, épistaxis, plaies du scalp, €tc.)

Hypertension douleur

trouble neurovégétatif

insuffisance d'analgésie ou de sédation

Hypercapnie \dépression respiratoire
Hypocapnie hyperventilation, spontanée ou induite
Hyperthermie hypermétabolisme

response au stress

infections

Hyperglycémie hypothermie, perfusion de soluté glucosé

réponse au stress

Hypoglycémie Inutrition inadéquate

Hyponatrémie remplissage avec des solutés hypotoniques

pertes en sodium excessives

Tableau |1. Etiologies des agressions d'origine intracranienne.
| Evénementsintracraniens | Etiologies
Hypertension intracrénienne |hématomes

brain swelling secondaire a une vasodilatation

ocgléme

hydrocéphalie
'V asospasme hémorragie méningée traumatique ?
Epilepsie Iésion cérébrale corticale
Infections fracture de la base du crane

fractures ouvertes et plaies pénétrantes de la boite cranienne

Une des difficultés de la prise en charge des TC graves est |'appréciation de la gravité du
traumatisme, ce qui permet |'orientation des patients vers des centres spécialisés ou ils
pourront bénéficier d'un traitement adéquat le plus précocement possible. L'introduction du
score de Glasgow (GCS) a constitué dans les années 1970 une avancée importante [25]. Un

traumatisé cranien grave est habituellement défini comme ayant un GCS = 8. Le probléme




est de savoir & quel moment et pendant quelle duréele GCSaéé = 8. Dans certaines études,
il est nécessaire que le score soit présent pendant au moins six heures. Dans d'autres études,
c'est le score al'admission al'hdpital qui est pris en compte. En fait, il semble auss important
de savoir si le score a été réalisé avant ou apres la prise en charge cardiorespiratoire. De plus,
depuis le dével oppement de la prise en charge préhospitaliere, ces patients arrivent a l'hopital
intubés, ventilés, et sous sédation. Cependant, il est souvent impossible d'interrompre la
sédation avant lafin du bilan Iésionnel complet, ce qui, en général, peut représenter une a
trois heures. C'est pour ces raisons que la traumatic coma data bank (TCDB) suggére une
classification des TC en fonction des données de latomodensitométrie (TDM) cérébrale
(tableau I11) (figure 1) [26]. Elle al'avantage de la simplicité et a é&é validée sur une des plus
grandes séries récentes de patients. Les |ésions intracraniennes ont été divisées en deux
catégories principales, que sont les Iésions diffuses et les |ésions comprenant une image de
haute densité d'un volume supérieur 25 mL (Iésions de masse). Les |ésions diffuses sont
classées en quatre stades, selon la visihilité des citernes périmésencéphaliques et la déviation
de laligne médiane. La compression des citernes de la base est un signe bien connu de
mauvais pronostic, témoignant d'un risque élevé d'HIC sévére. Les |ésions de masse sont
divisées en lésions évacuées chirurgicalement et |ésions non évacuées. Le pronostic clinique
est éroitement lié alaclasse TDM des patients. La mortalité des patients ayant un
traumatisme diffus de type 1 (TDM normale) est de 10 % et augmente avec la classe TDM.
Lamortalité des patients ayant une |ésion de masse chirurgicalement évacuée est comprise
entre 40 et 50 %. Lalésion diffuse la plus fréquente est lalésion de type |1. Dans cette
catégorie, le pronostic est fortement lié al'age des patients. En dessous de 40 ans, 39 % ont
une récupération sans séquelle ou avec des séquelles modérées. Au-dessus de 40 ans, ce
chiffre tombe a8 %. Dans la catégorie |V, 75 % des patients décedent ou sont dans un état
végétatif alasortie de I'hbpital. Les trés mauvais résultats dans ce groupe suggérent que ces
patients puissent étre les premiers a bénéficier des thérapeutiques innovantes.

La présence d'une hémorragie méningée ou intraventriculaire traumatique est également un
facteur important du pronostic. Cette derniére est observée chez environ 10 % des patients
apres un traumatisme cranien fermé grave, mais se complique rarement d'une hydrocéphalie.

Cette classification est trés intéressante en ce qui concerne la prise en charge des TC. Aingi, a
partir du groupe |1, jusqu'au groupe IV, I'association a un GCS inférieur a 8 suggere
I'existence d'une HIC, nécessitant un monitorage. |1 en est de méme lorsgue ces signes se
développent secondairement.

Tableau I11. Classification et évolution destraumatisés craniens en fonction dela
tomodensitométrie cérébrale d'aprésla Traumatic coma data bank [26].

| Catégorie | Définition

LLésion diffuse]  |pas de signe d'atteinte cérébrale &latomodensitométrie

Lesondiffuse Il |oiiermes dela base présentes, déviation de laligne médiane <5 mm et/ou

absence de |ésion hyperdense ou en mosaique > 25 mL

Lésion diffuse 11l

compression ou disparition des citernes de la base, déviation de ligne
médiane > 5 mm, absence de zone hyperdense ou en mosaique > 25 mL




Lésion diffuse IV
déviation de laligne médiane > 5 mm, pas de |ésion hyperdense ou en
(effet demasse) | mosaique

Lésion toutes les |ésions chirurgical es (hématomes)
chirurgicale

Pas de Iésion

chirurgicale |ésions hyperdenses ou en mosaique > 25 mL non chirurgicales

Figure 1. Prise en charge du patient polytraumatismé grave susceptible de présenter un
traumatisme créanien grave (* selon la classification du TCDB).
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BILANINITIAL

La nécessité d'un examen systématique, méticuleux et répété chez le traumatisé reléve du
« rabachage ». Dans |e cadre d'un traumatisme crénien, il convient néanmoins d'insister sur
différents déments.

Scor e de Glasgow

Particulierement fiable, lorsgu'il est correctement réalisé, le GCS justifie quel ques remarques :
a) sa généralisation sest accompagneée d'une certaine « banalisation », d'un manque de rigueur
d'autant plus préudiciable qu'il détermine des décisions thérapeutiques importantes, dont
I'intubation n'est pas la moindre ; b) certaines subtilités doivent étre connues :

- laméthode de stimulation nociceptive validée est |a pression appuyée au hiveau sus-
orbitaire ou la pression du lit unguéal avec un stylo [25] ;

- le score ne doit pas se résumer a un chiffre, mais ala description des trois composantes du
score (ouverture des yeux, réponse verbale et surtout réponse motrice) ; c'est toujours la
réponse la plus favorable qui doit étre prise en compte ;

- le chiffre de référence est celui obtenu apres le déchocage initial et correction de
I'nypotension et/ou de I'nypoxie éventuelle [27] ;

- i le patient arecu des médications sédatives et afortiori une curarisation, le GCS n'est pas
interprétable.

Réflexes pupillaires

Leur surveillance permet de controler les réactions du tronc cérébral. |ls ont une valeur
pronostique a court et long terme : la mortalité apparait inférieure a 10 % lorsgue les pupilles
sont réactives, elle atteint 50 et 75 % en |'absence de réactivité unilatérale et bilatérale. Avec
le méme objectif de rechercher une atteinte du tronc cérébral, I'étude des réflexes fronto-
orbiculaires, oculocéphaliques et photomoteurs est proposée par |'échelle de Glasgow-Liége,
peu utilisée en pratique.

Examen neurologique et recherche des signes de focalisation

La présence de signes de focalisation, associée a une inégalité pupillaire, nécessite de
pratiquer en urgence une TDM cérébrale, afin d'éiminer une urgence neurochirurgicale.

