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AVANT-PROPOS

La médecine et marquée par le développement de plus en plus rapide de nouvelles techniques qui
modifient constamment les modalités de prise en charge préventive, diagnostique et thérapeutique
des malades. Il est deslorstrés difficile pour le clinicien d’assmiler toutes les informations découl ant
delalittérature médicale, d’en faire la synthese et de I’incorporer & sa pratique quotidienne.

Les Recommandations pour la Pratique Clinique sont définies comme « des propositions
dével oppées méthodiquement pour aider le praticien et e patient dans leurs décisions concernant le
caractere approprié des soins dans des circonstances cliniques données ». Leurs objectifs principaux
sont de fournir aux praticiens une synthése du niveau de preuve scientifique existant et de I’ opinion
d experts sur les aspects cliniques et de santé publique d’un sujet de pratique clinique, et d' ére aing
une aide a la décision définissant ce qui est approprié, ce qui nel’est pas et les domaines ou il existe
des controverses ou des incertitudes.

Ces Recommandations pour la Pratique Clinique ont é&é éaborées par un groupe de travail
multidisciplinaire, composé de différents professionnels de santé concernés par le sujet. Ses membres
ont travaillé sdon une méhodologie explicite, publiée par I’Agence Nationale pour le
Dével oppement de I’ Eval uation Médicale dans son document intitulé : « Les Recommandations pour
la Pratique Clinique - Base méthodologique pour leur réalisation en France - 1997 ». Pour ére
valides, les recommandations pour |a pratique clinique doivent ére fondées sur les données actuelles
dela science, au terme d' une analyse critique des données disponibles dans la littérature médicale, en
distinguant ce qui est scientifiquement établi et ce qui reléve de I’ avis d expert(s).

Le développement des Recommandations pour la Pratique Clinique et leur application doivent
contribuer a une améioration de la qualité des soins et a une meilleure utilisation des ressources.
Loin d'avoir une démarche normative, I’ANAES souhaite répondre aux préoccupations de tout
acteur de santé soucieux d'asseoir ses décisions cliniques sur des bases les plus rigoureuses et
objectives possible. Puisse ce document y contribuer.

Professeur Yves MATILLON
Directeur de |’ Agence
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Ces recommandations ont éé éablies dans le cadre dun partenariat entre I'Agence Nationale
d Accréditation et d’ Evaluation en Santé (ANAES) et :

La Société de Réanimation de Langue Francaise

La Société Francaise d’ Anesthésie et de Réanimation

L’ Association de Neuroanesthésie et de Réanimation de Langue Francaise
L’ Association des SAMU de France

La Société Francaise de Neurochirurgie

La Société Francaise de Neuroradiologie

La Société Francaise de Pédiatrie

La Société Francophone d’ Urgences Médicales

La méthode utilisée a éé cdle décrite dans le guide d’ @aboration des « Recommandations pour la
Pratique Clinique - Base méthodologique pour leur réalisation en France - 1997 » publié par
I’ANAES.

L’ensemble du travail a é&é coordonné par Madame le Docteur Nathalie CLAVIER, Monsieur le
Docteur Géry BOULARD et Monsieur |e Professeur Alain DUROCHER.

La recherche documentaire a été effectuée par Madame Patricia BRUCKER, sous la responsabilité
de Madame Héléne CORDIER, Responsable du Service Documentation de I'ANAES avec I'aide de
Madame Laurence FRIGERE et Mademoisdle Sylvie LASCOLS.

L’ Agence Nationale o Accréditation et d’ Evaluation en Santé (ANAES) tient aremercier :
* Les membres du comité d’ organisation :

Monsieur le Professeur Hervé GASTINNE, Président du Comité d’ Organisation, Réanimateur
Médical, Limoges

Monsieur le Professeur Jacques BOUGET, Médecin urgentiste, Rennes
Monsieur le Docteur Géry BOULARD, Anesthésiste réanimateur, Bordeaux
Monsieur e Professeur Jean-Pierre CASTEL, Neurochirurgien, Bordeaux
Monsieur le Professeur Yves CORDOLIANI, Neuroradiologue, Paris

Monsieur le Professeur Philippe DABADIE, Anesthésiste réanimateur, Bordeaux
Monsieur le Docteur Marc FREYSZ, Médecin urgentiste, Dijon

Monsieur le Professeur Philippe GAJDOS, Réanimateur médical, Garches
Monsieur le Professeur Jean LAUGIER, Réanimateur pédiatrique, Tours
Monsieur le Docteur Gilles ORLIAGUET, Anesthésiste réanimateur, Paris
Monsieur le Docteur Bernard RIEGEL, Anesthésiste réanimateur, Lille

» Les membres du groupe de travail :

Monsieur |e Professeur Pascal ADNET, Anesthésiste réanimateur, Lille

Monsieur le Docteur Jacques ALBANESE, Anesthésiste réanimateur, Marseille
Monsieur le Docteur Olivier AXLER,Réanimateur médical, Clamart

Madame le Docteur Michele BONNARD, Anesthésiste réanimateur, Clermont-Ferrand
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Monsieur le Docteur Géry BOULARD, Anesthésiste réanimateur, Bordeaux
Monsieur le Docteur Marc BRAUN, Neuroradiologue, Nancy

Monsieur le Docteur Sylvain CANTAGREL ,Réanimateur pédiatrique, Tours
Monsieur le Professeur Jean CHAZAL, Neurochirurgien, Chamaliéres

Madame |le Docteur Nathalie CLAVIER, Anesthésiste réanimateur, Paris

Monsieur le Docteur Jean-Claude DUCREUX, Anesthésiste réanimateur, Roanne
Monsieur le Docteur Bruno FRANCOIS, Réanimateur médical, Limoges

Monsieur le Docteur Laurent HOLZAPFEL, Réanimateur médical, Bourg-en-Bresse
Monsieur le Professeur Jacques LAGARRIGUE, Neurochirurgien, Toulouse
Monsieur le Docteur Christian LEMBEYE, Médecin-Chef adjoint sapeurs pompiers, Mont-de-
Marsan

Madame |le Docteur Eliane MELON, Anesthésiste réanimateur, Créteil

Monsieur le Docteur Gilles ORLIAGUET, Anesthésiste réanimateur, Paris

Monsieur le Docteur Hubert TONNELIER, Anesthésiste réanimateur, Epinal
Monsieur |le Professeur Jean-Claude DOSCH, Radiologue, IlIkirch-Graffenstaden

» Les membres du groupe de lecture :

Monsieur le Docteur Marc ALAZIA, Médecin urgentiste, Marseille

Monsieur le Professeur Bernard ALLIEZ, Neurochirurgien, Marseille

Monsieur le Docteur Pierre ARNAUD, Anesthésiste réanimateur, Challans

Monsieur le Professeur Francois BEAUFILS, Réanimateur pédiatrique, Paris
Monsieur le Professeur Laurent BEYDON, Anesthésiste réanimateur, Angers
Monsieur le Docteur Patrick BLANCHET, Anesthésiste réanimateur, Cornebarrieu
Monsieur le Professeur Jacques BOUGET, Médecin urgentiste, Rennes

Monsieur le Docteur Charles BOUSQUET, Neurochirurgien, Perpignan

Monsieur e Professeur Serge BRACARD, Neuroradiologue, Nancy

Monsieur le Professeur Philippe BRET, Neurochirurgien, Lyon

Monsieur le Docteur Nicolas BRUDER, Anesthésiste réanimateur, Marseille
Monsieur le Professeur Jacques BRUNON, Neurochirurgien, Saint-Etienne

Monsieur e Professeur Jean-Marie CAILLE, Neuroradiologue, Bordeaux

Monsieur le Professeur Pierre CARLI, Anesthésiste réanimateur, Paris

Monsieur e Professeur Jean-Pierre CASTEL, Neurochirurgien, Bordeaux

Monsieur le Docteur Juan Manuel CASTELLOTE, Agencia de Evaluacion Tecnologias Sanitarias,
Madrid

Monsieur le Docteur Michel CAZAUGADE, Anesthésiste réanimateur, Mont-de-Marsan
Monsieur le Docteur Jacques COGNARD, Anesthésiste réanimateur, Saint-Junien
Monsieur le Docteur Alain COMBES, Réanimateur médical, Meaux

Monsieur le Professeur Yves CORDOLIANI, Radiologue, Paris

Monsieur le Professeur Jean COSTIL, Réanimateur pédiatrique, Paris

Monsieur le Professeur Philippe DABADIE, Anesthésiste réanimateur, Bordeaux
Monsieur le Docteur Joél DAVID, Médecin-Chef - DDSC, Paris

Monsieur le Docteur Pierre DAOUDAL, Anesthésiste réanimateur, Vesoul

Monsieur le Docteur Dominique DEMEURE, Anesthésiste réanimateur, Nantes
Monsieur le Professeur Hervé DERAILOND, Neuroradiologue, Amiens

Monsieur le Docteur Gérard Philippe DESBONNETS, Médecin généraliste, Fleurbaix
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Monsieur le Professeur Jean-Emmanuel de LA COUSSAYE, Anesthésiste réanimateur, NTmes
Monsieur le Docteur Jean-Marie DESBORDES, Anesthésiste réanimateur, Poitiers
Monsieur le Professeur Denis DEVICTOR, Réanimateur pédiatrique, Kremlin-Bicétre
Monsieur le Docteur Joél DUBERNET, Médecin généraliste, Castillon-la-Bataille
Monsieur le Professeur Bertrand DUREUIL, Anesthésiste réanimateur, Rouen
Monsieur le Professeur Daniel FLORET, Réanimateur pédiatrique, Lyon

Monsieur le Docteur Francois FRAISSE, Anesthésiste réanimateur, Saint-Denis
Monsieur le Professeur Philippe FREREBEAU, Neurochirurgien, Montpellier
Monsieur le Docteur Marc FREYSZ, Médecin urgentiste, Dijon

Monsieur e Professeur Jean-Claude FROMENT, Neuroradiologue, Lyon

Monsieur le Professeur Philippe GAJDOS, Réanimateur médical, Garches

Monsieur le Professeur Hervé GASTINNE, Réanimateur médical, Limoges

Monsieur le Docteur Jeannot GAUDIAS, Anesthésiste réanimateur, IlIkirch-Graffenstaden
Monsieur le Docteur Philippe GAUSSORGUES, Réanimateur, Villeurbanne
Mademoiselle le Docteur Dominique GOBBO, Médecin généraliste, Bassens
Monsieur le Docteur Christian GOERENS, Anesthésiste réanimateur, Paris

Monsieur le Docteur Patrick GOLDSTEIN, Anesthésiste réanimateur, Lille

Monsieur le Docteur Claude GONZALEZ, Médecin-Chef sapeurs pompiers, Melun
Monsieur le Docteur Jean-Pierre GRAFTIEAUX, Anesthésiste réanimateur, Reims
Monsieur le Docteur Jean-Frangois HEAUTOT, Radiologue, Rennes

Monsieur le Docteur Jean-Michel HERPE, Radiologue, Saintes

Monsieur le Docteur Philippe HUBERT, Réanimateur pédiatrique, Paris

Madame |le Professeur Mireille HUMMER, Anesthésiste réanimateur, Nancy
Madame le Docteur Carole ICHAI, Anesthésiste réanimateur, Nice

Madame e Docteur Marie-Josée JEANNOT, Anesthésiste réanimateur, Toulouse
Madame |e Professeur Renée KRISOVIC, Anesthésiste réanimateur, Lille

Monsieur le Docteur Jean-Pierre LAFONT, Médecin genéraliste, Moriéeres-lés-Avignon
Monsieur le Docteur Claude LAPANDRY, Anesthésiste réanimateur, Bobigny
Monsieur le Professeur Jean LAUGIER, Réanimateur pédiatrique, Tours

Monsieur le Docteur Bernard LEGROS, Anesthésiste réanimateur, Tours

Monsieur le Docteur Francois LENFANT, Anesthésiste réanimateur, Dijon

Monsieur e Professeur Claude MANELFE, Neuroradiologue, Toulouse

Monsieur le Professeur Claude MARSAULT, Neuroradiologue, Paris

Monsieur le Docteur Pierre MECHALY, Médecin généraliste, Chilly-Mazarin
Monsieur le Docteur Philippe MEYER, Anesthésiste réanimateur, Paris

Monsieur le Docteur Gilles ORLIAGUET, Anesthésiste réanimateur, Paris

Monsieur le Docteur Hervé Dominique OUTIN, Réanimateur médical, Poissy
Monsieur le Docteur Rémy PELERIN, Anesthésiste réanimateur, Lorient

Monsieur le Professeur Paul PETIT, Anesthésiste réanimateur, Lyon

Monsieur le Professeur Michel PINAUD, Anesthésiste réanimateur, Nantes

Monsieur le Docteur Patrick POCHET, Médecin généraliste endocrinologue, Clermont-Ferrand
Monsieur le Docteur Thierry POTTECHER, Anesthésiste réanimateur, Srasbourg
Monsieur le Docteur Jean-Pierre PRUVO, Neuroradiologue, Lille

Monsieur le Docteur Jean-Loup RAGGUENEAU, Anesthésiste réanimateur, Paris
Monsieur |le Professeur Charles RAYBAUD, Neuroradiologue, Marseille

Monsieur le Docteur Jo&l REMOND, Neurochirurgien, Villeurbanne
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Monsieur le Docteur Marc RENOUX, Médecin généraliste, Saint-Jean-de-Luz
Monsieur le Docteur Bernard RIEGEL, Anesthésiste réanimateur, Lille
Monsieur le Professeur Roger ROBERT, Neurochirurgien, Nantes

Monsieur e Professeur Francois SEGNARBIEUX, Neurochirurgien, Montpellier
Madame le Docteur Bernadette STILHART, Neurochirurgien, Colmar

Monsieur |e Professeur Marc TADIE,Neurochirurgien, Kremlin-Bicétre
Monsieur le Docteur Aram TER MINASS AN, Anesthési ste réanimateur, Angers
Monsieur le Docteur Michel THICOIPE, Anesthésiste réanimateur, Bordeaux
Monsieur le Docteur Jean-Baptiste THIEBAULT, Neurochirurgien, Paris
Monsieur le Professeur Michel TREMOULET, Neurochirurgien, Toulouse
Monsieur le Docteur Olivier TUEUX, Anesthésiste réanimateur, Pau

Monsieur le Docteur Michel ZERAH, Neurochirurgien pédiatrique, Paris

Nous tenons a remercier les membres du conseil scientifique de I'’ANAES pour avoir bien voulu
relire et critiquer ce document, en particulier le Docteur Georges MALLARD et Monsieur William
SOUFFIR.
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RECOMMANDATIONS

Introduction

Les traumatismes congtituent un probléme majeur de santé publique. Parmi les traumatismes, les
Iésions cranio-cérébrales sont fréquentes et potentiellement graves tant a court terme (risque vital)
gu'a long terme (handicap). Cependant, les éudes épidémiologiques portant sur le traumatisme
cranien (TC) sont peu nombreuses. L’une des difficultés épidémiologiques du TC est I’ existence de
différents degrés de gravité qui peuvent étre apprénendés par des méthodes variables sdon les
études.

La prise en charge des TC graves a considérablement évolué au cours des quinze derniéres années,
prenant en particulier en compte un dément physiopathologique majeur : la survenue de Iésions
secondaires dont le risque est I'ischémie surgjoutée. Aind, aux lésions primaires, engendrées par
I'impact, telles qu'une embarrure ou un hématome rapidement collecté, peuvent se surajouter,
pendant les heures et les jours qui suivent le traumatisme, des Iésions secondaires liées soit a des
facteurs systémiques (hypotension artérielle, hypoxie.. ), soit a des facteurs intracraniens
(hypertension intracranienne, crises comitiales...). Dans les deux cas, la voie finale commune est
constamment ischémique avec des conséquences bien éablies dans le domaine de la morbidité et de
la mortalité. Les causes d' agression secondaire systémiques ou non peuvent le plus souvent ére
prévenues ou traitées. Le diagnostic des agressions d’ origine intracranienne bénéficie quant a lui des
méthodes d’'imagerie qui guident les thérapeutiques. La prise en compte du concept d’agression
secondaire congtitue ainsi une avancée majeure dans la prise en chargedu TC.