Examen local
Il permet, le plus souvent de distinguer d'emblée :

- Les plaies pénétrantes, dont |'orifice peut étre ponctiforme (balle), sont exceptionnellement
hémorragiques sauf dans les traumatismes craniofaciaux et de la base. La distribution du GCS
dans ce type de |ésions sy révéle statistiquement bimodulaire avec des vaeurs d'embl ée soit
trés basses, soit subnormales, mais susceptibles de détérioration brutale. Pour un chiffre
inférieur a8, le pronostic apparait tres sévere.



- Les traumatismes fermés constituent, en Europe en particulier, la magjorité des TC. L'étude
des circonstances y apparait essentielle permettant de rechercher les deux paramétres
responsables des |ésions, |'accél ération lors du choc, |a durée d'application des forces
pression/extension. Parmi les facteurs a prendre en compte, il faut noter lanotion
dincarcération et sa durée, préugeant d'un accident violent, ains que de la pérennisation d'un
état de choc ou de troubles ventilatoires, les phénomenes de décél ération (& ection, chute
d'une hauteur de plus de trois métres, etc.) et la présence d'autres victimes gravement atteintes
ou décédées [28] [29]. Tous ces facteurs sont en faveur de |ésions associées. Certains terrains
présentent des risgques spécifiques, enfants, femmes enceintes, traitement antiagrégant ou
anticoagulant. Les chocs latéraux et ceux concernant les zones temporales et frontales se
révelent les plus graves.

Associations lésionnelles

L es polytraumatismes avec neurotraumatisme rendent la prise en charge initiale plus
complexe. En effet, d'une part, I'examen clinique initial est alors le plus souvent peu
contributif du fait des troubles de |a conscience (effet d'occultation) ; ceci implique que les
|ésions extracraniennes doivent étre systématiquement recherchées car elle vont conditionner
les modalités de la prise en charge. D'autre part I'hypoxémie, liée aune lésion
thoracopulmonaire et I'nypotension par hypovolémie (effet de sommation et d'amplification),
aggrave al'évidence un traumatisme cranien et peut également créer un tableau neurologique
qui disparait ou devient mineur apres restauration de ces deux constantes vitales. Elles vont
alorsintervenir dans le type de prise en charge et la hiérarchie des urgences a traiter. Aing, le
bilan des |ésions associées est le plus souvent fondé sur les examens radiol ogiques et
échographiques pratiqués en fonction de |'état cardiopulmonaire du patient [30]. Ces examens
sont conduits a partir de protocoles préétablis et écrits, coordonnés par un seul médecin. On
distingue, aingi, le blessé instable et non stabilisé par la réanimation, du blessé stable ce qui
permet alors de hiérarchiser la stratégie de la prise charge.

IMPLICATIONS THERAPEUTIQUES

La complexité des mécanismes des |ésions cérébral es secondaires implique une approche
multidirectionnelle. Les principaux buts de ce type d'approche sont de préserver I'noméostasie
cérébrae. Pour cela, lamesure de la PIC permet un traitement rationnel de I'HIC, afin d'en
prévenir |'augmentation et d'assurer une PPC adéquate. L es traitements médi camenteux
neuroprotecteurs ont pour but de limiter les Iésions entrainées par les différents médiateurs,
les réactions de peroxydation lipidique et I'ischémie, qui aboutissent, par I'intermédiaire
principalement de l'intrusion intracel lulaire du calcium, a une destruction neuronale et gliae.
Le traitement par les corticoides a été évalué et a prouveé son inefficacité sur laréduction de la
mortalité dans une éude en double aveugle [31]. Des essais ont été réalisés sur la correction
de I'acidité cérébrale et sur |'utilisation, potentielle de bloqueurs des canaux calciques,
d'antagonistes du glutamate et sur |'inhibition des radicaux libres. A ce jour, aucune molécule
testée n'a pu, en clinique, prouver son efficacité.

PRISE EN CHARGE DU TRAUMATISME CRANIEN

Indications et aspects techniques de la surveillance de la pression intracranienne

L'ischémie cérébrale secondaire peut étre due a des complications intracraniennes : HIC
focale (avec risgue d'engagement) ou diffuse, toutes deux aggravées par les complications



systémiques (hypotension, hypoxémie) [12] [15] [18]. Le traitement des traumatismes
craniens séveres repose sur le maintien de la PPC par réduction de la PIC et/ou augmentation
de la pression artérielle moyenne (PAM). Aing, la surveillance de la PIC est généralement
considérée comme étant I'état de I'art par les différentes recommandations pour la pratique
clinique [32] [33]. Lesindications de la mesure de la PIC sont d'une part les patients avec un

score de Glasgow = 8 associé & une scanographie cérébrale anormale (hématomes,
contusions, gonflement cérébral ou compression des citernes péripédonculaires), et d'autre
part, en cas d'absence de |ésion décelable, I'existence de deux ou plus des anomalies suivantes
al'admission : &ge supérieur a 40 ans, mouvements d'extension uni- ou bilatéraux, pression
artérielle systolique (PAS) inférieure 2 90 mmHg [34]. Dans I'état actuel dela

technologie [35], e drainage ventriculaire connecté a un capteur de pression externe est la
technique de mesure de la PIC la plus précise, de moindre co(t et la plus fiable. Elle permet
de plus le drainage thérapeutique de liquide céphalorachidien (LCR). Lamesure de laPIC par
un cathéter miniature (microprocesseur, Codman® ou a fibre optique, Camino®) placé dansle
cathéter intraventriculaire, apporte pour avantage d'autoriser la mesure de la PIC, méme
quand le cathéter ventriculaire est obstrué mais pour un colt plus élevé. Lamesure delaPIC
intraparenchymateuse par ces mémes cathéters est similaire ala mesure intraventriculaire,
mais présente un plus grand risque de dérive du zéro. Son principal avantage est qu'elle peut
étre mise en place en dehors de milieux neurochirurgicaux [36]. Les autres systemes de
mesure semblent bien moins fiables et ne doivent probablement plus étre utilisés, sauf cas
particulier.

Queé s sont les niveaux de pression intracranienne a traiter ?

Le seuil absolu de PIC atraiter, qui serait applicable de fagon uniforme atous les patients,
n'existe pas. Cependant, I'impact de la PIC sur le pronostic des TC apparait lié a son réle a
déterminer la PPC (risque d'ischémie globale), et comme indicateur d'effet de masse (risque
d'engagement et ischémie focale). Ainsi, la PPC peut étre maintenue par augmentation de la
pression artérielle, ce qui signifie que le seuil absolu delaPIC est dorsle principa
déterminant d'un risque d'engagement cérébral qui semble varier d'un patient al'autre et, pour
un méme patient, en fonction du temps, des thérapeutiques utilisées et auss de lalocalisation
des |ésions intracérébrales. Cependant, a ce jour, les données actuelles suggerent que le seuil
de 20-25 mmHg doive faire instituer un traitement [37].

Quels sont les niveaux de pression de perfusion cérébrale atraiter ?

LaPPC est lavariable physiologique qui définit le gradient de pression générant le DSC et
I'apport métabolique. Elle est donc étroitement liée ala notion dischémie cérébrale. De plus,
il a éé montré la présence d'une augmentation significative du spasme vasculaire cérébral
post-traumatique, ainsi que des modifications de |'autorégulation cérébrale [38] [39] et du
métabolisme cérébral, ce qui signifie que les résistances vasculaires cérébrales sont souvent
altérées (augmentées) par le traumatisme. Enfin, expérimentalement, le maintien d'une
pression artérielle élevée permet d'améliorer la tolérance d'une masse cérébrale

expansive [40]. In fine, une diminution de la PPC peut mettre en danger les régions du
cerveau déja soumises a une ischémie. L'améioration de la pression hydrostatique
intravasculaire, grace al'augmentation de la PPC, peut permettre d'améliorer la perfusion
cérébrale. Au total, la PIC doit étre maintenue aux aentours de 20-25 mmHg et la PPC au-
dessus d'une limite arbitraire de 70 mmHg [16] [19] [41]. Cependant, cette valeur de PPC
peut étre insuffisante chez certains patients qui nécessitent une valeur plus haute pour éviter
I'ischémie cérébrale.



L'association de la surveillance de la PPC, de la saturation veineuse en oxygene du golfe de la

jugulaire (ﬁj Oz ) et de la mesure de la vélocité du flux sanguin cérébral (obtenu par Doppler
transcrénien (DTC) de |'artére cérébrale moyenne) évalue I'hémodynamique cérébrale [42].

Une élévation de =¥ 03(> 75 %) est le reflet d'un transport en O, excédant la demande en O..

Une diminution dela =¥ 03(< 55 %) indique que le DSC est insuffisant par rapport ala
consommation en oxygene du cerveau, avec une extraction en O, augmentée. Aing, il aé&é

montré que la surveillance continue de la 5% C2 et de lindex de pulsatilité mesuré par DTC
permet de déterminer un niveau critique au-dessous duquel |'extraction en oxygene augmente,
ce qui peut étre le signe précurseur d'une ischémie cérébrale [43]. Ce seuil se situe en
moyenne a un niveau de PPC supérieur a 70 mmHg. Par ailleurs, chez certains patients,
notamment lorsqu'il existe au DTC des signes de vasospasme cérébrd, le niveau critique des
PPC peut étre supérieur a 80 mmHg.

Ces données suggérent gque les informations obtenues par un monitorage multimodal (S ¥ Oz
et DTC) permettent de déterminer au lit du patient le niveau critique des valeurs de PPC et de

PIC [44] [45]. Deplus, la %Ozt |6 DTC dans certaines i rconstances, peuvent guider le
traitement de I'HIC. D'une part, une augmentation des PIC associée a une augmentation de la

%1 C2 et/0u des vélocités mesurées au DTC suggere une éévation du DSC entrainant une HIC
(I'nyperhémie cérébral e entraine une augmentation du volume sanguin cérébra par
vasodilatation et donc une élévation de la PIC) qui peut étre traitée par I'hyperventilation.

D'autre part, une HIC, associée a une diminution de la 5] 03(< 55 %) et des vélocités
mesurées par le DTC, suggére une réduction du DSC, que I'on doit traiter par augmentation de
la pression artérielle, ou par des solutés hyperosmotiques (mannitol).

Au total, les recommandations actuelles sont de maintenir des PPC supérieures a 70 mmHg.
L'utilisation d'un monitorage multimodal peut étre une aide a déterminer le meilleur niveau de
PPC a atteindre. De plus, chez certains patients, notamment ceux qui ont un DTC mettant en
évidence un vasospasme cérébral, le seuil critique de PPC en dessous duquel |a désaturation

dans la veine jugulaire apparait (ﬁj Oz , < 55 %) excede 80 mmHg.
TRAITEMENT DE L'HYPERTENSION INTRACRANIENNE
Chirurgie

Le bénéfice d'un traitement chirurgical urgent est certain en cas d'hématome extradural et
sous-dural. L'intervention en cas d'hématome extradural est une grande urgence. En effet, on a
pu démontrer que, dans un délai de 70 minutes suivant |'apparition d'une irrégularité
pupillaire, le risque de mortalité augmente de maniére significative [46]. En ce qui concerne
les contusions hémorragiques ou les |ésions cérébrales de petit volume, la plupart des équipes
adoptent une attitude conservatrice. En cas de |ésion hyperdense de plus gros volume, le
traitement chirurgical est préconisé. Les indications en sont [47] : &) une épaisseur supérieure
a 1 cm en cas d'hématome extracérébral, un volume supérieur a 25-30 mL en cas dhématome
intracérébral ; b) une déviation supérieure a5 mm avec compression du ventricule latéral
(engagement temporal) ; ¢) une disparition des citernes de la base ; d) une aggravation
clinique. Lachirurgie est aussi indiquée en cas d'embarrure ouverte ou accompagnée d'un
effet de masse. Les embarrures fermeées pourront étre traitées de maniére conservatrice ou



chirurgicale. Les craniectomies décompressives restent trés controversees et ne doivent étre
effectuées qu'en cas d'HIC incontrélable par le traitement médical bien conduit.

Contréledelapression artérielle

Les patients polytraumati sés présentent le double risque d'étre en collapsus et d'avoir une
[ésion cérébrale expansive. Plusieurs études cliniques ont démontré qu'un collapsus (PAS

< 90 mmHg) éait significativement associé a une évolution défavorable : la mortalité est
multipliée par deux chez les patients ayant subi une hypotension [18] [48]. Le volume
transfusé est corrélé alamortalité ains qu'ala durée du s§our en rééducation [49]. Ainsi, tous
les épisodes hypotensifs doivent étre prévenus ou immediatement traités. En effet, deux cas
de figure sont a considérer selon la conservation ou la disparition de I'autorégul ation du DSC
vis-avis des variations de la PA. Dans le premier cas, labaisse de PAS est compensée par la
vasodilatation pour maintenir le DSC, ce qui augmente le volume sanguin cérébral. Cette
variation de volume augmente la PIC et ampute la PPC. Il sagit de la cascade vasodilatatrice,
décrite par Rosner et a. [16], dont |'aboutissement est I'hypoxie cérébrale. Dans e second cas,
en |'absence d'autorégulation, la baisse de la PAS diminue le DSC, créant ainsi les conditions
d'une hypoxie cérébrale. A I'inverse, s I'autorégulation est conservée I'augmentation de PAS
est compensée par la vasoconstriction pour maintenir le DSC, ce qui diminue le volume
sanguin cérébral, diminue la PIC et améliore la PPC (cascade vertueuse vasoconstrictrice). On
considére, en |'absence de monitorage de la PIC, que le risque est patent lorsque la PAS est
inférieure a 90 mmHg ou que laPAM est inférieure a 60 mmHg. Le but du traitement est
d'obtenir une PPC > 70 mmHg ou plus, ce qui implique de maintenir une PAM > 90 mmHg
(ou une PAS > 120 mmHg). Ainsi, la surveillance et le contréle de la pression artérielle
imposent le cathétérisme artériel par voie radiale ou fémorale. Une détresse hémodynamique
évoque d'abord une hémorragie aigué. Les causes les plus fréquentes de saignement chez le
traumatisé (abdomen, thorax, squelette) sont systématiquement recherchées. Deux sites de
saignement sont plus spécifiques du neurotraumatiseé : les plaies du scalp et les hémorragies
de lasphére ORL. Les premiéres sont systématiquement suturées, les secondes cédent le plus
souvent a un tamponnement. En dehors de I'némorragie, une hypovolémie peut survenir en
cas de diabéte insipide. Enfin, |'apparition d'une vasopl égie (extrémités chaudes, conservation
de ladiurese) et/ou d'une bradycardie relative doit faire évoquer une atteinte encéphalique ou
médullaire, en dehors du tableau complet tel qu'il peut étre rencontré chez les patients en état
de mort cérébrale.

L es patients hypotendus doivent étre traités comme des patients hypovol émiques, ce qui
implique la réalisation d'une épreuve de remplissage. Le choix du soluté de remplissage chez
les patients neurochirurgicaux reste controverseé. La restriction des apports hydrosodés a
longtemps été préconisée pour réduire ou prévenir laformation de I'oedéme cérébral.
Cependant, la restriction liquidienne peut entrainer une hypovolémie qui elle-méme peut
engendrer une instabilité hémodynamique.