La prise en charge du TC en phase aigué reléve de choix stratégiques tout au long de la chaine de
prise en charge depuis le ramassage, le transfert préhospitalier, jusqu’a la phase hospitaiere qui
associe imagerie, anesthésie, réanimation, monitorage et neurochirurgie.

Les recommandations proposées ont été classees en grade A, B ou C selon les modalités suivantes:

 une recommandation de grade A est fondée sur une preuve scientifique établie par des éudes de
fort niveau de preuve (essais comparatifs randomisés de forte puissance et sans biais majeur,
méa-analyse, analyse de décision, ...) ;

* une recommandation de grade B est fondée sur une présomption scientifique fournie par des
études de niveau intermédiaire de preuve (essais comparatifs randomisés de faible puissance et/ou
comportant des biais, ...) ;

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
-11-



Recommandations pour |a pratique clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

* une recommandation de grade C est fondée sur des éudes de faible niveau de preuve (essais

comparatifs non randomisés avec groupe contrdle historique, séries de cas, ...).
En I'absence de précision, les recommandations proposées ne correspondent qu’'a un accord
professionnel. Cette classification a pour but d’expliciter les bases des recommandations. L’ absence
de niveau de preuve doit inciter a engager des éudes complémentaires lorsgue cela est possible ;
cependant |’ absence de niveau de preuve ne signifie pas que les recommandations éaborées ne sont
pas pertinentes et utiles (exemple de I'efficacité de la mastectomie dans le cancer du sein, des
antibiotiques dans|’angine...).

l. EVALUATION CLINIQUE D’UN TRAUMATISME CRANIEN GRAVE

Un TC grave est un traumatisé dont le score de Glasgow (GCS) est £ 8 et dont les yeux sont fermés.
Cette définition s entend aprés correction des fonctions vitales. Le GCS doit étre utilisé en précisant
de maniére descriptive chague partie du score (grade B). Chez |’enfant de moins de 5 ans, le GCS
pédiatrique est mieux adapté (grade C).

Score Adulte Enfant <5 ans
Ouverture des yeux idem adulte
4 spontanée
3 alademande
2 aladouleur
1 aucune
Meilleure réponse verbale
5 orientée orientée
4 confuse mots
3 inappropriée sons
2 incompréhensible cris
1 aucune aucune
M eilleure réponse motrice idem adulte
6 obéit aux ordres
5 localise la douleur
4 évitement non adapté
3 flexion ala douleur
2 extension ala douleur
1 aucune
15 Total 15
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1. Laméhode de stimulation nociceptive validée est la pression appuyée au niveau sus-orbitaire
ou la pression du lit unguéal avec un stylo. Le frottement ou le pincement de la peau doivent
étre évités.

2. Lesdéments cliniques suivants doivent étre recueillis chague fois que possible (grade C) :

mécanisme (étiologie, circonstances) du traumatisme ;

agedu blessé;

signes neurologiques : taille et réactivité des pupilles, déficit moteur, épilepsie;
fonctions vitales : fréquence cardiague, pression artérielle, ventilation ;

|ésions extracraniennes associ€es ;

traitements effectués et notamment introduction d’ une sédation.

3. L’évolution de ces paramétres doit étre signalée en précisant I’ heure de I’ examen.

4. D’autres déments peuvent ére recueillis, mais la preuve de leur valeur dans I’ évaluation de la
gravité du traumatisme n’est pas éablie : agitation, alcoolémie, vomissements, autres signes
neurol ogiques (réflexes du tronc cérébral).

M. PRISE EN CHARGE PREHOSPITALIERE

La prise en charge prénhospitaliére des traumati sés craniens graves repose sur :
la coordination des intervenants qui est au mieux assurée par larégulation du SAMU, lequel
assure une écoute permanente, déclenche la réponse la plus adaptée, Sassure des
disponibilités d hospitalisation, organise les transports, terrestres ou héiportés, veille a
I’admission ;
la prévention des agressions cérébrales secondaires d origine systémique en maintenant ou
en restaurant immédiatement |es fonctions ventilatoires et cardio-circulatoires (grade B) :

intubation (grade B) ; I'intubation se fait de préférence sdlon la séquence d’induction
rapide, en tenant compte du risque de Iésion cervicale associée, avec la connaissance
des techniques alternatives a |’ intubation en cas d’ échec de cette sequence,

ventilation artificielle de fagon a assurer une saturation oxyhémoglobinée mesurée par
SpO, supérieure ou égale & 90 % avec une normocapnie (pression partielle de CO2
expirée a 35 mmHg) (grade B),

maintien d’ une pression artérielle systolique® 90 mmHg (grade B).

Les solutés a utiliser sont (grade B) :
soluté vecteur : sérum saléisotonique a 0,9 % ;
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soluté de remplissage vasculaire : sérum salé isotonique a 0,9 % ou colloides isotoniques ;
en excluant tout soluté hypotonique (soluté glucosé, Ringer lactate) ;

devant la présence de signes évocateurs d’ engagement cérébral, mannitol a 20 % a la dose
de 0,25 a 1 g/kg en 20 minutes.

Aprés intubation et ventilation une sédation est préconisée désla prise en chargeinitialedu TC grave
; Cette sédation est adaptée a I’ état hémodynamique du blessé.

Chez I’enfant, la prise en charge tient compte des spécificités suivantes :
brutalité et rapidité des dégradations, tant cérébrales que systémiques;
fréquence de I’hypovolémie, méme pour des pertes sanguines qui paraissent mineures,
imposant le clampage ou |a suture de toute plaie qui saigne (scalp) ;
difficultés pratiques liées aux spécificités techniques d'intubation trachéale et d'abord
vasculaire.

On ne connait pas les valeurs minimal es acceptables pour la pression artérielle chez I’ enfant avec TC
grave, mais on peut adapter les valeurs de I’ adulte en tenant compte des variations physiol ogiques
liéessal'age:

Age PAS (mz2ds)
6 mois 80 = 20 mmHg
lans 90 + 15 mmHg
4 ans 95 + 15 mmHg
10 ans 100 + 15 mmHg

L’ orientation du patient victime d’ un TC grave doit se faire vers une structure disposant d'un service
de réanimation, d'un scanner, d'un avis neurochirurgical et dun laboratoire adapté, tous
opérationnels en permanence. Il n’existe pas a ce jour d’accord professionne concernant les criteres
d orientation initiale entre un centre de proximité, non pourvu d un service de neurochirurgie sur
place, et un centre plus distant mais comprenant un service de neurochirurgie. Quel que soit le chaix,
la structure doit ére capable de mettre en place la procédure d évacuation d'un hématome
intracrénien et ce sansdélai.
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STRATEGIE DE L'IMAGERIE MEDICALE

La radiographie du créne est inutile chez le TC grave car elle ne permet pas de prédire
Iexistence ou non d’'une lésion céréorale (grade A).
Un bilan tomodensitométrique (TDM) céréboral (sans injection) doit étre réalisé pour tout
patient victime d’ un TC grave (grade C).
Techniquement la TDM doit étre réalisée de la maniére suivante :
réalisation d’ une vue cérébral e sagittale numérisée du crane
exploration en coupes fines (3-5 mm) de la fosse postérieure, du foramen magnum inclus
jusgu’ au niveau des citernes de labase ;
exploration de |’ é&age supratentoriel en coupes de 7-10 mm d’ épaisseur jusqu’au vertex ;
les coupes doivent ére visualisées avec un double fenétrage, I'un adapté au systéme
nerveux central (citernes comprises) et |’ autre aux os du crane (charniére cervico-occipitale,
base, volte et face).

La rédisation d'une nouvelle TDM céébrale dans les 24 premiéres heures suivant le
traumatisme est indiquée :

lorsquela TDM initiale a éeé réalisée moins de 3 heures apres le traumatisme ;

lors de |’ apparition de signes de déérioration clinique;

lors d’ une augmentation des valeurs de la pression intracranienne;;

en |’ absence d’amdioration clinique.

L’imagerie par résonance magnétique, en dépit d’'une trés grande senshilité (en particulier
pour la mise en évidence des |ésions de la ligne médiane et de la substance blanche), n’a pas
fait la preuve de son intérét ala phase aigué du TC.

L’'indication d'une exploration vasculaire (angioscanner, angiographie conventionnelle ou
imagerie par résonance magnétique) peut se poser a la phase aigué d'un TC grave. La
suspicion d’ une dissection artérielle ou d’ une fistule carotido-caverneuse doit inciter a réaliser
un bilan angiographique.

5. L’examen radiologique du rachis simpose pour tout TC grave (GCS£ 8) puisque |’examen

clinique est toujoursincomplet (grade B).

Les explorations doivent comprendre :
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un TDM systématique de la charniére cervico-occipitale, inclus dans la TDM cérébrale

initide;

une TDM centrée sur la charniére cervico-thoracique, s celle-ci n'a pu ére dégagée de

facon satisfaisante sur des clichés standard ;

une exploration du reste du rachis, soit par clichés de face plus deux profils, soit par TDM.
Pour la TDM, |’exploration idéale est I’ acquisition volumique hélicaidale en haute résolution
avec recongtruction multiplanaire.

V. INDICATIONS NEUROCHIRURGICALES A LA PHASE PRECOCE (hors pose de
capteur de pression intracranienne)

1. Les indications neurochirurgicales formelles a la phase précoce du TC grave sont :
I’ évacuation la plus précoce possible d’ un hématome extradural symptomatique quelle
gue soit salocalisation (grade C) ;
I’évacuation d’un hématome sous-dural aigu significatif (épaisseur supérieure a5 mm
avec déplacement de la ligne médiane supérieur a5 mm) ;
le drainage d' une hydrocéphalie aigué ;
le parage et |a fermeture immédiate des embarrures ouvertes.

2. Un hématome intracéréoral ou une contusion hémorragique, d’un volume supérieur a 15 ml,
avec déplacement de laligne médiane supérieur a5 mm et oblitération des citernes de la base,
devrait étre évacué le plus précocement possible.

3. Une embarrure fermée compressive (épaisseur > 5 mm, effet de masse avec déplacement de
laligne médiane > 5 mm) devrait étre opérée.

Danstouslescas, le volet est préférable au simple trou de trépan.

4. Ledrainage de LCR a partir de ventricules de volume normal ou petit semble ére utileala
phase aigué du TC pour le contréle de I’ hypertension intracranienne.

5. Lalobectomie peut étre préférable dans certains cas al’ évacuation d’ un hématome ou d’ une
contusion (ala condition qu’éle intéresse la région traumatisée, sége de|’hémorragie).

6. La craniectomie décompressive semble étre utile a la phase aigué du TC grave dans des
situations extrémes d’ hypertension intracranienne non contrél ée.
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la mesure de la pression intracranienne est une aide pour la décision de ces indications
neurochirurgicales;
I’ensemble de ces conclusions s applique al’ enfant et al’ adulte.

V. VENTILATION MECANIQUE

Tout patient TC grave doit bénéficier dés la phase initiale d’ une intubation trachéale avec ventilation
controlée (grade B).

Le ventilateur doit ére réglé pour obtenir une PaO2 au moins supérieure a 60 mmHg et une PaCO2
entre 35 et 40 mmHg (grade B). L’ hyperventilation (PaCO2 £ 35 mmHg) devrait ére évitée durant
les 24 premieres heures aprés le TC. En |’ absence d’ hypertension intracrénienne une hyperventilation
doit toujours étre évitée.

Les aspirations trachéales peuvent entrainer une éévation de la pression intracrénienne et doivent
étre précédées d' une préoxygénation et étre limitées en durée (grade C).

L’utilisation d'une ventilation en pression expiratoire positive (PEP) jusgu'a 15 cmH20 et la
modulation des parametres de ventilation peuvent ére proposées s nécessaire pour atteindre les
objectifs de PaO2, a condition de contrdler le retentissement de ces nouvelles conditions sur la
PaCO2 et la pression artérielle (grade C).

VI. SEDATION ET CURARISATION EN DEHORS DU TRAITEMENT D’'UNE
HYPERTENSION INTRACRANIENNE

La sédation est préconisée dés la prise en charge initiale des TC graves (grade C). Les objectifs de
Cette sédation incluent :
le contrdle symptomatique de I’ agitation, de |’ hypertonie et des désordres végétatifs ;
I'analgésie et lafacilitation des soins ;
I adaptation ala ventilation mécanique.

La maitrise de ces déments participerait a la stabilisation de I’é&at hémodynamique cérébral et au
maintien de |’ équilibre entre apport et demande céréorale en Og.

Le choix des drogues se fait apres évaluation du patient en se fondant sur une bonne connaissance de
la pharmacologie des médicaments employés. 1l importe d éviter une chute de pression artériele,
I'objectif éant de préserver une pression artérielle systolique au moins supérieure a 90 mmHg
(grade C). La sédation associe le plus frégquemment benzodiazépines et morphinomimétiques.
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Il N’y a aucune donnée de la littérature concernant la durée nécessaire de la sédation des TC graves.
En |’ absence de mesure de la pression intracranienne, on peut proposer de réévaluer I’'indication de
la sédation une fois par 24 heures (fenétres thérapeutiques).

La seule indication spécifique de la curarisation chez le TC grave et |e contréle d’ une hypertension
intracranienne qui serait due a une mauvaise adaptation au ventilateur malgré une sédation optimale.

VIlI. MONITORAGE ENCEPHALIQUE DU TRAUMATISE CRANIEN GRAVE

L’intéré du monitorage encéphalique dans la prise en charge du TC grave n’a jamais donné lieu a un
clinique prospectif randomisé, afin d éablir son efficacité (ou son absence d’efficacité) pour
amdiorer le pronostic du traumatisme cranien sévére. Par conséquent, il n’existe pas de données
suffisantes pour recommander un monitorage encéphalique standard.

VII.1. Mesuredelapression intracranienne (PIC)

Malgré |’ absence de données fondées sur une méthodol ogie scientifiquement rigoureuse, il existe une
importante expérience clinique publiée indiquant que le monitorage delaPIC :
objective une éventudle hypertension intracranienne (HIC), parfois non suspectée, et
permet la mesure de la pression de perfusion cérébrale;
contribue & la discussion précoce d’une indication chirurgicale lorsque I’ observation d’ une
variation de PIC permet de déceler une lésion pouvant justifier un traitement chirurgical ;
limite I’ utilisation probabiliste des traitements de contréle de I'HIC, non dénués d effets
déléteres;
permet, lorsque la mesure est faite par cathéter intraventriculaire, le drainage contrélé de
LCR, qui constitue I’ une des thérapeutiques de |’ HIC.

Par conséquent, le monitorage de la PIC est utilisé par la plupart des experts du TC et est accepté
comme une intervention afaible risque, a haut rendement et de co(t raisonnable.

1. Le monitorage systématique de la PIC est recommandé chez |es patients présentant un TC
grave:
danstouslescasou la TDM est anormale;;
lorsquela TDM est normale s'il existe 2 des criteres suivants :
- &ge supérieur a 40 ans,
- déficit moteur uni ou bilatéral,

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
-18-



Recommandations pour |a pratique clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

VII.2.

VII.3.

- épisodes de pression artérielle systolique inférieure a 90 mmHg.

Chez les patients avec TC grave (GCS £ 8) avec une TDM cérébrale normale, un &ge
inférieur a 40 ans, pas de déficit moteur et un éat hémodynamique stable, le risque d'HIC est
beaucoup plus faible et doit conduire a discuter au cas par cas I'indication d’un monitorage

delaPIC.

Dans tous les cas, le monitorage de la PIC doit ére couplé au monitorage de la pression

artérielle moyenne (PAM), avec calcul de la pression de perfusion cérébrale (PPC = PAM -

PIC).

Concernant la technique de mesure dela PIC, dans |’ éat actuel de latechnologie:
le drain ventriculaire connecté a un capteur de pression externe est la technique de
mesure de la PIC la plus précise, la plus fiable. Cette technique permet de plus le
drainage thérapeutique de LCR. La mesure de la PIC par un capteur miniature placé
dans un cathéter intraventriculaire apporte les mémes avantages, mais pour un colt plus
devé;
la mesure intraparenchymateuse de la PIC (capteurs de pression ou a fibres optiques) est
smilaire a la mesure intraventriculaire, mais présente un risque de dérive du zéo et ne
permet pasdedrainer leLCR;
lamesure dela PIC par voie sous-durale, extradurale ou sous-arachnoidienne, quelle que
soit la technique utilisée, est moins précise.

Doppler transcrénien (DTC)

Malgré I'intérét potentiel du monitorage cérébral par DTC apres TC, aucune donnée de la
littérature ne permet actuellement de recommander son utilisation. Compte tenu de son
caractére non invasif, la réalisation d’ études prospectives évaluant I’ apport du DTC pour la
prise en charge des TC, en particulier pour le diagnostic et le suivi du traitement d'une HIC
et d'un éventuel vasospasme cérébral, est justifiée.

Saturation jugulaire (§02)

La SO2 semble un bon indicateur de I'oxygénation cérébrale, bien que cette méhode
présente des difficultés techniques et des limites d'interprétation. La mesure de la §O2
permet de détecter, au lit du patient, la survenue d'épisodes d’'ischémie céréorale, ou de
Stuations a risque d'ischémie cérébrale, dont bon nombre seraient accessibles a une
adaptation thérapeutique smple. Sa mesure pourrait auss permettre d adapter certains
choix thérapeutiques. La survenue d’ épisodes de désaturation jugulaire semble éroitement
corrdée a un devenir péoratif et I'incidence des épisodes de désaturation parait

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
-19-



Recommandations pour |a pratique clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

VIl.4.
VIII.
VIIIL.1.

suffisamment éevée pour judtifier les risques minimes du cathétérisme. Cependant, une
€tude prospective évaluant I’ effet du monitorage de la SJO2 aprés TC sur le devenir des
patients serait nécessaire avant de pouvoir recommander |’ utilisation de cette technique.

Exploration électrophysiologique

L'EEG est la méhode de détection de crises épileptiques ne donnant pas lieu a des
manifestations cliniques, en particulier convulsives. |l doit étre effectué chaque fois que de
telles crises sont suspectées. |l peut ains étre recommandé pour la survelllance des TC
graves sédatés et curarisés.

Les potentiels évoqués n’apportent rien dans la prise en charge thérapeutique des TC
graves alaphaseinitiale.

PRISE EN CHARGE DE L’'HYPERTENSION INTRACRANIENNE

Indicationsd’un traitement de |’ hypertension intracranienne

Leslimites deI’HIC a partir desquelles une thérapeutique doit ére instituée sont difficiles a
déterminer. Les données de la littérature conduisent a recommander d'instaurer un
traitement spécifique pour des chiffres de PIC supérieurs a 20-25 mmHg.

Dans certaines situations, un seuil de PIC plus @evé peut éretoléré, a condition quela PPC
soit maintenue. La PPC et |e gradient de pression qui permet le flux sanguin cérébral. Elle
peut é&re considérée comme égale a la différence [pression artérielle moyenne - pression
intracranienne]. L’ autorégulation du débit sanguin cérébral permet normalement le maintien
d'un débit sanguin cérébral stable malgré des variations de la PPC entre environ 50 et 150
mmHg.

Cependant, lorsgue la PPC évolue en dehors de ces limites, ou s |’autorégulation est
altérée, ce qui s observe parfois apres TC grave, la PPC devient le déerminant principal du
débit sanguin cérébral.

Le maintien d'une PPC supérieure a 70 mmHg pourrait ére recommandé car il semble
associé a une réduction de la morbidité et de la mortaité. Il faut néanmoins souligner
gu’aucune éude ne démontre I'efficacité du maintien actif de la PPC au-dessus de 70
mmHg.

Une fois reconnue |'importance de la PPC, la question du seuil de PIC apparait plus
éroitement liée au risque d’ engagement cérébral, variable d’'un patient al’autre, et pour un
méme patient, en fonction des différentes thérapeutiques utilisées.
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VIII.2.

Il n’existe pas de données disponibles spécifiques al’ enfant en ce qui concerne les limites de
PIC ou de PPC.

M odalités du traitement de |’ hypertension intracranienne

Le traitement de I’'HIC comporte de multiples aspects. En régle générale, les différentes
modalités thérapeutiques sont introduites aprés avoir évalué leurs avantages et
inconvénients respectifs pour chague patient et adaptées aux objectifs fixés en terme de PIC
et de PPC. Dans tous les cas, une Iésion chirurgicalement curable doit étre recherchée, au
besoin par larépétition dela TDM cérébrae.

M esures générales

lutte contre I’ hyperthermie ; éviter la géne au retour veineux jugulaire ; oxygéenation
adéguate (grade B) ; normocapnie (limite basse : 35 mmHg) (grade B) ; prophylaxie des
convulsions ; maintien d’une volémie optimale afin d’ obtenir une PPC de 70 mmHg ou
plus ; sédation, analgésie (voire curarisation) ; éévation de la tée du lit, sans dépasser
30°.

Drainage contrélé du liquide céphalo-rachidien

Aprés|’ingtitution des mesures générales, s un monitorage de la PIC est décidé, le drainage
contrélé du LCR par le systéme de mesure par voie intraventriculaire est la premiere mesure
a utiliser pour le controle de I'HIC. Ce drainage du LCR doit ére contrélé, pour éviter un
drainage excessif, en maintenant la PIC alalimite supérieure des objectifs fixés.

Thérapeutiques specifiques de I’ hypertension intracranienne

mannitol a 20 % : 0,25 a 1 g/kg en 20 minutes IV, en respectant une osmolaité
inférieure @ 320 mOsm/L et en maintenant une normovolémie (grade C) ;

augmentation de la ventilation pour obtenir une PaCO2 entre 30 et 35 mmHg. Une
surveillance du DSC ou de la §O, est recommandée pour I'utilisation de cette

thérapeutique.

Thérapeutiques del’hypertension intracranienne réfractaire

dans le cadre de |’ HIC réfractaire, seuls les barbituriques sont d’ efficacité prouvée (grade
C). Les complications potentielles de ce traitement imposent ['utilisation d'un
monitorage hémodynamique approprié. En France, la molécule utilisée dans ce cadre et
le thiopental. Les posologies sont adaptées en fonction de leurs effets sur la PIC et en
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fonction de leurs taux circulants (maximum 30 pg/ml chez |’adulte, 50 pg/ml chez
I’enfant) ;
d autres thérapeutiques ont été proposées, mais n’ont pas fait la preuve indiscutable de
leur efficacité:

- hypothermie modérée,

- hyperventilation profonde, avec PaCO2 < 30 mmHg,

- hypertension artérielle induite,

- sérum salé hypertonique,

- craniotomie-craniectomie de décompression.

PRISE EN CHARGE DU MULTITRAUMATISE

Des lésions extracérébrales associées doivent étre systématiquement recherchées chez
tout TC grave. Leur description précise permet de hiérarchiser les urgences et les priorités
thérapeutiques (grade C). Les lésions extracéréorales sont particuliérement suceptibles
d engendrer des agressions cérébrales secondaires d’ origine systémique (ACSOS) dont la
prévention et le traitement rapide sont indispensables a toutes les éapes de la prise en
charge. Dans ce cadre, lesfilieres de soins ont un réle a jouer (grade C).

Concernant la stratégie de prise en charge d'un multitraumatisé avec TC grave, les
données de la littérature sont insuffisantes pour formuler des recommandations fondées sur
un niveau de preuve scientifique devé.

On peut cependant conclure que :

la TDM cérébrale ne doit pas retarder la réanimation symptomatique initiale d'un
multitraumatisé ayant un TC grave, mais doit ére réalisée des que le patient est
stahilisé;

la laparotomie est |a procédure habituelle chez le TC dont I’ éat hémodynamique
est instable s I’ échographie abdominae révéle une hémorragie intra-abdominale
sgnificative (grade C) ;

en cas de Iésion orthopédique associée, une fixation dans les premieres 24 heures
semble préférable, chez un patient stabilisé, a condition d'éviter tout épisode
d hypoxémie, d hypotension ou de variation brutale de la capnie en période
peropératoire comme en période périopératoire (grade C) ;

I'intéré d’un monitorage peropératoire de la PIC mérite a chaque fois d'étre
discuté.
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- la probabilité de |ésions associées du rachis doit faire prendre des précautions
adaptées tout au long de la prise en charge, & en particulier lors de I'intubation
trachéale (grade C).

La prise en charge de I’anesthésie pour Iésions extracéréborales doit tenir compte des
déments suivants :
- tout patient TC grave devant ére considéré comme ayant |’estomac plein, une
intubation apres induction en séquence rapide devrait donc étre proposée ;
- certains médicaments anesthésiques semblent avoir plus d effets indésirables que
d autres chez le patient multitraumatisé avec TC grave:

b
b

i)

le thiopental et le propofol devraient étre évités (grade C) ;

tous les anesthésiques volatils halogénés, ains que le protoxyde d azote,
devraient ére évités. En effet, ces anesthésiques sont des vasodilatateurs
cérébraux, pouvant théoriquement engendrer une HIC aprées TC ;

la kétamine, classquement contre-indiquée, est en cours de réévaluation
dans ce cadre;

aucun morphinique ne parait supérieur a un autre dans ce contexte ;
I’é&omidate pourrait &reindiqué (grade C) ;

la contre-indication classique de la suxaméthonium pour ces patients est
remise en question. Cette molécule devrait pouvoir ére utilisée pour la
séquence d'intubation rapide.

Le transfert d’'un TC grave représente une période a risgque de complications vitales.
L’indication doit ére soigneusement pesée au regard du bénéfice attendu du transfert.
La continuité des soins et de la surveillance doit étre assurée.

La prise en charge d'un enfant multitraumatise avec TC grave ne différe pas
fondamentalement de celle de I’ adulte multitraumatisé et il n’y a pas de base scientifique
pour préconiser une prise en charge différente. Il semble néanmoins souhaitable de
diriger ces enfants vers une structure ou sont disponibles neurochirurgie et réanimation
pédiatrique, le pronostic en étant probablement améioré (grade C).

X. TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE DES CRISES CONVULSIVES

La prévention systématique des crises convulsives tardives (survenant au moins 7 jours
aprées le TC) par la phénytoine, la carbamazépine ou le phénobarbital n'est pas
recommandée (grade A).
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Il n"existe aucune donnée scientifique prouvant que la prévention des convulsions
précoces (7 premiers jours aprés TC) améliore le pronostic. Cependant, I’administration
prophylactique d’anticonvulsivants peut ére utile chez les patients a haut risque. Les
facteurs de risque des convul sions post-traumati ques précoces incluent :

- un scorede Glasgow < 10 ;

- I'existence de contusion corticale, embarrure, hématome sous-dural, hématome

extradural, plaie pénétrante intracrénienne ;

- la survenue de convulsions au cours des premiéres 24 heures.
La phénytoine et la carbamazépine sont efficaces pour prévenir les convulsions post-
traumatiques précoces (grade A). Il n'existe pas de données concernant le rdle de la
sédation par benzodiazépines dans ce cadre.

Conclusons

L’ évolution de la prise en charge des TC graves ces dernieres années a été marquée par les
progrés de |’imagerie et de la réanimation. Les indications opératoires sont mieux définies.
La coexistence de « lésions primaires » directement liées au traumatisme et de « |ésions
secondaires » ischémiques nécessite une prise en charge pluridisciplinaire, dans laguelle
urgentistes, anesthésistes, radiol ogues, réanimateurs et neurochirurgiens sont impliqués.
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METHODOLOGIE

Les recommandations ont &é éablies par un groupe de travail selon la méhode décrite par
I'ANDEM (1).
l. COMITE D'ORGANISATION
Il a choisi les membres du groupe de travail et a préparé les définitions, les questions,
I’organisation et le plan du travail.
. GROUPE DE TRAVAIL

Le groupe de travail a é&té congtitué de professionnds impliqués dans la prise en charge des
traumatismes craniens.

Lors de la premiere réunion, le groupe a défini le sujet, le champ d application des
recommandations et sa méhode de travail. L’analyse de la littérature et la préparation du

rapport ont porté sur les douze questions suivantes:

» Comment décrire et évaluer la gravité clinique d’'un TC ala phase précoce dans le but
de définir une stratégie thérapeutique a un moment donné ?

* Qudles sont les modalités de prise en charge de TC graves en phase préhospitaliére ?
* Qudleest lastratégie asuivre pour laréalisation des examens d’'imagerie médicae ?
* Quelles sont les indications neurochirurgicales ala phase précoce du TC ?

* Quelles sont lesindications et les modalités de la ventilation mécanique ?

* Quelle est I'indication et quelles sont les modalités de la sédation et de la curarisation
en dehors du traitement spécifique d'une HIC ?
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* Quelles sont lesindications et |es modalités des différentes techniques de monitorage ?

* Quels sont les critéres qui doivent faire traiter une HIC ?

* Qudles sont lesindications et les modalités du traitement deI’'HIC ?

* Quele et la stratégie de prise en charge d’ un multitraumatisé ayant un TC grave ?

* Qud est le rdle du traitement anticonvulsivant prophylactique apres TC ?

* Faut-il éviter les hyperthermies ? Selon quelles modalités ? Indications et modalités de

I"hypothermie thérapeutique.

RECHERCHE DOCUMENTAIRE
La recherche bibliographique a été réalisée par interrogation des banques de données
MEDLINE, HEALTHSTAR, EMBASE et PASCAL. Elle a éé limitée aux publications de
langue francai se ou anglaise parues depuis 1992.

Pour certaines des questions traitées, le groupe de travaill sest appuyé sur les

recommandations de I’ American Association of Neurological Surgeons parues en 1995

« Guidelines for the management of severe head injury » (2).

Seul un complément de recherche a alors éé effectué sur les années 1994-1997 afin
d'identifier les publications qui n’ont pas été prises en compte dans ce document.

Recherche de recommandations, conférence de consensus, analyse de décision et méta-analyse.

Elle Sest faite a partir des descripteurs initiaux : Head injuries ou, Head injuries, closed ou,
Brain injuries ou, Head injury ou, Brain injury.

Au total, 134 références ont &é obtenues sur Medline, 17 sur Healthstar, 71 sur Embase.

En ce qui concerne la recherche de la littérature francaise sur PASCAL, 120 références
au total ont été obtenues.
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Une recherche documentaire spécifique a été réalisée pour chaque question ; la stratégie
de recherche est précisée dans les chapitres correspondants.

REDACTION DESRECOMMANDATIONS

Les rapports des douze questions ont éé discutés au cours des réunions plénieres de
I’ensemble du groupe, au cours desquelles un premier texte de recommandations a éé
établi.

Ce texte a ensuite &€ soumis a un groupe de relecture multidisciplinaire et au Consall
Scientifique de I' ANAES. Le texte final des recommandations a ensuite éé éabli par le
groupe de travail et accepté par I’ ensemble de ses membres.