Les critéres de choix du soluté de remplissage sont dictés par les propriétés de |'endothélium
vasculaire cérébral qui different de celles de I'endothélium vasculaire extracérébral. Dans le
tissu extracérébral, lataille des jonctions intercellulaires de I'endothélium atteint 65 A ; les
proténes ne traversent pas ces espaces alors que lesions le peuvent. Au niveau du cerveau, la
taille de cesjonctions atteint 7 A, ce qui signifie que méme lesions ne peuvent les traverser.
Les éudes sur les variations des pressions oncotiques et osmotiques ont montré que ce sont
principalement les variations de I'osmolarité qui déterminent les mouvements de I'eau au
niveau du cerveau [50].



En fonction de ces éléments, chez un patient hypovolémique qui présente un traumatisme
crénien sévére, la solution cristalloide de choix est le NaCl 40,9 % et la solution colloide de
choix est I'hydroxyéthylamidon dont I'osmolarité est supérieure 8300 mOsm - kg™. Le Ringer
lactate est une solution hypo-osmotique (255 mOsm - kg™) qui doit étre évitée, de méme que
tous les autres solutés hypo-osmolaires. Les solutés alcalins n'ont pas leur place dans la
réanimation courante du traumatisé choqué, méme en cas d'acidose lactique. |1 est démontré
qu'ils aggravent I'acidose intracellulaire et provoquent une diminution du pH du LCR.
L'intérét actuel pour les solutés salés hypertoniques provient de leurs effets hémodynamiques
favorables (pression artérielle, débit cardiague, transport d'oxygene) et ceci pour des volumes
perfusés moindres ( small volume ressuscitation) [51]. De plus, ils possedent des effets

rhéol ogiques cérébraux favorables, tels que I'augmentation du DSC et I'apport d'oxygéne au
tissu céréoral par diminution des résistances vasculaires céréorales. A ces effets, il faut gjouter
les effets rhéol ogiques favorables de I'hémodilution. Pour profiter alafois des avantages des
solutés hypertoniques (rapidité d'action) et des solutés macromoléculaires (durée d'action), la
tendance actuelle est aux perfusions mixtes hypertoniques et hyperoncotiques. L'expansion
volémique doit étre accompagnée de transfusion s |e taux d’hémoglobine chute en dessous de
10 g - 100 mL™. Cette transfusion peut étre débutée dans la phase toute initiale de la prise en
charge en cas, par exemple, de désincarcération prolongée et une autotransfusion peut étre
proposée en cas d'hémothorax massif. S malgré la correction de lavolémie ou lorsque le
patient est en hypervolémie modérée, la PAM reste inférieure a 90 mmHg, I'utilisation des
catécholamines a effet apha-adrénergique est justifiée. Le médicament de choix est la

dopamine (10-15 Mg - kg™ - min™), mais son efficacité peut étre insuffisante ou décroitre en

cas d'emploi prolongé. Dans ces conditions la noradrénaline (0,5-2 Pg - kg™ - min™) est
utilisée.

Contréle de I'hématose et hypocapnie

L'effet particuliérement défavorable d'une détresse respiratoire chez le neurotraumatise est
bien documenté : I'existence d'une hypoxémie (< 65 mmHg) et d'une hypercapnie

(> 45 mmHg) augmentent de maniére significative la mortalité et la morbidité [12] [23] [33].
Aing, il est souvent nécessaire d'entreprendre des gestes de réanimation respiratoire avant la
vérification radiologique du rachis cervical. Dans ce cas, elle est entreprise avec les mémes
précautions gqu'en cas de fracture instable du rachis cervical. Aucune minerve ne protége
contre une mobilisation secondaire du foyer de fracture. La ventilation au masgue semble plus
dangereuse que I'intubation bien conduite. La technique optimale d'intubation est encore
controversée. L'intubation se fait de préférence selon une séquence d'induction rapide, en
évitant de pratiquer la manceuvre de Sellick (risque de mobiliser le rachis cervical). Dans
I'attente d'études permettant de documenter I'avantage d'une telle attitude, il est conseillé de
choisir une technique adaptée a la situation et surtout au niveau d'expérience de |'opérateur et
de tenir prét le matériel pour intubation difficile (y compris un dispositif pour
cricothyroidotomie).

La maitrise de la PaCO, constitue un impératif constant en pathologie cérébrae. En effet, le
CO, est I'agent vasomoteur cérébral le plus puissant. L'effet du CO, sur le DSC est immédiat
et sans seuil. La prudence recommande d'hyperventiler systémati quement, mais modérément,
les patients pour réaliser une hypocapnie contrélée de sécurité de I'ordre de 35 mmHg. En
situation d'HIC, I'hypocapnie contrdlée plus profonde peut constituer I'un des modules
thérapeutiques. En effet, laréduction du DSC par la vasoconstriction due a I'hypocapnie
saccompagne d'une réduction du volume sanguin cérébral et donc d'une baisse de la PIC.
Cependant, il convient de ne pas baisser |a PaCO, au-dessous de 25 mmHg, car la



vasoconstriction obtenue est telle, que la réduction du DSC induit une hypoxie tissulaire. De
plus, méme une hypocapnie modérée, entre 25 et 35 mmHg, sest révél ée délétere chez
certains patients, surtout lorsqu'elle est utilisée de maniére « prophylactique » [22]. Le danger
de I'nypocapnie profonde en termes d'ischémie cérébrale est maintenant bien documenté par la

surveillance dela ® ¥ Oz . En effet, une hypocapnie, au méme titre qu'une baisse de PPC ou

gu'une hypoxémie, entraine une chute de la %1 C2 a1 dessous de 55 % par réduction du
DSC [21]. Ainsi I'hypocapnie profonde ne doit étre utilisée qu'en fonction de la surveillance
dela ¥z,

Au total, le traumatisé cranien doit étre traité avec une hématose correcte. 11 semble
raisonnable, en I'absence de monitorage du DSC, d'éviter de ventiler les patients avec une
capnie inférieure a 35 mmHg. On se contente d'une |égere hyperventilation avec une PaCO,
entre 35 et 37 mmHg.

Sédation et curarisation

Lesindications et les modalités de |a sédation et de la curarisation en dehors du traitement
spécifique de I'HIC sont tres variables et discutées. D'une part, il y a bon nombre d'arguments
pour conclure qu'dles influencent I'évaluation et le traitement des TC, mais, d'autre part, elles
peuvent prévenir ou diminuer les ACSOS par leurs actions sur la stabilité hémodynamique,
respiratoire et métabolique (1"1 Oz ). L'utilisation des agents sédatifs et analgésiques est
proposée de maniére systématique dans |a prise en charge des TC graves (GCS = 8) dansle
but de limiter I'augmentation de la PIC secondaire a l'agitation, ala douleur, mais auss de
faciliter lamise en cauvre de la ventilation artificielle (intubation) et son utilisation
(suppression de la toux, réponse au stimuli secondaires, aux broncho-aspirations), enfin de
permettre le nursing et la réalisation d'examens paracliniques (TDM cérébrale et

autres) [52] [53] [54] [55]. Maheureusement, il n'y a aucune étude concernant I'influence de
la sédation sur le devenir des TC. En conséguence, la décision de I'introduction de la sédation
et le choix des agents dépend souvent des habitudes des médecins en charge de ces patients et
des protocol es des centres d'urgences et d'hospitalisation. Cependant, en fonction des données
physiopathol ogiques du traumatisme créanien, on peut définir le profil de I'agent idédl et en
déduire les médicaments les plus appropriés. L'agent sédatif idéal du patient traumatisé
cranien doit étre d'action rapide, parfaitement prévisible et titrable, permettant de réaliser une
fenétre thérapeutique, afin d'évaluer I'éat neurologique du patient. Il doit permettre aux
patients de supporter I'intubation et la ventilation artificielle, et de minimiser 'agitation et l1a
réaction sympathique aux stimuli nociceptifs et aux crises neurovégétatives. Il ne doit pas
avoir d'effets secondaires cardiovasculaires, ventilatoires et neuromusculaires, ni déprimer
I'iTmmunité. Par ailleurs, il doit diminuer la CMRO,, respecter I'autorégulation cérébrale et
maintenir le couplage débit/métabolisme, diminuer la PIC sans diminuer la PPC, et préserver
laréactivité vasculaire au CO,. Enfin son co(t financier ne doit pas étre trop éleve [53]. En
fonction des qualités requises, aucun agent sédatif n'est alui seul satisfaisant. Le choix fait
appd atrois classes pharmacologiques : les agents anxiolytiques et hypnotiques, les
morphiniques et les curares (tableau 1V) [53].




Tableau | V. Effets cérébraux des médicaments utilisés pour la sédation des patients
traumatisés craniens.

PIC |PPC | CMRO; Action Prévention de
antiépileptique ['augmentation
delaPIC

Morphiniques Zou“ Iy = 0 +
Benzodiazépines =zou*" | = + +
Propofol =out v + +
Barbituriques e (YR + +
[Etomidate [ = 0 +
\Gamma-OH I = s 0 +
Curares =ou% |= |0 0 |+
Kétamine =ou% = = 0 +

(PIC = pression intracranienne ; PPC = pression de perfusion cérébrale) (' en
association avec propofol ou benzodiazépines).

Utilisation des agents sédatifs

L es benzodiazépines sont les agents sédatifs les plus utilisés. Dans la quasi-totalité des cas, ils
sont utilisés en association avec d'autres sedatifs (en particulier les morphiniques). Le
midazolam est souvent préféré car il présente la demi-vie la plus courte (1 heure), dose de
charge a5 mg, perfusion 1 2420 mg - h™* [54]. Une seule étude a mis en évidence des effets
déléteres (baisse PAM et élévation de PIC) lors de I'utilisation du midazolam en bolus [56], ce
qui doit conduire asurveiller ces paramétres lors de I'injection de midazolam.

Le propofol peut étre utilisé chez des patients qui ont une compliance intracranienne altérée. I
diminue laCMRO, [57], et entraine une vasoconstriction des vaisseaux cérébraux. De cette
fagon, le propofol entraine une réduction de I'HIC. Chez les patients ayant un état
hémodynamique instable, la PPC peut étre restaurée et facilement maintenue par le
remplissage vasculaire ou par I'utilisation de catécholamines. Mais, son utilisation ala phase
initiale du traumatisme doit étre extrémement prudente. L 'association avec un morphinique
et/ou du midazolam entraine une diminution des doses de propofol, mais alonge le temps de
réveil. Ce médicament ne peut étre utilisé chez les enfants de moins de trois ans en raison de
la description de déficits neurol ogiques saveres apres traitement prolongeé (la posologie
conseillée du propofol est de1 a3 mg - h™ en bolus, et de2 a4 mg - kg™ - h* en perfusion).

Les barbituriques d'action trés courte (thiopental, méthohexital) réduisent laCMRO; et le
DSC [58]. Cependant, les barbituriques compromettent gravement le maintien de I'état
hémodynamique et sont responsables d'une immunodépression marquée. De plus, en raison
d'une redistribution marquée des barbituriques dans les tissus graisseux, un coma
médicamenteux peut persister longtemps apres un traitement par thiopentd. L'utilisation
systématique de barbituriques ne sest pas accompagnée d'une amélioration du pronostic chez
les traumatisés craniens [59]. Par ailleurs, |'utilisation des barbituriques a forte posologie
entraine une augmentation inacceptable de I'incidence des hypotensions artérielles et des




infections graves. Au total, I'emploi des barbituriques ne peut étre envisagé que de maniere
ponctuelle lors des HIC non contrélées par |es autres traitements [60].

L' étomidate peut diminuer la PIC avec pour avantage essentiel de préserver |'état
hémodynamique. Cependant, son utilisation au long cours inhibe la fonction cortico-
surrénaienne et son emploi Sest accompagné d'une augmentation de la mortalité. Il peut étre
utilisé pour une courte période et al'induction d'une sédation, surtout Sil existe des troubles
hémodynamiques. La dose dinduction est de 0,3 20,4 mg - kg™, suivie d'une perfusion &
0,1mg-kg*-h™.

Lakétamine, bien que d'utilisation controversée, a pour principal avantage de maintenir |'état
hémodynamique par sécrétion de catécholamines endogénes. Par ailleurs, son utilisation en
dose unique associée au propofol [61] et en sédation au long cours, associée au

midazolam [62] sest avérée sans effet secondaire sur I'hémodynamique cérébrale des TC avec
des avantages sur le fentanyl : meilleure stabilité hémodynamique, bénéfices sur la
bronchomotricité et I'alimentation entérale. Son utilisation peut étre proposée en association a
la place des morphiniques. La dose dinduction est de 1 a3 mg - kg™, suivie d'une perfusion
de2a3mg - kg™. L'éomidate et la kétamine sont |es produits recommandés pour |a sédation
alaphaseinitide du traumatisé grave, et ce d'autant plus que I'éat hémodynamique est mal
contrélé.

L es mor phiniques constituent les produits de choix pour la sédation, par leur action
analgésique et leurs effets dépresseurs respiratoires et antitussifs qui permettent |'adaptation
des patients ala ventilation artificielle. Leurs actions sur I'hémodynamique n'‘entrainent pas de
modification du DSC, ni dela CMRO; [63] [64], mais peuvent Saccompagner d'une
augmentation importante de la PIC [63] [65] secondaire ala chute de la PAM, qui n'est pas
observée lorsgu'on maintient la PAM constante par perfusion de catécholamines [64]. Parmi

les morphiniques les plus utilisés, on trouve lamorphine, le fentanyl (bolus 10 Mg - kg™
perfusion de 4,5 Pg - kg - h), et plus récemment le sufentanil (bolus 1 Mg - kg™ puis

perfusion 0,3 Mg - kg™ - h™) [65] [66]. La morphine a pour inconvénient un délai d'action long
et un risque d'accumulation du fait d'un métabolite actif surtout en cas d'insuffisance rénale.
Parmi les autres morphiniques, le sufentanil semble avoir les propriétés pharmacocinétiques
les plus adaptées a l'utilisation au long cours (constance dans son activité, demi-vie
contextuelle la plus courte) [67].

Malgré I'absence de preuve de I'efficacité des curares dans la littérature chez les

TCG [68] [69], ces composés sont largement utilisés et conselllés. Les nombreux effets
secondaires potentiels des curares sont aggravés chez ces patients, mais peuvent étre évités
par un certain nombre de mesures. Ces recommandations sont une utilisation minimale et
parfaitement justifiée, aprés une sédation parfaite, sous surveillance des pupilles, au mieux de
la stimulation nerveuse périphérique et de la PIC [55] [68]. L'utilisation de I'EEG doit étre
large pour dépister des convulsions. Enfin, des fenétres thérapeutiques doivent étre fréquentes
(toutes les douze heures) pour une évaluation de |'état neurologique et des autres organes
(abdomen par exemple). Enfin, une kinésithérapie physique et respiratoire intensive doit étre
pratiquée [55]. Le vécuronium et |'atracurium sont les curares les plus utilisés ; le
pancuronium et le pipécuronium n'‘ont entrainé aucune complication avec une surveillance
intensive [70]. Enfin, aucune étude n'a trouvé la notion habituelle déévation de laPIC avec
les curares. La succinylcholine, habituellement déconseillée chez ces patients en raison du
risque d'éévation dela PIC, n'a pas vu confirmer ces données, tant pour I'intubation initiale
gue pour une utilisation discontinue [71]. Sa principale indication est la réalisation en urgence



de I'intubation. Une équipe a montré une aggravation du pronostic chez des patients curarisés
par rapport a des patients non curarisés (hospitalisation plus longue, sepsis, pneumopathie,
mortalité diminuée au prix de séquelles neurologiques lourdes) [72]. Malgré le caractére
biaisé, il faut souligner la nécessité d'une grande prudence dans I'utilisation de la curarisation
chez ces patients.