Les recommandations S appuient sur les données disponibles dans la littérature. Les
recommandations proposees tiennent compte de cette analyse de la littérature et de I’ avis
des experts.
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L ISTE DESABREVIATIONS

ASCOS agressions cérébrales secondaires d' origine systémique
CMRO> consommation cérébrale d’ Oo

DavO2 différence artério-veineuse en oxygene

DSC débit sanguin cérébral

DTC Doppler transcrénien

EEG électroencéphal ogramme

EtCO2 fraction expirée de CO2 (en fin d' expiration)

FC fréquence cardiague

GCs Glasgow coma score

GOS Glasgow outcome score

HED hématome extradural

HIC hypertension intracrénienne

HSD hématome sous-dural

HTA hypertension artérielle

IP index de pulsatilité (de Goéding)

IR index de résistance (de Pourcelot)

IRM imagerie par résonance magnéique

LCR liquide céphal o-rachidien

NaCl chlorure de sodium

NIRS near infra-red spectroscopy

NS non significatif

PAM pression artérielle moyenne

PaCO2 pression artérielle de CO2 dans le sang artérie
PAS pression artérielle systolique

PE potentiels évoqués

PEA potentiels évoqués auditifs

PES potentiels évoqués somesthésiques

PEV potentiels évoqués visuels

PEP pression expiratoire positive

PIC pression intracranienne

PPC pression de perfusion cérébrale

RVC résistances vasculaires cérébrales

SAMU service d' aide médicale urgente

Sa02 saturation artérielle de I’ hémoglobine en oxygene
SAU service d’ accueil des urgences

SMUR service mobile d’ urgence et de réanimation
SPECT single photon emission computed tomodensitometry
SpO2 oxymeétrie de pouls

S§O2 saturation de I" hémogl obine en oxygene dans |e sang veineux du golfe jugulaire
TC traumatisme cranien, traumatisé cranien

TDM examen tomodensitométrique

VD vélocité diastolique

VM vélocité moyenne

VOo consommation d’ Oy

VS vélocité systolique

VMCA vélocité du sang dans I’ artére cérébrale moyenne
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INTRODUCTION

Les traumatismes congtituent un probléme majeur de santé publique. Parmi les traumatismes, les
Iésions cranio-cérébrales sont fréquentes et potentiellement graves tant a court terme (risque vital)
gu'a long terme (handicap). Cependant, les éudes épidémiologiques portant sur le TC sont peu
nombreuses, les plus fréguemment citées éant nord-américaines. Dans la plupart des éudes, le
devenir des patients est analysé suivant un score simplifié : le Glasgow Outcome Score (1) [1 =
décédé, 2 = éat végétatif, 3 = séquelles stveres (dépendance d’'une ingtitution), 4 = séqudles
modérées (autonomie sans reprise du travail ou des éudes), 5 = bonne récupération (reprise du
travail ou des éudes)]. Une seule éude francaise d’ envergure a é&é menée. |l sagit d' une éude
prospective portant sur la région Aquitaine (2,7 millions d’ habitants, soit 4,9 % de la population
francaise) pendant I'année 1986 (2). Il aains éé recense 391 déces par TC avant I’ hospitalisation et
8 549 hospitalisations pour TC soit une incidence totale de 281/100 000 habitants. Les hommes
(384/100 000) étaient plus souvent touchés que les femmes (185/100 000). En ce qui concerne I’ &ge,
3 pics d’'incidence ont &é relevés : 5 ans, 15 a 24 ans, e au dela de 75 ans. Dans 60 % des cas, il
S agissait d'accident de la voie publique, et dans 33 % des cas, de chutes. Neuf pour cent des patients
hospitalisés présentaient un TC grave ; lamortalité éait alors de 56 % pendant | hospitalisation, €t la
moitié des survivants présentaient des sequelles importantes. Au total, la mortalité dans ce travail
éait de 22/100 000 habitants. Dans la littérature, les chiffres de mortalité varient de 10 a 81/100 000
(3). L’éude de Tiret (2) a comporté une analyse du handicap, mesuré par le Glasgow Outcome
Score (GOS) 5 ans plus tard, sur une cohorte de 407 patients qui avaient é&é hospitalisés pour TC en
1986. Huit pour cent des patients éaient décédés, 5 % avaient un handicap modéré (14/100 000) et
1 % un handicap sévére (3/100 000) (4). L'une des difficultés épidémiologiques du TC est
Iexistence de différents degrés de gravité qui peuvent étre apprénendés par des méthodes variables
selon les éudes. Dans I’ éude francaise, la classification en 3 groupes de gravité est fondée pour
I'essentiel sur la durée de la perte de vigilance.

Aux Etats-Unis, le colt des dépenses de santé |ié au traitement des traumatismes vient en 4e place
aprés les maladies cardio-vasculaires, digestives et psychiatriques. Parmi les traumatismes, ce sont
les TC qui ont la durée et le colt d’ hospitalisation les plus élevés (5). Enfin, sur le plan socid, tant
les décés que |l es séquelles graves responsabl es de handicaps sont |ourds de conséquences.

La prise en charge des TC graves a considérablement évolué au cours des quinze derniéres années
prenant en particulier en compte un éément physiopathologique majeur : le réle des Iésions
secondaires. Aux |ésions primaires engendrées par |'impact telles qu’ une embarrure ou un hématome
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rapidement collecté, peuvent se surajouter, pendant les heures et les jours qui suivent le traumatisme,
des Iésions secondaires liées soit a des facteurs systémiques (hypotension artérielle, hypoxie...) soit a
des facteurs intracraniens (hypertension intracranienne, crises comitiales...). Dans les deux cas, la
voie finale commune est constamment ischémique avec des conséquences bien éablies dans le
domaine de la morbidité et de la mortalité. Les causes systémiques ou non d’agression secondaire
peuvent le plus souvent étre prévenues et/ou traitées. Le diagnostic des agressions d' origine
intracrénienne bénéficie quant a lui des méhodes d'imagerie qui guident les thérapeutiques
chirurgicales. La prise en compte du concept d’agression secondaire constitue ains une avancée
majeure dansla priseen chargedu TC.

L’ histoire naturelle du TC grave comporte une HIC dans approximativement 3 cas sur 4. Son
traitement est médical et/ou chirurgical par un geste décompressif, par exemple évacuation d'un
hématome ou d’une contusion. Le traitement médical vise conssamment a diminuer le volume
intracranien en agissant en particulier sur le volume sanguin cérébral. Les thérapeutiques appliquées
doivent tenir compte des modifications induites (6) du DSC et du méabolisme céréoral (CMRO,).
Au cours des TC, il existe une réduction dela CMRO, qui est bien corré ée avec la gravité du coma
évaluée par le score de Glasgow. Par contre, il n’en est pas de méme du DSC qui peut spontanément
étre tres abaissé (perte du couplage débit-métabolisme) ou non. Dans ces conditions, une réduction
supplémentaire du DSC comme traitement de I'HIC induit un risque ischémique céréoral
supplémentaire. C'est ains que le traitement de I’HIC a bénéficié de I’ approche indirecte du débit
par la mesure de la différence artério-veineuse cérébrale en O, (7). Au total, le controle
thérapeutique de I’ HIC doit veiller a ce quel’apport d' O, au cerveau reste supérieur a sa demande.

Le diagnogtic et le traitement de I'HIC justifient dans la majorité des cas un monitorage de la PIC.
Quel que soit le site d’implantation du systeme de mesure, I'intervention d un neurochirurgien est
souhaitable et celui-ci collabore alors a la réflexion sur les indications thérapeutiques. La réalisation
d'un geste décompressif peut devenir nécessaire a tout moment de la phase aigué (drainage
ventriculaire, évacuation d'un hématome intracranien ou dune contusion cérébrale, volet
décompressif, |obectomie temporal€).

Le TC, dont les implications phys opathol ogiques débordent du champ étroit d’ une seule spécialité,
bénéficie aing del’ apport de compétences pluridisciplinaires.

En définitive, la prise en charge du TC en phase aigué reléve de choix stratégiques tout au long dela
chaine de prise en charge depuis le ramassage, le transfert préhospitalier, et la phase hospitaliére qui
associe imagerie, anesthésie, réanimation, monitorage et neurochirurgie. Dans le but d'informer les
différents acteurs de I’ éat des connaissances et des pratiques de stratégie médicale de prévention, de
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diagnostic et de traitement, |’ éaboration de recommandations de pratique clinique concernant le TC
a éé engagée. Cetravail s appuie sur I’analyse de la littérature pertinente sur le sujet, et sur des avis
d experts. Cette démarche a éé précédée en 1995 par la publication, a partir de I’anayse de la
littérature, d’ un guide nord-américain de recommandations (8) ; le groupe de travail s est appuyeé sur
ces recommandations en centrant sa démarche bibliographique sur la période qui a suivi.
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CHAPITRE 1

COMMENT DECRIRE ET EVALUER LA GRAVITE CLINIQUE D’ UN
TRAUMATISE CRANIEN DANS LE BUT DE DEFINIR UNE STRATEGIE
THERAPEUTIQUE A UN MOMENT DONNE ?

l. GENERALITES

La prise en charge d'un TC est fondée sur I’évaluation, la description et la transmission
d’ déments cliniques indispensables pour deux raisons:
les TC sont pris en charge successivement par plusieurs maillons de la chaine de soins
(services de ramassage, d urgences, structures spécialisées ou non spécialisées, service
de neurochirurgie) qui doivent disposer de renseignements pertinents et fiables;;
les Iésions et la symptomatologie peuvent évoluer trés rapidement dans les premiéres
heures en imposant une adaptation permanente de la prise en charge thérapeutique.
L’ état de conscience et les autres signes neurologiques, |'éat des fonctions vitales, les
[ésions extracréniennes, le terrain et le mécanisme du traumatisme sont les ééments
principaux de cette évaluation.

. RECHERCHE DOCUMENTAIRE
Larecherche a porté sur les publications parues depuis 1986.
Les descripteurs initiaux définis dans le chapitre « Méhodologie » ont éé associés a : Physical
examination, Neurologic examination, Clinical evaluation (recherche dans le texte libre),
Anamnesis, Etiology et (Trauma severity indices ou Abbreviated injury scale ou Glasgow coma

scale, Injury severity score).

Au total, 97 références ont été obtenues sur MEDLINE, 51 sur EMBASE.
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1.1

I1.2.

1.3

DONNEESDE LA LITTERATURE

Les principales caractéristiques des éudes analysées et retenues dans la littérature sont
résumees dans les tableaux de synthése 1.

M écanisme étiologique

L’ éiologie et le mécanisme du traumatisme doivent ére précisés chaque fois que cela et
possible. Une éude de Zwimpfer (1) souligne I'importance des complications lors des
chutes épileptiques avec une multiplication par 2,5 du risque d’hématome intracrénien et
d intervention chirurgicale.

Dans une éude portant sur 608 patients, Chesnut (2), utilisant une analyse par régression
logistique, a établi le rdle du type d’accident pour estimer la probabilité de la découverte
d’une masse extra-axiale : I'implication d’'un véhicule a moteur augmente significativement
la probabilité de survenue d’ observer une masse intracranienne (p = 0,005).

Age du traumatisé

Dans la méme éude, Chesnut (2) a éabli également le rdle de I’ége du blessé dans la
probabilité de I’ existence d’ une masse intracranienne ; cdle-ci augmente sgnificativement
avec I’age (p = 0,018).

Fearnside (3) a confirmé la valeur prédictive de |’ &ge par rapport ala mortalité : la moyenne
d’&ge des survivants est de 22,4 ans; celle des morts de 37,3 ans (p < 0,005).

Boyd (4) et Cooke (5) confirment la valeur de I’ age comme facteur prédictif de mortalité :
la prise en compte de I'age parmi d autres facteurs (injury severity score, fréguence
respiratoire, pression artéridle et GCS) donne une meilleure valeur prédictive du pronostic
gue le GCS seul.

Fonctionsvitales

Fearnside (3) a éabli I'importance de I’ évaluation des fonctions vitales chez les TC : parmi
les facteurs prédictifs d’'un mauvais devenir figure I’hypotension artérielle. L’étude de
Cooke (5) a confirmé lavaleur prédictive de la pression artérielle et de la respiration.

Les perturbations de la fréquence cardiaque, des pressions artérieles systolique et
diastolique et de la ventilation ont une influence majeure sur I’ évaluation de la conscience et
des troubles neurologiques. Ainsi, une hypotension artérielle définie par une pression
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1.4

111.4.1.

artériele systolique inférieure a 90 mmHg, une hypoxémie définie comme un éat d’ apnée,
de cyanose, ou une PaO2 inférieure a 60mmHg sont corrélées a une augmentation de la
mortalité et de lamorbidité chez les TC.

La fréguence cardiaque, la pression artérielle systolique et diastolique, la respiration doivent
donc étre éval uées et restaurées d' urgence.

Etat de conscience : score de Glasgow

Le GCS a été décrit par Teasdae et Jennett en 1974 (6) dans le but de quantifier I’ état de
conscience. |l quantifie les réactions d’ ouverture des yeux, la réponse verbale et |a réponse
motrice a des stimulations sonores ou douloureuses en prenant en compte les meilleures
réponses observées en cas d' asymétrie ; |’ addition des valeurs de ces trois critéres donne un
score global ou score de Glasgow compris entre 3 et 15.

M éthodes de cotation

Le GCS constitue un véritable outil de mesure de la conscience : il doit donc ére utilisé
d’'une maniére trés rigoureuse pour lui conserver toute sa valeur objective. La large
utilisation du GCS dans le monde augmente le risque d’hétérogénéité ou d' utilisation
inadéquate de la cotation. Plusieurs études vont dans ce sens.

Marion (7) a éudié par questionnaire les conditions d’ évaluation du GCS dans 17 centres
de neurotraumatologie et il constate une tres grande variabilité d'un centre a I’autre : les
fonctions vitales sont réablies parfois avant, parfois apres |’ évaluation du GCS ; la cotation
varie surtout pour I'attribution du score verbal chez les patients intubés et du score visuel
lorsqu’il existe un cedéme orbitaire ; enfin 25 % des évaluateurs prennent en compte la plus
mauvaise réponse au lieu de la meilleure réponse.

Morris (8) a conduit une é&ude similaire par consultation téléphonique aupres de médecins
recevant des TC graves : 30 % seulement sont pleinement familiarisés avec le GCS et 18 %
sont incapables de décrire les troubles de la conscience ; la majorité des erreurs porte sur
I'utilisation d’un stimulus douloureux non adapté et sur une mauvaise évaluation de la
réponse motrice.

Walters (9), analysant les transmissions téléphoniques avant transfert de 50 traumatisés,
mentionne les insuffisances de I'utilisation du GCS : termes inappropriés, imprécis,
mauvaise description de la réponse motrice, inadaptation du stimulus nociceptif, dans 38
cas sur 50.
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111.4.2.

111.4.3.

Il est donc nécessaire d’ appliquer correctement I’ évaluation du GCS afin de lui conserver sa
valeur d'outil de mesure. Tous les intervenants en traumatologie cranio-cérébrale doivent
étre formés et familiarisés avec cette cotation.

La méhode de stimulation nociceptive validée par les auteurs est la pression appuyée au
niveau sus-orbitaire ou la pression du lit unguéal avec un stylo. Le frottement du sternum et
le pincement de la peau du thorax doivent étre évités. Lorsque I'on teste la réponse a la
stimulation auditive, on doit velller a utiliser exclusivement ce stimulus sonore et ne pas
I'associer a un autre stimulus de type nociceptif. L’ ouverture des yeux n’est pas évaluable
en cas d’' cedéme ou d’ ecchymose des paupiéres. La réponse verbale n’est pas évaluable en
cas d'intubation ou de trachéotomie. Dans ces cas, un GCS global ne peut étre calculé.
L’ évaluation du patient se fera sur les réponses qui restent évaluables.

Pour chaque partie de I’échelle de Glasgow, on tient compte de la meilleure réponse
obtenue en cas d’' asymétrie.

L’ observation et la transmission de chague partie du score sont auss importantes que celles
du scoretotal.

Difficultés et limites

Il est évident que I'évaluation de I’ é&at de conscience par le GCS et naturellement rendue
difficile et que son utilité est diminuée dans des circonstances fréquemment rencontrées en
traumatologie crénienne : lorsque les fonctions vitales ne sont pas stabilisées, notamment en
cas d hypotension artérielle ; en cas d' utilisation de drogues sédatives ; en cas d' utilisation
de myorelaxants (curares).

Les conditions de I’ évaluation du GCS doivent étre précisées pour que le score puisse étre
interprété correctement.

Validité - reproductibilité - fiabilité

L’ échelle de Glasgow a éé validée en traumatologie cranienne a la suite de nombreuses
publications reprises dans |’ é&ude de Prasad (10). I s agit d’ une analyse critique de tous les
articles publiés sur le GCS en traumatologie crénienne, de 1974 a 1994. Parmi les 162
références, 29 ont é&é analysées pour éablir lavaleur « clinimérique » du GCS.

La fiahilité est devée aux deux extrémités de I'échelle (3 a 6 et 14 a 15) pourvu que les
techniques de stimulation soient standardisées e les utilisateurs familiarisés avec la
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1.5.

méthode. Dans la partie moyenne (7 a 13), elle dépend du nombre d’items non testables et
de !’ utilisation ou non d’un score de rempl acement.

Lavalidité a éé étudiée pour les 3 objectifs principaux de I’ échelle de Glasgow :
la validité est éablie comme valeur discriminative (capacité a séparer les malades en
catégories différentes) s I'examen est fait d’'une maniére rigoureuse par un praticien
entraing ;
la validité comme outil d'évaluation n'est pas éablie (capacité a mesurer des
changements de niveau de conscience) ;
lavalidité comme outil de prédiction (capacité a prédire le devenir) est é&ablie s lestrois
parties du score sont évaluées séparément et corrélées avec d'autres critéres tels que
I’age et les réflexes du tronc cérébral (11-13).

Les travaux de Menegazzi (14) et Starmak (15) ont confirmé que les variations de cotation
du GCS par des intervenants de catégories différentes (médecins et paramédicaux) éaient
faibles (reproductibilité = 0,63 a 0,66).

D’autres échelles d’ évaluation de la conscience ont éé proposées. Born (11) considére que
I’échelle de Liége associée au GCS (GLCS) et plus performante que le GCS seul.

L’ échelle suédoise Reaction Level Scale (RLS 85), proposée par Starmak (15) a été
comparée au GCS par Johnstone (16) : les deux échelles évaluent convenablement la
gravité des TC mineurs et séveres mais sont moins performantes pour TC modérés. LaRLS
85 et plus facile a utiliser, mais le GCS est plus répandu ; le choix d’'une échelle doit ére
lié alaqualité de pratique de cet outil par les utilisateurs (17).

Signes neurologiques

Le bilan neurologiqueinitial est indispensable ala prise en charge des TC.

1. Examen des pupilles. Il dait noter lataille, la symétrie et la réactivité des pupilles.
Chesnut (2) a éabli une reation entre la taille des pupilles et le pronostic en corrélation
avec deux autres facteurs, I’ ége et le mécanisme du traumatisme : § I’asymétrie pupillaire
est inférieure ou égale a 1 mm, la probabilité de découvrir un effet de masse est de 30 % et
eleest de 43 % s |'asymétrie est supérieure ou égale a 3 mm (p = 0,0036).

Fearnside (3) a montré une différence significative de mortalité selon que les deux pupilles
sont réactives alalumiére ou non (p < 0,0005).
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Cette information doit étre pondérée par le fait que de multiples facteurs sont susceptibles
d engendrer une mydriase uni ou bilatérale et un défaut de réactivité : intoxication
alcoolique importante, prise volontaire ou accidentelle de médicaments (neuroleptiques,
antidépresseurs,...) drogues utilisées par les toxicomanes (cocaine, amphétamines,...),
catécholamines, douleur intense,...

Un traumatisme oculaire direct peut géner I’ interprétation des signes pupillaires.

Un état de choc cardio-vasculaire sévére peut également provoquer une dilatation pupillaire
uni ou bilatérale plus ou moins réactive.

2. Examen neurologique a la recherche de signes de focalisation. Il est nécessaire mais est
naturdlement limité Sil existe des perturbations de la conscience. L'édément le plus
couramment apprécié est la motricité des membres qui et d§a veérifiée par le GCS. La
motricité de la face peut étre testée méme chez le comateux par la réponse a la stimulation
douloureuse au moyen de la manceuvre de Pierre Marie et Foix (pression derriére la branche
montante du maxillaire inférieur). Chez les TC ne présentant pas de perturbations majeures
de la conscience, des troubles de la parole peuvent étre diagnostiqués.

Andrews (18) souligne que I’examen neurologique n’est fiable que S la pression artérielle
systolique est supérieure a 60-80 mmHg et qu'il perd de sa valeur en cas d hypotension
artérielle sévere.

Parmi les facteurs prédictifs de la qualité de survie et de la mortalité, Fearnside (3) asignalé
I'importance de la réponse motrice anormale (flexion stéréotypée ou extension de
décérébration).

Reinus (19) a congtaté la valeur prédictive d’une amnésie et d’'un déficit focalisé tranditoire
par rapport a la découverte d’anomalies au scanner céréoral (valeur prédictive 98,1 % ;
sensibilité 90,9 %).

3. Recherche d’'une atteinte du tronc cérébral. L'éude des réflexes fronto-orbiculaire,
ocul o-céphalique, oculo-vestibulaire et oculo-cardiague, proposée par |’ école de Liege (11),
peut apporter des @ éments supplémentaires pour I’ interprétation des Iésions. Toutefois, leur
recherche n’est pas validée par la littérature lors de la phase initiale d’ évaluation des TC ;
elle se heurte naturellement a la nécessité d’ une immobilisation absolue du rachis cervica
avant tout bilan radiologique.

4. Autres signes : L’agitation, fréguente chez les TC, peut avoir des causes multiples
(douleur, ingtabilité hémodynamique, hypoxie toxique ou alcoolique). L’agitation peut
également étre une manifestation de céphalées et d'HIC. Ce signe doit donc ére mentionné
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I11.6.

1.7.

lorsqu’il est retrouvé, mais les travaux de la littérature ne permettent pas de lui donner une
valeur prédictive de |’ existence d’ unelésion intracérébrale.

On ne trouve pas dans la littérature de preuve de I'incidence d’ une crise d' épilepsie post-
traumatique ou de vomissements sur le pronostic et la prise en charge des TC.

Bilan deslésions extracraniennes

Les |ésions extracraniennes doivent ére systématiquement recherchées car eles vont
conditionner les modalités de prise en charge, notamment chez le polytraumatisé. D’une
part, elles peuvent ére a I’origine d’'un collapsus cardio-vasculaire ou d une hypoxémie,
sources d'aggravation des lésions céréorales. D’autre part, I'existence de lésions
extracraniennes engageant le pronostic vital peut intervenir dans le type de prise en charge
et la hiérarchie des urgences atraiter.

En éudiant I’incidence conjointe d'un TC et d' un traumatisme abdominal, Wisner (20) a
montré la rareté de la nécessité d'une intervention cranienne e d'une intervention
abdominale chez un méme patient (3 cas pour 52 craniotomies et 40 laparotomies sur 800
patients).

Le recueil d'une cotation chiffrée des Iésions extracraniennes ne parait pas rédiste a la
phase initiale de I’ évaluation clinique et il n'y a pas d’argument formel dans la littérature en
faveur de I’'une ou I'autre de ces échelles (AIS = Abreviated Injury Scale ; ISS = Injury
Severity Score ; TRISS = Trauma Score and Injury Severity Score). Mais Boyd (4) et
Cooke (5) considérent que I'utilisation du TRISS permet de mieux évaluer la séveérité du
traumatisme et son pronostic.

Casparticulier del’enfant

Plusieurs scores sont proposés chez I’ enfant, maisils ne sont pas tous validés (21). Le GCS
reste le plus utilise mais sa valeur pronostique est discutée. Un score = 8 n'est pas
synonyme d’ évolution favorable (22) ; al'inverse, un GCS < 5 isolé n'est pas en soi un
facteur prédictif de mauvais pronostic (23). La répétition du score a 24 heures du
traumatisme améliore sa valeur prédictive (24). Le GCS pédiatrique peut ére utilisé chez
I’enfant de moins de 5 ans pour améiorer |’ évaluation de lagravité du TC.

Des réponses visudles anomales (21) ou surtout des anomalies pupillaires (24) sont de
mauvais pronostic. La mortalité pédiatrique tous ages confondus est inférieure a celle de
I"adulte (de 6 % & 29 %) (25-28). L’ISS chez I’ enfant est corrélé ala survie dans I’ étude de
Michaud (29).
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11.8.

Classification destraumatisés craniens

Un TC est qualifié de : « grave » s le GCS est inférieur ou égal a4 8 et s le malade a les
yeux fermés apres restauration des fonctions vitales ; « modéré » s le GCS est compris
entre9 et 12 ; « léger » S le GCS est supérieur ou égal a13.

De multiples ééments doivent étre pris en compte dans I’ évaluation de la gravité clinique
d'un TC : mécanisme éiologique, &ge, fonctions vitales, troubles neurologiques, 1ésions
extracraniennes.

Il faut souligner la variation de la symptomatologie au cours des premiéres heures apres le
traumatisme : I’évaluation doit étre répétée auss souvent que possible et le recueil de ces
données doit permettre d’ éablir de véritables courbes multiparamétriques de surveillance et
detraitement des TC (17).

CONCLUSIONS

» Le GCS doit étre utilisé en précisant de maniere descriptive chaque partie du score (grade
B). Chez I’enfant de moins de 5 ans, le GCS pédiatrique est mieux adapté (grade C).

Score Echelle adulte Echelle pédiatrique

Ouverture des yeux

4 - spontanée

3 - alademande

2 - aladouleur

1 - aucune
Meilleure réponse verbale

5 - orientée - orientée

4 - confuse - mots

3 - inappropriée - sons

2 - incompréhensible - cris

1 - aucune - aucune

Meilleure réponse motrice

- obéit aux ordres

- localise la douleur

- évitement non adapté

- flexion ala douleur

- extension ala douleur

- aucune

TOTAL 15

o
Tl NI NG, )

La méthode de stimulation nociceptive validée est la pression appuyée au hiveau SUs-
orbitaire ou la pression du lit sous-unguéal avec un stylo. Le frottement ou le pincement de
la peau doivent étre évités.
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¢ Les dléments cliniques suivants doivent ére recueillis (grade C) : mécanisme (étiologie,
cause) du traumatisme ; &ge du traumatisé ; signes neurologiques (taille et réactivité des
pupilles, déficit moteur, épilepsie) ; fonctions vitales (fréquence cardiague, pression
artéridlle, respiration) ; lésions extracraniennes associées ; traitements effectués et
notamment introduction d’ une sédation.

« L’ évolution de ces paramétres doit ére signal ée avec des références de temps.

» D’autres ééments cliniques peuvent étre recueillis, mais la preuve de leur valeur dans
I'évaluation de la gravité du traumatisme n'est pas éablie : agitation, alcoolémie,
vomissements, autres signes neurol ogiques (réflexes du tronc céréoral).
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Chapitre 1 - Tableau 1 (1). Synthése de lalittérature concernant I'évaluation clinique d'un traumatisé crénien

grave.

Auteurs- Méthodologie

Résultats

Conclusions

Andrews, 1987 (18)

36 patients TC sévere GCS 3.
€étude de devenir, rétrospective.
Tous sont hypotendus. Les
patients présentant des signes de
localisation bénéficient tous d'un
trou de trépan bilatéral

Born, 1985 (11)

109 TC avec GCS< 7.

A I'entrée, GCS, réflexes du
tronc cé&rébral, TDM, PIC
intraventriculaire
Evaluation & 6 mois du GOS
simplifié en 3 catégories.
Analyse par régression
logistique.

Boyd, 1987 (4)

Description du TRISS et des
applications statistiques
possibles.

Chesnut, 1994 (2)

608 patients sur 5 ans,

TC GCS = 8 aprés réanimation
ou dans les 48 premiéres heures.
Etude prospective
multicentrique.

Caractére prédictif des
asymétries pupillaires classées
en 2 catégories: > 1 et >3 mm.

4/10 en arré cardiague présentaient une
anisocorie, 1 seul un hématome intracranien.
2/7 patients ayant une hypotension sévere
(PAS < 60 mmHg) présentaient une
anisocorie, pas d'hématome sans anisocorie
(autopsie). 19 patients ayant une hypotension
artérielle modérée (PAS<90), 13 hématomes
intracraniens dont 7/9 qui présentaient une
anisocorie.

GCS moteur, réflexes du tronc cérébral et age
sont hautement significatifs. Performances des
réflexes du tronc céréoral > GCS moteur >
age.

Combinaison réflexes du tronc + GCS
moteur> aux criteres isolés.

TRISS(TRISS = 1SS+ GCS+ resp + PA
+age).

TS (trauma score : GCS + constantes
respiratoires et circul atoires simples).

ISS (combinaison des scores de [ésions des
différents organes).

Asymétrie> 1 mm : 30 % effet de masse dont
25 % extra-axial, 73 % coté dilatation pupille.
Asymétrie > 3 mm : 43 % effet de masse dont
35 % extra-axial et 64 % coté dilatation
pupille.

Dansles 2 cas, forte concordance avec age et
mécanigmelésionnd : forte incidence delésion
extra-axiale chez patient agés passagers de
véhicule a moteur.

Diagramme propose intégrant diamétre
pupillaire, type d'accident et &ge, pour estimer
la probabilité d'une masse extra-axiale.
Pondération : probabilité de masse = 15 %,
marge d'erreur < 4 %, probabilité > 15 %,
marge d'erreur = 13 %.

L'examen neurol ogique n'est
valable chez un traumatisé
crénien (cotation, signes focaux)
gue s laPAS et entre 60 et 80
mmHg. L'anisocorie est alors
significative.

Examen clinique et signes de
localisation ne sont pas fiables
chez des patients en hypotension
savere,

L'échelle de Liege combinée au
GCS (GLCYS) est plus
performante que le GCS.

L'&ge est un facteur pronostique.

Le TRISS permet d'améiorer
I'évaluation de qualité de prise
en charge des traumas.

Lestrois facteurs conjugués (age,
diametre pupillaire, type
d'accident) sont prédictifs de
I'existence d'une masse
intracrénienne.

Le diagramme peut servir au
triage, amieux utiliser les
moyens diagnostiques et a
apprécier I'utilité d'un trou de
trépan explorateur.
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Chapitre 1 - Tableau 1 (2). Synthése de la littérature concernant I'évaluation clinique d'un traumatisé cranien
grave.

Auteurs Résultats Conclusions

M éthodologie
Cooke, 1995 (5) 38 patients ont eu I'évacuation d'un hématome Le TRISS permet mieux
131 patients ISS= 416. Etude  intracranien, et parmi eux, 26 n'éaient pas d'identifier les patients qui, bien
prospective, randomisée (12 classées comme TC grave par le GCS. La gue considérés comme non
centres, 12 mois). 2 groupes : mortalité chez les patientsayant un TC isolé  graves au GCS, meurent. La
I'un GCS = 8 sansouverturedes  éaient de 31,9 %, dont 6/53, non définis prise en compte des [ésions
yeux al'admission, I’autre ISS= comme grave par le GCS, sont morts, alors associées au TC par le TRISS
16 avec lésion cranio-cé&réorale  quele TRISS avait donné faible probabilité de  permet de mieux évaluer la
AlS = 3. Patients alcooliquesou  Survie. svérité du TC.

drogués exclus.

Etude de la corréation GCS,
ISS, et TRISS avec survie et
glasgow OS.

Dossier des décédés avec
probabilité de survie > 0,5
réévalué par équipe
multidisciplinaire indépendante.

Fearnside, 1993 (3) Facteurs prédictifs de mortalité : age croissant, Lesfacteurs prédictifs essentiels
315 TC consécutif sur 2 ans, hypotension, faible GCS al'admission, réponse de mortalité sont I'age, la
GCS=84a6h post TC, ou motrice anormale, photomotricité absentedes  réponse motrice et les images
aggravé/48 h. Etude prospective. 2 cOtés, éévation de PIC répondant mal au TDM.

Exclus |ésions par projectile. traitement et 3 variables TDM (déviation ligne  |_es facteurs prédictifs essentiels
Evaluation 26 mois: survieet ~ Mediane, oedéme cerebral et sang de mauvaise qualité de survie
Glasgow OS (1-2 : bons, 3-4 : intraventriculaire). sont I'hypotension, la réponse
mauvais). Sont enregistrés : age, 3 facteurs de meilleure valeur prédictive de motrice et lesimages TDM.

GCS, PAS < 90 mmHg, PaO2 < Mortalité : &ge croissant, réponse motrice et
60 mmHg, photomotricité Iésions TDM. Facteurs prédictifs de qualité de

(uniquement si absente des 2 survie (bonne/mauvaise) : hypotension,
oBtés), PIC, réponses motrices mauvai se réponse motrice et 3 variables TDM
anormales TDM. Controlede  (Sang sous-dural, contusion cérébrale ou

mmHgen<4h.