Au total, lasédation, I'analgésie et la curarisation sont a préconiser en routine pour la prise en
chargeinitiale et secondaire des patients avec TC. Elles doivent permettre de sauvegarder
I'intégrité physique du patient afin qu'il supporte les interventions thérapeutiques (ventilation
mécanique, soins, transport) et diagnostiques en prévenant |'élévation tensionnelle et les
risques d'HIC. Le choix des agents de la sédation se fait en fonction de I'habitude des équipes
avec pour but d'éviter et de prévenir les chutes de pression artérielle pouvant étre induites par
les agents sédatifs. Cependant, on peut proposer pour une sédation de courte durée, le
propofol (pour moins de six heures) associé ou non a une morphinique (sufentanil). En cas
d'instabilité hémodynamique, I'éomidate ou la kétamine peuvent étre utilisés dans les toutes
premieéres heures de la prise en charge. Pour des sédations plus longues, le midazolam peut
étre employé, associé a un morphinique (sufentanil) ou éventuellement alakétamine. La
curarisation ne doit étre utilisée que si la sédation savere insuffisante. Les indications en ce
qui concerne l'intubation sont résumées dans le tableau V.

Tableau V. Choix des médicaments pour I'induction et I'intubation.
| Conditions | |
GCS: 3-9 ou collapsus |[Etomidate 0,1 20,3 mg - kg*  [Succinylcholine2 mg - kg™

Kétamine 1 a3 mg - kg™

Etomidate 0,1 20,2 mg - kg™ ou |Vécuronium 0,28 mg - kg™ ou
Kétamine 1 a3 mg - kg™ Succinylcholine 1 mg - kg™

GCS: 9-12

Thiopental 2-4 mg - kg™ ou
Propofol 1-2 mg - kg™

Traitement anticonvulsivant

Le réle de la prophylaxie des épilepsies post-traumatiques reste controversé. Elles sont
classées en précoce, survenant dans les sept premiers jours ou tardive. La majorité des études
indique que I'administration des antiépil eptiques réduit |'incidence de |'épilepsie post-
traumatique précoce, mais pas l'incidence de I'épilepsie tardive. Aing, il est recommandé de
n'utiliser systématiquement les antiépileptiques que dans les préventions des épilepsies
précoces, en particulier chez les patients curarisés et/ou qui présentent en fait un risque de
convulsions [73]. Ces risques sont un score de Glasgow inférieur a 10, une contusion
corticale, une embarrure, un hématome sous- et extradural ou intracérébral, une plaie
craniocérébrale et une convulsion dans les 24 heures aprés le traumatisme. Le choix des
anticonvulsivants se fait entre le phénobarbital (200 mg par jour) et I'acide valproique
(30mg - kg™ - ™).

Drainage ventriculaire externe

Ladérivation du LCR al'aide d'un cathéter ventriculaire réduit rapidement I'HIC. Le drainage
ventriculaire est extrémement efficace et c'est le traitement de choix lorsgu'il existe une



HIC [74]. Toutefois les ventricules et les citernes qui contiennent le LCR peuvent étre
comprimés par la présence d'une masse intracrénienne expansive. Celalimite alors le volume
disponible pour I'insertion du cathéter et le drainage du LCR. En outre, son efficacité peut
Sépuiser s les facteurs en cause sont tels qu'ils aboutissent a l'effacement ventriculaire
complet. De plus, en présence d'une |ésion expansive unilatérale, le drainage intempestif du
ventricule controlatéral risque de majorer le gradient de pression. Pour toutes ces raisons, il
convient dimposer au drainage une contre-pression de 10 a 15 mmHg en surélevant le
récipient de recuell du systéme de dérivation. L'emploi d'un systéme de drainage fermé et la
limitation du nombre d'interventions sur laligne permettent de minimiser le risque d'infection
(0,7 &2 % des cas).

Agents osmotiques et diurétiques

Les diurétiques osmotiques sont tres utilisés dans le traitement de I'HIC [75]. Les agents
comme |le mannitol entrainent une augmentation du gradient osmotique sang-cerveau ce qui
permet une réduction du volume du liquide extracellulaire alafois dans les régions saines et
|ésées. Le mannitol diminue I'HIC par différents mécanismes : baisse de |la viscosité sanguine
et augmentation du DSC entrainant une diminution du V SC par vasoconstriction réflexe [76] ;
diminution du volume du tissu cérébral par réduction de I'eau du secteur extravasculaire;
diminution du volume du LCR par réduction de sa production. L'utilisation prolongée de
mannitol peut entrainer un état hyperosmolaire, ce qui diminue I'efficacité du produit et peut
conduire a une insuffisance rénale aigué par néphrose osmotique. Par ailleurs, I'effet
diurétique peut entrainer une contraction volémique, une hypotension et un risque d'ischémie
cérébrale, ce qui impose la compensation des pertes hydro-éectrolytiques. Enfin, I'utilisation
continue de mannitol peut entrainer son accumulation dans |es régions |ésées et provoquer
alors un phénomene de rebond de I'HIC. Pour toutes ces raisons, son administration est
préconisée en bolus de 20 minutes et non en perfusion continue. L'administration de

0,25 g - kg™ apparait comme suffisante pour traiter une HIC, la dose maximale étant de
1g-kg*-j*. Au cours du traitement par mannitol, les éectrolytes sanguins ains que
I'osmolarité sanguine sont mesurés régulierement (I'osmolarité ne doit pas dépasser

320 mOsm - kg™). Quand il existe un hématome extradural, 'utilisation de mannitol peut étre
responsable d'une augmentation de son volume. Dans ce cas, le mannitol ne peut étre utilisé
gu'en cas d'éévation incontrélable de la PIC (avec mydriase) pour gagner du temps avant la
réalisation de la scanographie cérébrale et du traitement chirurgical. Pour éviter les effets
secondaires métaboliques du mannitol, on peut utiliser du sérum salé hypertonique :

2,5mL - kg™ d'une solution saline & 7,5 %, administrée en 10 & 15 minutes [77]. L'effet
secondaire majeur est I'hypernatrémie, qui n'est pas délétére si elle est maintenue en dessous
de 155 mOsm - L™. Une acidose avec hyperchlorémie peut aussi sobserver. Les diurétiques
non osmotiques tels que le furosémide et |'acétazolamine agissent en réduisant la formation du
LCR. lls sont moins efficaces que le mannitol sur laréduction de la PIC. Cependant
I'utilisation combinée de mannitol et de furosémide est synergique s une normovolémie est
maintenue.

Hypother mie thérapeutique

L'hypothermie diminue la CMRO,, et I'utilisation cérébrale du glucose. Une hypothermie
modérée peut entrainer une certaine protection cérébrale pendant et apres un épisode
d'ischémie. Les résultats prometteurs d'une récente étude suggerent que laréduction de la
température corporelle (autour de 32-33 °C) puisse étre utilisée avec profit chez les patients a
titre prophylactique [78].