9 variables TDM (fracture,
hémorragie méningée,
pneumencéphale, odéme, efface-
ment citernes, sang
intraventriculaire, dévia-tion
ligne médiane, hématome,
contusion cérébrale).
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Chapitre 1 - Tableau 1 (3). Synthése de la littérature concernant I'évaluation clinique d'un traumatisé cranien
grave.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Johnstone, 1993 (16) Grande concordance entre GCS et RLS 85 GCS et RLS 85 évaluent bien la
239 TC sur 4 mais. Etude dans larépartition des patients par catégorie  gravité des TC mineurs et
prospective. Comparaison GCS ~ de gravité (88 % - KW = 0,87). 92 % de saveres, moins bien pour lesTC
et RLS 85, cotés par uneméme  concordance pour patients TC mineur, 89 %  moderés. Difficultés du GCS.
équipe de 9 membres. Recueil pour patients TC sévere, seulement 45 % pour  cdéme facial, intubation.
sexe, ge, imprégnation patients TC modéré. RLS 85 plus facile & utiliser,
éthylique, nécessité d'intubation, mais GCS plus répandu. La
| ésions associées, interventions cotation n'est qu'une aide a
craniennes. Evaluation ala I'évaluation. Le choix d'échelle
sortie par Glasgow OS. doit rester personndl, liéala

qualité de possession de |'outil.

Marion, 1994 (7) GCS évalué dans I'heure d'arrivée. Grande Grande variabilité d'évaluation
Enquéte par questionnaire sur la  Variabilité dans|'évaluation des patients du GCSiinitial, qui perturbe
validité de'évaluation du GCS  intubés, sédatés, cademe périorbitaire. 1/4 I'analyse des données publiées.
initial (qui, ou, quand ? comptent la + mauvaise réponse en cas

influence d’ une hypoxie, de d'asymétrie.

I" hypotension artérielle, d’un
cgleme périorbitaire,...). 17
centres (sélection sur nombre de
publications sur TC), 7/centre.

M enegazzi, 1993 (14) Fiabilité de cotation entre groupes. Bonne pour Fiahilité et concordance du GCS

Evaluation dela cotation du TC sévéres (kappa = 0,48) et TC modérés pour cotation des TC par

GCS par 19 médecins (kappa = 0,85) et moins bonne pour TC meédecins urgentistes et

urgentistes et 41 paramédicaux ~ intermediaires (kappa = 0,54). paramédicaux, bonne pour les

professionnels. Reproductibilité de cotation au sein d'un méme  TC séveres ou modéres, +

Etude prospective non groupe : urgentistes R1,2 = 0,66. _grande,vgr@atlon pour TC

randomisée. Cotation et sa Paramédicaux R 1,2 = 0,63. intermédiaires (paramedicaux +

répétitivité de TC grave (3 prudents que medecins).

scenes vidéo avec degrés de Reproductl bilité intragroupe
satisfai sante.

gravité croissants du TC + 4€
reprenant la 1ere pour nouvelle
évaluation).

Exclus : enfants préverbaux,
patients &gés, ininterrogeables,
patients sédatés, intubés,
paralysés ou avec cadéeme facial
périobitaire.
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Chapitre 1 - Tableau 1 (4). Synthése de la littérature concernant I'évaluation clinique d'un traumatisé crénien

grave.
Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Morris, 1993 (8) 30 % des médecins capables d'utiliser GCS Seuls 30 % des médecins sont

100 appel s tél éphoniques
pendant 29 mois.

Evaluation de description de
I'état neurologique de TC pour
transfert en neuro-chirurgie
(exclus enfants < 12 ans).
Meédecins classés en 3 niveaux :
1) capables de coter GCS
correctement (définitions et
stimuli corrects) ; 2) capables
d'évaluer I'éat de conscience par
GCS avec aide; 3) incapables
d'évaluer I'éat de conscience par
GCS, malgré aide par la
discussion avec interlocuteur.

Prasad, 1996 (10)
Revue delalittérature sur GCS.

Bonne justification et discussion
des ééments cités.

Reinus, 1993 (19)

355 TDM chez TC. Etude
rétrospective. Corréation
TDM/examen neuro + examen
clinique général. 13 variables
cliniques (absence de réponse,
déficit focal, hypertension,
altération de conscience,
désorientation, convulsions,
amnésie, intoxication, trouble de
vision, perte de connaissance,
céphal ée, photophobie, sensation
vertigineuse). Analyse
multivariée alarecherche de
facteurs prédictifs d'anomalies
TDM chez TC a examen neuro
normal.

pour évaluer |'éat de conscience de leur
patient. 52 % capables apres discussion. 18 %
restent incapables de le faire. Concordance
d'évaluation du GCS a l'arrivée est de 89 %
chez les patients non ventilés, et de 86 % chez
les patients ventilés (groupes 1 et 2). 5/70
patients intubés étaient accompagnés
d'information sur GCS avant |'intubation.

58 GCS exprimés par 1 chiffre global, 12 GCS
hors échelle (0), 23 GCS ne correspondai ent
pas au descriptif donné au neurochirurgien
référent.

Evaluation : capacité a mesurer les
changements d'éat : pas de preuve en
traumato.

Discrimination : capacité a séparer |es patients
en catégories différentes : valable s fait par un
expert. Risque de non-validité pour patients
intubés. Prédiction : capacité a prédir le
devenir des patients : valable s les
composantes du GCS sont prises séparément et
combinées a d'autres critéres.

21,1 % examen neuro™, 12,4 % Tdm".

14 TC (3,8 %) anomalies TDM sans anomalies
neuro, soit 31,8 % desTCaTDM + (5 HCD, 1
HED, 5 contusions,

4 HN, 3 fractures dont 2 chirurgicales).

2 facteurs prédictifs : intoxication éhylique et
amnésie (3€: déficit focal transitoire).

Chez TC a examen neuro normal, la présence
d'une intoxication, d'une amnésie ou d'un
déficit focal transitoire a une valeur prédictive
a98,1 % et une sensihilitéa

90,9 % d'anomalie TDM. TC alcoalisé a
examen neuro - : 4,3 fois plus de chance de
TDM " que TC ajeun.

pleinement familiarisés avec
GCS et 18 % sont incapables de
décrirelestroubles de
conscience. Majorité des erreurs
: réponse motrice, mal décrite,
mauvais stimuli (recommandés :
pression lit del'ongle ou supra-
orbitaire).

L'intubation précoce chez TC
grave nécessite |'évaluation
préalable du GCS.

Plus qu'un score, on doit pouvoir
décrirele GCS. Guideillustré
pour recherche de réponse
motrice ?

Le GCS est un instrument de
discrimination éabli, mais sa
validité comme instrument
d'évaluation et de prédiction n'a
pas encore été étudiée de fagon
adéquate.

La prise en compte chez TC a
examen neuro normal dela
présence d'une intoxication, d'un
phénomeéne amnésique ou d'une
histoire de déficit neurol ogique
focal transitoire pour demander
une TDM pourrait permettre de
réduire le nombre de TDM
inutiles.
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Chapitre 1 - Tableau 1 (5). Synthése de la littérature concernant I'évaluation clinique d'un traumatisé cranien
grave.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Stein, 1993 (17) 143 anomalies TDM, 127 (18,4 %) intra-  Pas de signe discriminant de
686 TC modérés pendant 2 ans. craniennes et 38 (5,5 %) chirurgicales. Il I'examen clinique permettant de
existe une corrélation entre réactivité prévair deslésions TDM

Etude rétrospective corrdation GCS
(réponse motrice), RLS 85 et
anomalieintracrénienne TDM.
Inclus GCS = 13 ou GCS = 6 car
intubés ou contusions orbitaires (31

(RLS 85) et Iésion intracrénienne TDM.  intracérébrales chez TC de

Pas de différence de GCS entre avec ou gravité moyenne. Les auteurs
sans anomalie TDM. recommandent un TDM pour
Mais 19 TC aRLS 85 normal présentaient Ut patient ayant eu une perte de
1lésion intracranienne dont 9 chirurgies ~ CoNNaiSsance ou une amnese

patients). d'urgence devant anomalies TDM ou aprés TC, méme s examen
aggravation clinique. neurologique normal

Walters, 1992 (9) Seulement 17 médecins ont donné la Il faut améiorer la qualité des

50 transmissions tdéphoniquesde  fréquence cardiague, 16 la pression informations fournies pour

TCenvuedun trandfert pendant 6 artérielle, 6 lafréquence respiratoire. Pour  discuter du transfert des TC.

mois. Informations données GCS: ils utilisent des termes inappropriés

spontanément séparées de celles et un descriptif imprécis.

obtenues apresinterrogation. Quest.  Seuls 9/55 utilisent spontanément le GCS,

incluant : &ge, lieu, date, heure et et 20 seulement aprés interrogation. Plus

détail del'accident, GCS sur leslieux delamaitié (38) ne décrivent pas
(et mode de cotation), heure e mode  correctement la réponse motrice, et
darrivée au service d'urgence, liste  n'utilisent pas la bonne stimulation
des blessures, GCS a l'arrivée, signes  nociceptive.

pupillaires, signes focaux, constantes

vitales, modifications depuis

I'arrivée, investigations faites ou

proposées et réponse au traitement. 2

précisions pour GCS: quel stimulus

nociceptif utilisé et définition de

réponse motrice localiste ala

douleur.

Wisner, 1993 (20) 52 craniotomies (hors pose PIC) et 40 L'association TC et abdo tous
800 TC parmi 7 785 traumas qui ont |aparotomies thérapeutiques, 3les2. 13 deux chirurgicaux est rare.
eu TDM ou neurochirurgie. TDM ceérébrales négatives avant laparo Devant signes neurofocaux,

thérapeutique et 4 laparos (ou TDM abdo) TDM cérébrale en 1€, sinon,

Etude rétrospective. Recherche non thérapeutiques avant craniotomie. 32 ponction-lavage péritonéal et si

d'édéments prédictifs delésion

neurochirurgicale lors de patients signes neurofocaux dont 31 % sang, laparo 1re.

, . craniotomie.

['associ ation avec trauma abdo.

Zwimpfer, 1997 (1) Risgue d'hématome 2,5 fois + grand si TDM nécessaire s chute par

1760 TC admis sur 5 ans. Etude chute par convulsion. Incidence et convulsion. Ne pas attribuer les

prospective et rétrospective. indication chirurgicale plus élevées. altérations neuros aux
Mortalité identique. convulsions avant TDM.

Comparaison Iésions et mortalité des
chutes par convulsion / toutes chutes.
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CHAPITRE 2

QUELLES SONT LESMODALITES DE PRISE EN CHARGE
DES TRAUMATISMES CRANIENS GRAVES EN PHASE
PREHOSPITALIERE ?

La prise en charge préhospitaliere des TC graves de |’ adulte ou de I’enfant repose sur une chaine
d'intervenants qui S appuie sur I’ organisation administrative et médicale intégrée de I’ aide médicale
urgente. Chaque maillon de cette chaine doit répondre a des compétences adaptées, successives et
Croissantes.

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

Larecherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1992.

Les descripteurs initiaux définis dans le chapitre « Méthodologie » ont éé croisés avec :
Emergency medical services, Trauma centers, Emergency treatment, Hospital administration,
Hospital units associé a : Organization, Emergency service, hospital associé a : Organization,
Health services associé & : Organization, Patient care team associé a : Organization, Decision
making, organizational, Emergency health service, First aid, Hospital equipement, Hospital
organization, Hospital management, Transportation of patients, Patient transfer, Triage,
Ambulance, Patient transport.

ASPECT ADMINISTRATIF
Réseaux et filieresdel’urgence

«lls ont pour objet d'assurer une meilleure orientation du patient, de favoriser la
coordination et la continuité des soins qui lui sont dispensés. » (ordonnances 96-346 du 24
avril 1996). Ces réseaux réunissent tous les acteurs, médecins, hépitaux non spécialisés et
spécialisés ains que les services de coordination et de transport. Les structures locales,
départementales et régionales voire interrégional es sont associées en fonction des situations
particuliéres.

Des « objectifs » sont fixés et des « contrats » précisent les obligations des uns et des autres
en fonction de leurs moyens respectifs. Le patient suit des «filieres» garantissant la

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
-50-



Recommandations pour la Pratique Clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

continuité des soins et I'acces a I’ unité thérapeutique la plus opportune dans les meilleurs
délais, puis son suivi jusqu’ a réinsertion compléte. L’ évaluation de cette structure n’est pas
encore totalement possible en France, la mise en place éant en cours pour certains points.
Toutefois le TC fait partie des « pathologies traceuses » a haute incidence en matiére de
santé publique.

Si les réaultats francais ne sont pas encore significatifs, les pays qui ont adopté une fagon de
travailler smilaire par des regroupements professionnels ou par des chartes régionaes
montrent en comparant |les situations antérieures et présentes que :

le temps de prise en charge et le nombre de décés (pouvant passer de 42 a 26 % en
moins de deux ans) sont significativement diminués (1) ;

I'organisation régionae raisonnable, avec triage faisant appe a un spécidiste
référent et une intercommunication entre centres généraux et spécialisés, ne greve
en rien le taux de morbidité-mortalité (2) ;

I'aspect local est important avec des programmes d’ éducation permanente et des
audits réguliers afin de bien en cerner les missions (3), avec des résultats parfois
remarquabl es dans les zones dépourvues de centre spécialisé proche (4) ;

les cas les plus graves semblent nécessiter une pratique minimale, ce qui n'est
possble que dans des centres régionaux spéciaisés. Aing, dans I'étude de
Konvolinka qui porte sur 24 centres de traumatol ogie pendant une durée de 2 ans
(traumatismes séveres non pénérants, non limités aux TC), un seuil de 35
interventions par opérateur et par an est retrouvé pour obtenir une survie moyenne
comparable ala survie attendue (5) ;

il est essentiel que ce systéme cohérent integre un échelon préhospitalier approprié

- participation de médecins e personnels paramédicaux en nombre suffisant
suivant des enseignements et des recyclages réguliers (6),

- répartition des vecteurs d’intervention (terrestres et aériens) qui doit tenir
compte des ddlais d'intervention des moyens médicalisés vers les lieux de
I’accident et versles centres hospitaliers ;

la cohérence de ce systéme doit se poursuivre tout au long de la prise en charge
jusqu’a la phase finale de rééducation (7).
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OBJECTIFSDE LA REGULATION

Le numéro téléphonique national 15, de I’ urgence médicale, aboutit au Centre de Réception
et de Régulation des Appels (CRRA) des Services d’'Aide Médicale Urgente (SAMU)
départementaux reconnus par la loi 86-11 du 6 janvier 1986 relative a I'aide médicale
urgente et aux transports sanitaires.

Une interconnexion avec les autres services concernés par les secours est
réglementairement instaurée (circulaire interministérielle du 18 septembre 1992 reative aux
relations entre le Service Départemental d’Incendie et de Secours et les établissements
publics hospitaliers dans les interventions relevant de la gestion quotidienne des secours).
Les SAMU sont I"un des pivots du systeme prénhospitalier. Leur premier réle est de détecter
et localiser une situation grave ou potentiellement grave et d’ assurer la coordination des
intervenants a travers les fonctions définies dans le décret 87-1005 du 16 décembre 1987
(relatif aux missions et a I’organisation des unités participant au service d’aide médicale
urgente appel ées SAMU).

Leurs missions sont les suivantes : assurer une écoute médicale permanente ; déterminer et
déclencher, dans le ddlai le plus rapide, la réponse la mieux adaptée a la nature de |’ appd ;
S assurer des moyens d’ hospitalisation publics ou privés adaptés a |’ éat du patient, compte
tenu du libre choix et faire préparer I'accueil du patient ; organiser, le cas échéant, le
transport dans un établissement public ou privé, en faisant appe a un service public ou a
une entreprise de transports sanitaires ; veiller al’admission du patient.

L’ efficacité, la séeurité e la continuité des prises en charge sont ains garanties par
I’enregistrement et la retransmission de toutes les informations pertinentes selon des grilles
qui pour ére complétes devraient idéalement contenir (décret 92-329 du 30 mars 1992
relatif au dossier médical) : lesinformations administratives liées au patient ; les conclusions
de I’examen dlinique initial et des examens cliniques successifs pratiqués par tout médecin
appelé au chevet du patient ; les comptes rendus des explorations paracliniques et des
examens complémentaires significatifs ; les conclusions des examens préanesthésiques ; les
prescriptions thérapeutiques ; le dossier de soinsinfirmiers.
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V.1

COMPETENCESEXIGEES

A chague phase de la prise en charge doivent é&re connus les examens et scores
neurologiques chez I'adulte et I'enfant ains que les examens et techniques adaptés aux
patients multitraumatisés.

La phase de sauvetage utilise des techniques de secourisme éémentaire. Tout médecin
devrait les connaitre, afin d'agir avec et de consalller les partenaires que sont le grand
public et les personnel s spécialisés de secours.

La phase de secours médicalisé met fréquemment en cauvre deux groupes d’intervenants. |l
S agit de médecins généralistes des secteurs, appartenant notamment au service de santé et
de secours médical des sapeurs pompiers et des médecins des services mobiles d' urgence et
de réanimation (SMUR). Ces derniers assurent une prise en charge grace aux moyens de
I"hopital « horsles murs ».

La phase de soins qui correspond a la prise en charge hospitaliere par les spécialistes
concernés (les transferts secondaires et intrahospitaliers peuvent étre assmilés a cette
phase).

PRISE EN CHARGE DU MALADE
La prévention des agressions cérébrales secondaires d’ origine systémique (ACSOS)

En plus des Iésions cérébrales primaires liées au traumatisme (hématomes, contusions,
Iésions vasculaires,...), des Iésions ischémiques peuvent apparditre en relation avec des
ACSOS. Les fonctions respiratoire et circulatoire sont le plus souvent impligquées,
responsables d’ ACSOS accessibles ala prévention et aux thérapeutiques d’ urgence.

La prévention et |a prise en compte des ACSOS doivent ére la premiére préoccupation des
équipes de soins sur leterrain et pendant le transport :

» Stocchetti montre que le pronostic a moyen terme est grevé significativement car,

sur leslieux mémesd'un TC isolé, la SpO, moyenne n’est que de 81 % et un quart

des patients a une pression artéridle systolique inférieure a 100 mmHg (8) ;
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a I'entrée en service d'urgence, 40 % de patients ont une hypoxémie ou une

hypotension ; ce chiffrereste a 33 % al’ entrée en réanimation ; parmi ces patients,

85 % développeront une complication, ces chiffres éant indépendants de la durée

du transport (9, 10) ;

e 25 a46 % des patients ont une hypoxémie inférieure a 65 mmHg (11) ; de méme
I"hypercapnie associée a I hypoxie retrouvée chez 26 % des patients multiplie par un
facteur de 2 a 3 les suites pgoratives (12), ceci pouvant se retrouver pour des
raisons non ventilatoires par exemple alalevée d’'un écrasement de membre (13) ;

e en soins intensfs, les enregistrements réalisés ont montré que 32 % des
hypotensions et hypoxémie n’&aient pas constatées par les personnels ; ces « ratés
» doivent étre bien supérieurs en phase prénhospitaliere. Méme pris en compte par
un protocole de soins, la diminution de ces ACSOS est faible (45 a 32 %) (14), et
I’évolution trés défavorable alors que le Glasgow initial éait favorable (15) ;

* en phase peropératoire, une hypotension de plus de 5 minutes est suivie de 82 %
de mauvais pronostics contre 25 % seulement en |’ absence d’ hypotension (16) ;

e Sur une s&rie de 717 cas de la Traumatic Coma Data Bank, | hypotension initiale

observée chez 248 patients a doublé le taux de mortalité (55 % contre 27 % chez

les normo-tendus) ; un éat de choc initial entraine 65 % de mortdité et s

I"hypotension survient plus tardivement 66 % décédent ou ont des séquelles

majeures (17, 18). Ces chiffres rgoignent ceux d éudes multicentriques ou

I"hypoxie et I” hypotension sont présentes chez 28 et 18 % des victimes au cours de

laprise en charge (19).

Pourtant une planification des soins permet de faire trés significativement diminuer ces
chiffres par exemple de 22 a8 % pour |’ hypoxémie, de 31 a 11 % pour |’ hypotension (20).

D’autres facteurs sont a prendre en compte des la phase prénhospitaliéere tels les risques
d'infection, de pneumopathie ou de troubles de la coagulation dont la prévention pourrait
amédiorer de 7,5 % le pronostic along terme (21).
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V.2

Prise en chargerespiratoire

Les effets délétéres de I’ hypoxémie apres TC sévere sont bien établis (22). Les causes de
détresse respiratoire aigué sont multiples apres TC sévére. |l existe des troubles de la
déglutition en rapport avec le coma et donc un risque d'inhalation du liquide gastrique, ou
de sang venant de I’ oropharynx. Une obstruction des voies aériennes peut étre observée en
relation avec les troubles du tonus liés au coma ou un traumatisme facial associé. Les
troubles de la commande ventilatoire peuvent entrainer hypo, normo ou hyperventilation,
sdon les patients, ou successvement chez un méme patient. Enfin, il peut exister un
traumati sme thoraci que associé.

L’intubation trachéale permet de maintenir la perméabilité des voies afriennes, tout en
évitant le risque d'inhalation de liquide gastrique. La ventilation mécanique, éventud lement
associée a une sédation, permet un contréle de la ventilation alvéolaire et de I’ oxygénation
du patient.

Les effets de I'intubation trachéale avec ventilation mécanique sur le devenir des patients
victimes de TC sévére ont été évalués dans une éude sur 600 patients transférés dans un
centre de neurotraumatologie (20). Trois périodes ont éé comparées (1979-1980, 1986-
1987 et 1989-1990). La présence d’'une hypotension ou d’une hypoxie a I’ arrivée dans le
centre éait significativement associée a un moins bon devenir, de fagon indépendante de
I'&ge, des données de la TDM initiale ou de la profondeur du coma. Les auteurs observent
au cours des périodes successives une augmentation de la proportion de patients intubés et
ventilés pour le transfert, une réduction de fréguence de I’ hypoxémie a I’arrivée dans le
centre et une améioration significative du devenir des patients. L’intubation seule ou la
présence d'un dispositif de libération des voies agriennes éait associée a un plus grand
risque d’ hypoxémie que lorsqu’ une ventilation mécanique éait associée. La méhodologie
utilisée ne permet pas d affirmer avec certitude que I’améioration du devenir des patients
est imputable a I’'améioration de la prise en charge ventilatoire. Cependant ces données
sont un argument fort en faveur de I'intéré de la ventilation mécanique des patients
victimes de TC sévére avec une FiO2 adaptée.

Pour toutes ces raisons, il est admis que la prise en charge initiale des patients victimes de
TC s2vére doit inclure I’ intubation trachéal e suivie de ventilation mécanique (23).
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Tout patient traumatisé cranien grave doit ére considéré comme ayant |I’estomac plein.
L’induction anesthésique se fait aors selon une technique avec sequence d’intubation rapide
et donc I'utilisation d'une anesthésie générale (hypnotique = morphinique) avec
adminigtration d'un curare d’action rapide. Le suxaméthonium, curare de référence pour
I'anesthésie du patient a |’ estomac plein, est classiquement contre-indiqué aprés TC grave,
en raison du risque d’éévation de la PIC secondaire aux fasciculations qu' ele entraine.
Plusieurs travaux récents remettent en question cette notion (24,25). Aing, les résultats
d'une éude prospective randomisée contrblée en double aveugle, avec cross-over,
montrent I’ absence d’ effet significatif du suxaméthonium sur la PIC et la PPC chez un petit
groupe de patients TC graves (GCS < 8), hyperventilés et sédatés (24). Un autre travail
prospectif, réalise avec une méhodologie moins rigoureuse, retrouve des résultats
comparables (25). Certains ont préconise I’administration d' une dose « défasciculante »
d'un curare non dépolarisant avant d'injecter le suxaméthonium, pour prévenir les
fasciculations et donc I’éévation de PIC. Une éude récente indique qu’une minidose de
suxameéthonium (0,1 mg/kg) est auss efficace qu’ une dose défasciculante de pancuronium
(0,03 mg/kg) pour prévenir les fasciculations induites par la dose curarisante de
suxaméthonium (1,5 mg/kg) (26). Cependant, dans cette éude la PIC n’&ait pas mesurée,
42 % des patients du groupe pancuronium et 22 % de ceux du groupe minidose de
suxaméthonium ont présenté des fasciculations, et enfin 2 patients sur 27 ont développé une
apnée apres injection de la mini-dose de suxaméhonium (26).

Lamohilisation cervicaleliée al’intubation doit étre limitée compte tenu du risque de Iésion
cervicale associée. Une |ésion existe dans 7,8 % des cas d' une série de 8 585 traumatisés
admis en centre spécialise (27). Cette notion doit faire prendre des mesures de protection
lors de I’intubation trachéale pour ne pas aggraver une atteinte médullaire potentielle (11).

Une fois intubé, le patient doit ére ventilé avec pour objectif le maintien d'une PaO2 au
moins supérieure a 60 mmHg (SpO2 > 95 %) et d’'une PaCO2 entre 35 et 40 mmHg
(22,28). Ce n'est gqu'en cas de signes cliniques évocateurs d engagement ou d'HIC
décompensée que |” hyperventilation est justifiée au mémetitre que I’ osmothérapie.
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V.3

V.4

Prise en charge hémodynamique, solutés de remplissage

L’ objectif de la prise en charge extrahospitaliére est le maintien ou le rétablissement d’'une
stahilité tensonnelle, d’une pression de perfusion cérébrale ains que d'un transport de I’O,

adéquat.

Chez I’ adulte, le TC grave isolé est rarement cause d’ une hypotension ; celle-ci est en régle
générale associée a une autre lésion, souvent une Iésion hémorragique. L’ hypotension,
lorsqu’elle est observée, doit donc étre considérée en premiére approche comme d’ origine
hypovolémique et donc d’ abord traitée par remplissage vasculaire.

Le choix du soluté a utiliser dépend de son effet sur le volume cérébral. La diminution de
I'osmolarité sérique est facteur d cedéme cérébral osmotique qui concerne la masse de
cerveau non |ésé. Ceci contre-indique tout soluté hypotonique (sérum glucosé, Ringer-
lactate).

A osmolarité maintenue, la pression oncotique n’a qu’ une influence modérée sur I’ cadéme
des zones cérébrales |ésées, ce qui autorise I utilisation des cristall oides isotoniques et des
macromol écules en solution isotonique.

Le volume de liquide perfuse doit ére adapté, et I'on doit éviter une chute de la
concentration d’ hémoglobine au dessous de 10 g/200ml (29).

Le sérum salé isotonique a 0,9 % est le vecteur idéal (perfusion de base) et le soluté de
remplissage en premiére intention, associé s nécessaire aux macromol écules.

L’ utilisation du sérum salé hypertonique (expansion volémique par appd d'eau extra-
vasculaire) dans ce contexte est en cours d’ évaluation.

En présence de signes évocateurs d engagement ou d'HIC décompensée, le recours du
mannitol a 20 % est recommandé a la posologie de 0,25 a 1 g/kg injectés en 20 minutes
(30).

Les médicaments vasoactifs sont indiqués des lors que les conditions de remplissage
vasculaire éant correctes, la pression artérielle ne peut &re maintenue.

Sédation préhospitaliere

Les objectifs de la sédation chez ces patients intubés et ventilés sont d’assurer I'analgésie, la
pérennité d une intubation bien supportée, et de limiter I'agitation, I’hypertonie et les
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VI.

manifestations végétatives. Ces objectifs doivent ére obtenus sans effet défavorable sur
I" hémodynamique systémique.

Il et important de veiller a une évaluation clinique initiale, ¢ est-a-dire avant sadation,
comportant |I’examen neurologique et GCS, ains que la recherche des atteintes des grandes
fonctions, avec au premier chef |’ hypotension et I’ hypoxémie.

Le choix des agents se fait donc apres cette évaluation du patient, en se fondant sur une
bonne connaissance de la pharmacol ogie des médicaments employés. |l importe d’ éviter la
chute de la pression artéridle. En |’absence d hypovolémie, la sédation préhospitaliere est
souvent fondée sur I’ administration d’ une benzodiazépine.

Comme pour tout transport de patient intubé, ventilé et sédaté, un monitorage constant doit
étre maintenu, incluant au moins I’ éectrocardioscope, la mesure de la pression artérielle
non invasive, de I’oxymeétrie de pouls (SpO2) et de la fraction expirée de CO2 (EtCO2)
(32).

PARTICULARITESDE LA PRISE EN CHARGE PREHOSPITALIERE DE L'ENFANT

La traumatologie cranienne représente 80 % des prises en charge des traumatismes graves
de I’enfant ; elle est isolée ou associée a des |ésions thoraciques (25 %), abdominales (25
%) ou périphériques.

Les grands principes de la prise en charge des enfants sont identiques a ce qui a été dit pour
I'adulte. Les ACSOS sont auss redoutables pour les enfants. L’ hypotension et I”hypoxémie
chez I’enfant donnent lieu au méme taux de mortalité et de séquelles graves (32). Une prise
en charge insuffisante ou incompléete d’'un enfant atteint d'un TC est responsable d’'un
excédent de déces de 22 %, essentidlement di & des inhalations, arréts respiratoires ou
accidents lors des transferts interhospitaliers (33). La survenue de Iésions secondaires est
corréée au mauvais pronostic (34).

Une adaptation par rapport a des spécificités cliniques et techniques est nécessaire. En
particulier, le risque évolutif est considérablement accééré, ce qui justifie une surveillance
étroite par la répétition rapprochée de I’ examen clinique.
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VI.1.

Evaluation des risques vitaux

* L’examen neurologique fait appel a un GCS adapté par Raimondi (35) en dessous de la
période de compréhension et de verbalisation ; les mouvements anormaux, les signes
focaux, les réflexes et les signes d’ engagement supposent un entrainement a I’ examen chez
le petit enfant. Une précaution particuliere concerne le rachis avec le risgque de méconnéitre
des Iésions spécifiques (36) ; celes-ci sont multipliées par 23 dans une érie de 218 cas,
lorsque I’ enfant ne peut exprimer ni localiser un phénomeéne doul oureux (37).

* Laprise en charge respiratoire doit tenir compte de la trés rapide dégradation dés lors que
la mécanique ventilatoire ne répond plus correctement.

* Le systéme cardio-circulatoire est plus fragile que chez I’ adulte (volémie normale de 80
mi/kg, une compresse complétement imbibée de sang représente 10 ml!). En cas
d hémorragie, le collapsus survient brusguement.

Une hypotension, définie par une pression artérielle inférieure a - 2 DS pour I’ &ge, est chez
I'enfant un facteur indépendant de pronostic pgoratif (32) augmentant la mortalité (de
29 % a67 %).

Valeurs normales du pouls et de la pression artérielle chez I’ enfant

Age FC (m £ 2ds¥) PAS (m £ 2ds*) PAD (m + 2ds*) mmHg
bat/min mmHg
6 mois 135+ 35 80+ 20 55+ 15
lan 120+ 30 90+ 15 55+ 15
2 ans 110+ 35 90+ 15 55+ 15
4 ans 100 + 30 95+ 15 55+ 15
10 ans 90+ 35 100+ 15 60 + 15
14 ans 85+ 30 105+ 15 65 + 15

*M * 2ds = moyenne * 2 déviations standard ; FC = fréquence cardiaque ; PAS = pression artérielle systolique ;

PAD = pression artérielle diastolique.

L’ hypoxémie isolée n’est pas un facteur pronostique indépendant (32). L’ association d'une
hypotension et éventuellement d’ une hypoxémie a un GCS inférieur a 8 (38) voire a5 (39)
gréve le pronogtic et favorise la survenue d'un odeme céréoral (x 1,7). Les Iésions
secondaires associ ées au GCS sont un facteur prédictif de mauvais pronostic (34).

Il est donc recommandé de maintenir une pression artérielle au-dessus des normes par une
ou plusieurs expansions volémiques de 20 ml/kg de colloides et I’ utilisation éventuelle de
drogues vasoconstrictrices.
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V1.2

Il semble utile de rappeler deux faits: 1) Les plaies du scalp &, a moindre degré, les
fractures du fémur sont chez I'enfant des causes d'anémie hémorragique aigués dont
I'importance est toujours sous-évaluée ; la suture + clampage de toutes les plaies qui
saignent, vaire la transfusion, avant le transport ou des I'arrivée a I’hépital sont alors
indiquées. 2) Une hypovolémie chez |'enfant se traduit beaucoup plus fréqguemment que
chez I'adulte d'abord par une tachycardie isolée (29) ; une expansion volémique,
éventuellement renouvel ée, est alors toujours indiquée, associée ala sédation et I’analgésie.

Les chaoix chirurgicaux seront prudents et motivés sous peine d erreur en particulier chez
les enfants multi- agressés (40).