« Lund concept » et hypertension intracr&nienneréfractaire

Cette thérapeutique, développée par I'hdpital universitaire de Lund, a pour but de diminuer la
PIC, afin de prévenir le risque d'engagement et le risque d'ischémie globale quand il existe
une perte de I'autorégulation cérébrale, ce qui signifie une inactivité des traitements habituels
del'HIC [79]. Elle est fondée sur le fait que I'oedéme extracellulaire est secondaire a une
atteinte de la perméabilité de la barriére hématoméningée. Le principe est donc de diminuer la
pression capillaire hydrostatique et de préserver la pression oncotique afin de résorber
I'oadéme interstitiel. Dans cette optique, |a pression précapillaire est diminuée par un
vasoconstricteur (la dihydroergotamine) et la pression artérielle par des antihypertenseurs (B-
bloquant et *2 agoniste), tout en maintenant une PPC supérieure a 50 mmHg (en surveillant

laSv] 03), la pression oncotique est maintenue par des perfusions d'albumine, afin d'obtenir
une albuminémie supérieure 240 g - L™. La déhydroergotamine al'avantage aussi de réduire
laPIC gréce a son action veino-constrictrice. Cette thérapeutique a permis de diminuer la
mortalité chez 11 patients avec une HIC réfractaire, en les comparant a une série historique.

PRISE EN CHARGE DU PATIENT TRAUMATISE GRAVE
SUSCEPTIBLE D'AVOIR UN TRAUMATISME CRANIEN

Prise en charge préhospitaliére et au Sas d'urgence

La prise en charge de tout traumatisé grave implique une prise en charge rapide par une
équipe Smur. Apres un bilan clinique complet, mais succinct, et une mise en condition de
transport (contrdle hémodynamique et ventilatoire), le blessé doit étre dirigé sur le Sau de
référence, ou |'équipe de déchocage aura été mise en aerte par le Centre 15. En cas
d'éoignement du Sau et d'instabilité non contrélable, le blessé doit étre admis dans un hopital
de proximité prévenu. La grande instabilité peut faire admettre directement le patient au bloc
opératoire si 1a ponction abdominale al'aiguille raméne du sang pur. La prise en charge du
blessé aux urgences doit se faire dans la continuité avec le Smur ; elle doit étre
multidisciplinaire mais coordonnée par un médecin expérimenté désigné préalablement dans
le cadre d'une procédure écrite.

L'imagerie est I'édément essentidl du bilan, réalisée dans le méme temps que les gestes
thérapeutiques urgents, car I'examen clinique, Sil reste indispensable, n'est pas le plus souvent
contributif chez le patient comateux et sous sédation [30].

Les questions clés urgentes posées a l'imagerie sont les suivantes :

- existe-t-il une fracture ou une luxation instable du rachis, surtout cervical ? En effet,
I'incidence de la fracture de la colonne cervicale chez le traumatisé cranien grave est
importante (8 %) [80] et justifie cette exploration rachidienne compléte [81] ; les précautions
usuelles doivent étre poursuivies, tant que le diagnostic n'a pas été éliminé avec

certitude [82] ;

- y at-il un hémo- ou un pneumothorax, un élargissement du médiastin ?

- y at-il un épanchement intra- ou rétropéritonéal ?

- y at-il une urgence neurochirurgicale type hématome extradural ?



Priorités

Il existe sans doute des dilemmes pour lesquels aucune attitude individuelle ne peut étre
déduite des résultats des études cliniques. |Is sont heureusement assez rares : par exemple,
I'association d'une urgence chirurgicale abdominale et cérébrale n'intéresse que 0,3 % des
patients[83]. En pratique, e probléeme qui se pose le plus souvent est de situer la place de la
TDM par rapport a celle d'un geste chirurgical urgent (le plus souvent abdominal), lorsque le
patient est en état de choc [84]. Si I'on considere le groupe des traumati sés choqués,
I'incidence des laparotomies urgentes (21 %) est nettement supérieure a celle des craniotomies
urgentes (2,5 %) [85]. Lorsqu'il existe un déficit neurologique systématise, la proportion des
craniotomies urgentes passe a 31 % [85]. Les auteurs en concluent que chez un traumatisé
choqué, I'urgence abdominale prime sur la TDM cérébrale, sauf lorsqu'il existe des signes de
latéralisation [86].

Blessé instable

Dans certains cas, la cause de I'instabilité est évidente (hémorragie externe) et peut faire
I'objet d'une prise en charge directe au bloc opératoire, sans réalisation d'examens
complémentaires. Chez le blessé a état instable, il faut toujours commencer par une
radiographie thoracique sur le brancard et une échographie abdominale en salle de déchocage,
avec pour objectifs de repérer un pneumothorax, un hémomeédiastin, un hémothorax ou un
hémopéritoine [30] [87]. L'imagerie ne doit en aucun cas retarder les gestes de réanimation.
Chez le patient instable sur le plan hémodynamique, le recours a la tomodensitométrie peut
retarder inutilement un traitement chirurgical et n'est donc pas licite. Le transfert
intrahospitalier aggrave tout particuliérement le polytraumatisé avec traumatisme cranien
grave. Un patient a l'état instable, avec une spoliation sanguine non-expliquée par un
hémothorax (radiographie pulmonaire) ou un hémopéritoine (échographie), doit, surtout sil a
une fracture de bassin, bénéficier d'une angiographie avec |'idée d'une éventuelle
embolisation. Chez ce type de patient, une réanimation volémique agressive et la prise en
charge des |ésions associées, ains que I'angiographie sélective précoce avec embolisation
éventuelle, permettent de diminuer lamortalité. Chez le TC instable, I'objectif tensionnel est
de maintenir une PAS > 90 mmHg, tant que I'hémostase n'est pas réalisée [87]. Une fois I'état
du patient stabilisé (intervention chirurgicale, embolisation), le bilan Iésionnel devra étre
impérativement compl été.

Blessé stabilisé par la réanimation

A ce stade, le patient est généralement équilibré pour pouvoir entreprendre un transport dans
de bonnes conditions de sécurité. Le bilan minimal pour un traumatisé inconscient comporte
des radiographies ssmples du rachis (cervical, dorsal, lombaire), une tomodensitométrie
cérébrale et une échographie abdominale. On réalise, selon les cas, un complément d'examens
conventionnels, une scanographie, une éventuelle angiographie sur un malade stabilisé. Selon
ladisponibilité et I'accessibilité de la tomodensitométrie, |e bilan radiologique conventionnel
pourra étre réduit au minimum, en raison de la possibilité de réaliser des topogrammes
(radiographies numérisées réalisées par le scanographe) [88]. La TDM intégrale est
d'introduction récente. Elle peut étre pratiquée apres un cliché de thorax systématique en salle
de déchocage sur un patient stabilisé [89]. En effet, laréaisation d'une TDM en acquisition
hélicoidale corps entier permet, avec un minimum de manipulations et en peu de temps, de
réaliser un bilan Iésionnel précis et complet [90].



L'examen comprend :
- une TDM cérébrale sansinjection ;

- une TDM thoracique avec injection d'emblée recherchant des |ésions pariétal es pour
lesquelles la radiographie thoracique standard est négative dans prés de 50 % des cas, des
épanchements (la radiographie thoracique est négative dans 25 % des pneumothorax, en
particulier antérieur), des contusions pulmonaires, hémomédiastin, 1ésion cardiopéricardiques.
Elle permet, en outre, le diagnostic de saignement actif intrathoracique et peut en préciser
l'origine : @) une TDM abdomino-pelvienne permettant, outre le diagnostic d'hémopéritoine et
de son origine, celui d'hématome rétropéritonéal, de rupture d'un organe creux, des lésions
osseuses pelviennes, de |ésion rénae et de saignement actif d'origine artérielle ; b) TDM du
rachis cervical ou, au moins de la charniére cervico-occipitale, et de C6-C7.

En ce qui concernela TDM cérébrale, lesindications sont larges en urgence, y compris atitre
systématique avant une anesthésie générale chez le polytraumatisé. 11 faut retenir qu'une
modification de I'examen neurologique ou une éévation non expliquée delaPIC invitent a
réitérer une TDM cérébrale, méme dans I'heure qui suit le premier examen [91]. Un contrdle
avant la 12° heure doit étre effectué si le premier examen a é&é fait avant la troisieme

heure [92] et que le patient reste dans le coma. La présence de signes neurologiques, une plaie
craniocérébrale, une digonction craniofaciale, une alcoolisation, une sédation, des |ésions
faciales sévéres, nécessitent une scanographie. Sauf instabilité hémodynamique marquée, qui
fait passer la nécessité chirurgicale au premier plan, I'examen doit étre réalise avant toute
intervention abdominale et/ou thoracique.

Chez le polytraumatisé cranien, les avis semblent plus partagés en ce qui concerne la prise en
charge précoce ou différée des |ésions osseuses. 11 n'‘existe aucune étude prospective
randomisée comparant le devenir a moyen et long terme des patients TC bénéficiant d'une
fixation chirurgicale précoce ou non [6]. || existe cependant un nombre important d'études
rétrospectives ou prospectives non randomiseées (suivi de cohorte de patients) permettant de
penser qu'une fixation osseuse précoce est préférable [93] [94]. Le geste orthopédique
pourrait donc étre pratiqué, a condition d'éviter tout épisode d'hypoxémie ou d'hypotension
artérielle [95]. Dans ces conditions, lafixation précoce ne semble pas aggraver le risque
neurologique ou |'incidence des complications infectieuses, mais smplifie les soins[93]. En
cas d'intervention chirurgicale hémorragique prévisible, I'indication doit étre discutée
conjointement entre le neurochirurgien, I'orthopédiste et le médecin anesthésiste-réanimateur.
L 'indication de mise en place préopératoire d'un monitorage de la PIC pour une surveillance
peropératoire mérite d'étre discutée.

Prise en charge en réanimation

Tout patient ayant un GSC = 8 doit étre considéré arisque d'HIC. Au plan thérapeutique, le
concept de contrdle de la PPC (entre 70 et 80 mmHg) a modifié de nombreux aspects de la
stratégie thérapeutique classique (figure 1).

Position de la téte

La position de choix du malade est au mieux un décubitus dorsal sans surélévation de la téte,
ce qui améliore la PPC, méme si cela entraine une |égere augmentation de la PIC. Ceci en
particulier chez les patients qui ont un éat hémodynamique instable. Lorsgue |'état



hémodynamique est stabilisé, une élévation de la téte de 20-30° peut réduire la PIC sans
altérer laPPC ni le DSC [96]. Au cours de chutes brutales de la pression artérielle, la téte du
patient peut étre repositionnée a plat.

Hydratation et nutrition

L'hydratation doit aboutir a maintenir une volémie normale, voire légerement augmentée. |1

est impératif d'éviter toute hypo-osmolarité et une |égere hypernatrémie est souhaitable

(> 140 mmol - L™). De plus, I'nyperglycémie est & proscrire, et éventuellement & corriger pour
avoir une glycémie inférieure 2 10 mmol - L™. Dans cette optique, la perfusion des 24
premieéres heures doit se faire avec du sérum salé isotonique [21] ou sous forme de G5 % [21]
enrichi en NaCl (9.g - L™). Lanutrition est débuté dés la 24° heure, le plus souvent par voie
entérale.

Maintien dela pression artérielle

La PAM doit étre maintenue au-dessus de 90 mmHg, au besoin par |'adjonction de
catécholamines (dopamine puis noradrénaline). Tout collapsus doit étre corrigé le plus
rapidement possible par une expansion volémique et par des catécholamines. La concentration
d'hémoglobine est maintenue aux aentoursde 10 g - dL™.

Ventilation et sédation

Laventilation artificielle se fait en réalisant une normoxie (SpO, > 95 %) avec une légére
hypocapnie (35-38 mmHg). Les patients sont sédatés (sulfentanil ou kétamine + hypnovel) s
le GSC = 8. En |'absence de monitorage de la PIC, il n'est pas réalisé d'injection systématique
de mannitol, sauf s apparaissent des signes cliniques d'HIC, c'est-a-dire essentiellement une
mydriase bi- ou unilatérale aréactive, dans |'attente de la réalisation d'une nouvelle TDM
cérébrale et de lamise en place d'une PIC.

Prise en charge des patients ayant une hypertension intracranienne

La poussée d'HIC est définie comme |'augmentation de la PIC supérieure a 25 mmHg avec
une PPC inférieure 70 mmHg, pendant plus de cing minutes en dehors de toute stimulation.
Toute apparition de poussée d'HIC de novo, nécessite la réalisation d'une nouvelle TDM
cérébrale. Une foislalésion neurochirurgicale éliminée, il est inutile voire dangereux de
répéter laTDM cérébrale, car le déplacement du patient est source dACSOS. De fagon
concomitante, I'éiologie de I'édévation de la PIC est recherchée et, i cela est possible, traitée
par correction d'un trouble métabolique (hypercapnie, hyponatrémie ou hyperthermie),
traitement d'un désordre physiologique (hypotension, hypoxémie, hypercapnie, agitation,
douleur et convulsions) et traitement chirurgical d'un hématome intracranien. Lorsque ces
étiologies sont éiminées, le traitement repose sur plusieurs niveaux (figure 2). La sédation au
long cours est assurée par I'association d'un morphinique (sulfentanil ou kétamine) et d'une
benzodiazépine (midazolam), alaguelle est adjoint un curare si le patient présente des
poussées d'HIC lors des divers soins. Le traitement de premiére intention est le drainage du
LCR s celaest possible. L'utilisation des solutés hypertonique (mannitol et sérum salé
hypertonique) se fait demblée s le drainage du LCR est impossible. La stratégie
thérapeutique suivante dépend de I'hémodynamique cérébrale, et particulierement du niveau

de 3% Cz [97]. LaPAM peut étre augmentée jusqu'a 110 mmHg, voire plus, tant que la
5% Oz o inférieure 255 %. La dopamine et la noradrénaline sont aors les médicaments de



choix. Lorsgue la %) Oz og supérieure a 75 %, une hyperhémie cérébrale est suspectée. Les
moyens thérapeutiques sont alors I'nyperventilation et la perfusion intraveineuse de propofol.
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Pour des valeurs de , intermédiaires,
on débute par I'augmentation de la PAM. En cas dinefficacité, I'emploi de I'osmothérapie
(mannitol et/ou serum salé hypertonique) simpose. En cas d'échec, la derniére étape du
contrdle de la PIC repose sur I'utilisation des barbituriques, de hypocapnie profonde, de
I'hypothermie, des craniectomie de décompression et de la mise en place du « concept de
Lung ».

CONCLUSION

L'évolution de la prise en charge des traumatisés graves, multitraumatisés ces derniéres
années, a éé marqueée par les progrés de I'imagerie et de la réanimation. La coexistence de

« |ésions primaires » directement liées au TC et de « |ésions secondaires » ischémiques d'une
part, associées aux traumatismes extracérébraux d'autre part, nécessite une prise en charge



pluridisciplinaire, dans laquelle urgentistes, anesthésistes, radiologues, réanimateurs et
neurochirurgiens sont impliqués.
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