Prise en charge d’urgence

* Liberté des voies aériennes

La désobstruction des voies aériennes doit étre soigneuse, la subluxation de la méachoire en
et le geste complémentaire. L’intubation et le sondage gastrique se font par voie nasale ou
orale en tenant compte des réserves liées a une fracture possible de la base du créne; les
manoauvres sont identiques a I’adulte. Chez le nourrisson éveillé, exempt de pathologie
cranienne, I'intubation déclenche une éévation de la pression de la fontanelle, reflet de la
PIC (41, 42), sans augmentation de la presson artéridle systémique ; il semble donc
raisonnable de proposer une anesthésie pour ce geste chez le TC.

* Ventilation
Elle est réglée sur la SpO, ; la ventilation manuelle initiale est la plus fréquente chez |e petit

enfant, les respirateurs adaptés étant rarement présents dans | es véhicules de secours.

« Etat hémodynamique

Dans la mesure du possible, un abord périphérique est tenté (en cas de TC les veines du
scalp semblent difficiles a prendre en compte, de méme que le sinus longitudina) ; s une
voie centrale Savere seule possible, I'abord fémora et le plus smple; enfin
exceptionnellement la voie intra-osseuse (sous la tubérosité tibiale) peut étre tentée avec un
trocart adapté ; la compensation volémique fait appel aux solutés en quantité adaptée a la
clinique (tachycardie isolée : 20 ml/kg, hypotension : 30 mi/kg, perte de conscience liée a
I"hypovolémie : 40 mi/kg) ; I'objectif est de maintenir une PAS au-dessus de la valeur
normale - 2DS.
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VII.

VII.1.

VII.1.1.

* Survelllance
Pendant la prise en charge initiale, le surveillance ne peut guere se fier qu'a I’examen
clinique, la pression artérielle non invasive automatique, 1a SpO2 et I' EtCO2.

» Examens complémentaires
IIs seront orientés selon le méme protocole que I’ adulte.

Au total, chez I'enfant comme chez I’adulte, les ACSOS sont responsables d’un mauvais
pronostic ; I"hypoxémie et I’ hypotension restent des facteurs les plus immédiats qui grévent
le pronostic ; ils doivent donc étre prévenus des la prise en charge. |déalement |’admission
des enfants traumatisés créniens graves devrait se faire vers des centres disposant
smultanément d'un accueil neurochirurgical et d’ une réanimation pédiatrique (43-45).

TRANSPORT ET LE CHOIX DE L'HOSPITALISATION

Transports

Le transport constitue une étape particulierement périlleuse et suppose que I’ensemble des
gestes indispensables pour une éventuelle stabilisation du patient soient réalisés avant le
départ. Des aggravations peuvent lui étre rapportées et toutes les mesures d urgence
s averent plus difficiles pendant le déplacement. Ceci est vrai pour les transports primaires
ou secondaires. Le conditionnement soigneux par une équipe entrainée ne retarde pas
sgnificativement I’ arrivée a |’ hopital (46).

Choix du vecteur

La régulation décidera de cdlui-ci en fonction de I’ organisation régionale, des contraintes
géographiques, mééorologiques et nycthémérales. Le transport terrestre restera
probablement encore prépondérant dans les années a venir.

Largement utilisé par certains pays, |’ hélicoptére semble influencer favorablement le devenir
des patients graves en limitant les aggravations secondaires, en diminuant les délais
d arrivée des équipes médicales et le retour vers les éablissements de soins. Le GCS a
I’entrée en service d’ accueil et d’urgence (SAU) peut ains étre amélioré dans 45 % des cas
contre 18 % des patients dans les prises en charge terrestres et le devenir est
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VII.1.2.

VII.2.

significativement meilleur dans 36 % contre 16 % (47). Le méme impact semble probant
avec des aggravations secondaires moindres (48, 49). Le transport par avion reste
exceptionnd en France métropolitaine et suppose des mesures particulieres.

Précautions

Avant tout transport, le médecin régulateur S assurera que toutes les mesures auront éé
prises : sur les conditions de securité de I’ utilisation du vecteur ; sur les grandes fonctions
circulatoire, respiratoire, neurologique, méabolique et thermique en particulier (50) ; ceci
fait discuter les impacts de la place disponible, du bruit, des vibrations, des
accél érations/décel érations, des effets de la pressurisation et de |’ hypoxie (51,52).

Des protocol es stricts doivent étre respectés par les équipes médicales, les grandes lignes en
sont : la coordination e la communication préalable ; le personne accompagnant ;
I"équipement thérapeutique, les médicaments, solutés et matériels d administration ;
I équipement de surveillance ; les protocoles rédigés et les consignes pour les événements
prévisibles pendant les transports.

Il existe des listes complétes et des propositions d'agorithme décisonne quant a
I’opportunité du transfert (53-57). La prise en charge pendant le transport doit se faire
conformément aux recommandations usuelles pour le transport des patients (31).

Orientation hospitaliére

Les recommandations américaines (58) concluent que les victimes de TC grave devraient
étre prises en charge dans un systéme organisé, incluant I’ hospitalisation dans un centre de
traumatol ogie disposant d’un service de réanimation, d’une équipe neurochirurgicale avec
bloc opérataire, d'un laboratoire adapté et d’'un TDM, tous opérationnels en permanence.
Compte tenu de I'organisation du systéme de soins dans notre pays, des contingences
locales (géographiques, conditions de transport, capacités daccueil des différents
établissements) peuvent amener au choix éventud entre deux types de structures
hospitalieres : les éablissements disposant d’un service d’accueil et d’urgence, avec TDM
opérationnel en permanence et réanimation chirurgicale ou médico-chirurgicae ; les
établissements disposant des mémes services avec en outre un service spéciaisé de
neurochirurgie avec bloc opératoire opérationnel en permanence.
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VIII.

La décison sera aors essentiellement dépendante de I'éat clinique du patient et des
contingences locales. Les patients présentant un TC grave doivent ére évacués vers le SAU
le plus proche. Dans le cas ol ce centre n’est pas muni d’un service de neurochirurgie, la
recherche d'un avis neurochirurgical apres réalisation de la TDM initiale permettra la
décison ou non d'un transfert secondaire vers un éablissement muni d'un service de
neurochirurgie (59, 60). S cette consultation se fait par téléphone, dle doit ére appuyée
sur un systéme de transfert d'image (61). Une s&rie de 1 551 cas a montré que 1 %
seulement des 554 patients comateux dont la TDM initiale éait normale a présenté
secondairement des Iésions visibles & la TDM, dont aucune n’a éé neurochirurgicale (62,
63). Cependant, on doit noter que la procédure de transfert d’ images n’a pas encore fait
I’objet d’une évaluation clinique rigoureuse.

Lorsque le transfert est indiqué, le ddai doit étre le plus court possible. En effet, la rapidité
de I'intervention neurochirurgicale conditionne le pronogtic. Aing, dans une s&rie de 21
patients opérés d'un hématome extradural avec un GCS inférieur a 8, un dda entre
I"apparition d’'une anisocorie et la chirurgie de décompression inférieur & 70 minutes était
associé a un meilleur pronostic que lorsque ce ddlai était supérieur a 90 minutes (64). Le
délai detransfert ne doit donc pas excéder 90 minutes.

Dans tous les cas, larecherche de |’ avis neurochirurgical et I’ éventuel transfert d’images ne
doivent pas faire retarder les procédures, y compris la prise en charge des | ésions associ ées,
potentiellement vitales. Aing, des Iésions vitales sont méconnues dans 9 % a 23 % des cas
(65, 66), tandis que des Iésions banales, telles que des plaies du scalp, négligées peuvent
engager le pronogtic vital (67) et en tout cas aggraver le pronostic du TC.

CONCLUSIONS

La prise en charge préhospitaliére des TC graves repose sur :
la coordination des intervenants qui est au mieux assurée par la régulation du
SAMU lequd assure une écoute permanente, déclenche la réponse la plus adaptée,
S assure des disponibilités d’ hospitalisation, organise les transports, terrestres ou
hédliportés, veilleal’admission ;
la prévention des ACSOS en maintenant ou restaurant immeédiatement les
fonctions ventilatoires et cardio-circulatoires (grade B) :
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- intubation lorsque le GCS est £8 (grade B) ; I'intubation se fait de
préférence apres la sequence d’induction rapide, en tenant compte du risque
de |ésion cervicale associée, avec la connai ssance des techniques alternatives
d’intubation en cas d’ échec de cette séquence,

- ventilation artificielle de fagon a assurer une SpO, 3 90 % avec une
normocapnie (P et CO2 a 35 mmHg) (grade B),

- maintien d' une pression artérielle systolique 3 90 mmHg (grade B).

Les solutés a utiliser sont (grade B) : soluté vecteur : sérum salé isotonique a 0,9 % ; soluté
de remplissage vasculaire : s&rum salé isotonique a 0,9 % ou colloides isotoniques ; en
excluant tout soluté hypotonique (soluté glucosé, Ringer lactate) ; devant la présence de
signes évocateurs d engagement cérébral, mannitol a 20 % ala dose de 0,25 a1 g/kg en 20
minutes.

Aprés intubation et ventilation, une sédation est préconisée dés la prise en chargeinitiale du
TC grave, adaptée al’ éat hémodynamique du blessé.

Chez I’enfant, la prise en charge tient compte des spécificités suivantes : brutalité et rapidité
des dégradations, tant cérébrales que systémiques ; fréguence de |’ hypovolémie, méme pour
des pertes sanguines qui paraissent mineures, imposant le clampage ou la suture de toute
plaie qui saigne (scalp) ; difficultés pratiques liées aux spécificités techniques d'intubation
trachéale et d'abord vasculaire ; on ne connait pas les valeurs minimales acceptables pour la
pression artérielle chez I’ enfant avec TC grave, mais on peut adapter les valeurs de I’ adulte
en tenant compte des variations physiologiques liéesal’ age :

Age PAS (mz2ds)

6 mois 80 = 20 mmHg
lans 90 + 15 mmHg
4 ans 95 + 15 mmHg
10 ans 100 + 15 mmHg

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
-64-



Recommandations pour la Pratique Clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

Chapitre 2 - Tableau 2 (1). Synthese de la littérature concernant les modalités de prise en charge de
traumatismes craniens graves en phase pré-hospitaliére.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Jones, 1994 (14) 124 patients: 68 TC graves, 36 TC modérés,  Importance de la fréquence de
Etude prospective. 124 patients 20 TC légers. - 1SS : médiocreindicateur de survenue des agressions
= 14 ans - Description dela mortalité chez le TC : ISSmoyen 25: 91 % secondaires souvent de courte
sévérité, durée, variété des ont présenté des agressions secondaires. 83,5  durée. - GOS corrélé avec la
agressions secondairesaun TC % d’un million de minutes enregistrées durée de I” hypotension,
et leur corrélation avec le GOSa représentent un niveau d’ agression : grade | I" hyperthermie, I hypoxémie.
12 mois - Agressions cérébrales  dont 50% pour la PIC et 26% pour laPA. - La - Techniques de monitorage en
s =5 min (EUSIG) durée de |’ hypotension (p 0,064), continu permettent d’ analyser la
18 données physiol ogiques I” hyperthermie (p = 0,0137), I hypoxie nature, la fréquence, la durée des
relevées min/min pendant s§our  (p 0,0244) annoncent de fagon significativele  agressions secondaires. - Baisse
en USI. Les chiffres > aux GOS : hypotension et tachycardie de durée de la mortalité des patients de 45
chiffres physiologiques sont plus longue chez les TC graves a 34% pendant I’ éude.
classés en 3 catégories en - Agesi <60 ans- deladuréede
fonction de leur sévérité et de I" hyperthermie et tachycardie.

leur durée. - 3 groupes de
patients en fonction du GCS

apresla PEC.

Pietropaoli, 1992 (16) Groupe | (32 %) : - ISS plus important, Hypotension peropératoire
Etude rérospective (1980 - 85) . CGSd admission plusbas. Chirurgieplus  déétére.

Tentative de détermination des  importante . Remplissage vasculaire plus 5 minutes d’ hypotension

effets de | hypotension perop important . 5 patients recoivent des peropératoire suffisent a grever
(PAs < 90 mmHg) sur le devenir vasopresseurs . Corrélation inverse GOS le devenir mémesi la

des TC graves (CGS £ 8). 53 hypotension peropératoire (R=-0,30; R2 = restauration hémodynamique est
patients ayant subi une interv. 0,009 ; rapide.

chir. dans les 72 heures post- F=52;p =0,02) 82 % mortalitélieeau TC. Lanécessités possibled une PA
traumatiques - normotendus a Groupe Il (68%) 25 % mortalité. sanglante, d’ une surveillance :
I'arrivée au bloc - causesdela PIC - PPC.

mort analysées par clinique +

autopsie

- classésen 2 groupes : | - avec
hypotension peropérataire Il -
sans hypotension peropératoire
Item retenus: ISS, CGS,
hypotension per ou
préopératoire, utilisation de
sympathomimétiques,
expansion volémique. GOS.
Cause delamort.

Chi 2, Fisher, Student.
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Chapitre 2 - Tableau 2 (2). Synthése de la littérature concernant les modalités de prise en charge de
traumatismes craniens graves en phase pré-hospitaliére.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Stocchetti, 1996 (8) - Etude
prospective descriptive. - Essai
de quantification de la survenue
d hypotension artérielle et ou de
désaturation artérielleen O2
chez une série de TC, secourus
par hélicoptére. - Examen
clinique basé sur lameilleure
réponse motrice. - 49 TC

- Mesure de la SpO2 avant
intubation +

- Mesure dela PA sur leslieux
del’accident - Estimation du
devenir a6 mois

- Chi 2, Fisher

Wald, 1993 (4) - Etude
rétrospective - Hypothése selon
laquelle le devenir desTC
graves est moins bon dans un
environnement rural sans
spécificité traumatol ogique.
-170 TCCGSE£ 8.

- Classification en deux groupes
avec al’admission : | - ni
hypotension, ni hypoxie

Il - ou hypotension et/ou hypoxie
- Les mesures de PIC par heure,
classées en 3 groupes (< 20, 20-
40, > 40 mmHgQ)

- GOSdansun intervallede 2 a
11 ans

- Chi2, Student, Mantel-Haenzel

Winchell, 1996 (15)

Etude rétrospective. But :
démontrer que les épisodes
d'hypotension artérielle,
transitoires sont dél étéres chez
les TC graves. - 157 patients.

- Stratification du CGS. Chi2.

. Délai de PEC : 20 min

. CGS moyen : 7, CGS mateur : 5. SpO2
moyenne: 81 % (S.D = 24,24) . PAM : 112
mmHg (SD = 37,25) - Dans 22 cas une
obstruction des voies aériennes est retrouveée.

- Chez 27 patients : SpO2 < 90 % sur les lieux
del’accident - Chez 12 : PAM < 100 mmHg

- Les deux agressions ont un impact certain sur
le devenir - 25 % de mortalité - Sur 10 patients
avec hypotension et hypoxie : 3 déces, 4
handicaps séveres.

- 49 % victimes d’ accidents automobiles.
Groupel - Sur 170 TC ® 126 (74 %) ont ni
hypotension ni hypoxie ; Groupell - ® 44
(26 %) ont hypotension et ou hypoxie

- Letaux de mortalité du groupe |1 est 2 fois >
acelui du groupe |l (66 % vs 33 %

p <0,01). 56 % du groupe | ont une bonne
évolution contre 23 % du groupe Il (p<0,01).

831 épisodes d'hypotension répertoriés.

55 % des patients présentent un épisode, 76 %
des épisodes sont < a 1 heure, 89 % des
épisodes sont > a 2 heures, 10 % des épisodes
sont dus aux médications sédatives.

- La probahilité d'un épisode d'hypotension est
fonction du CGS d'admission (p<0,5).

- Mortalité: . 9% ® s 0épisode, . 25% ® s
1210 épisodes,. 37 % ® s >10 épisodes.
-SiCGS>8 de60 % a25 % du taux de
retour a domicile avec la multiplication des
épisodes d'hypotension.

Hypoxémie et hypotension sont
souvent retrouvées sur leslieux
de I’ accident. Hypoxémie mieux
détectée et mieux corrigée

- Fiabilité contestée de la SpO,
dans certaines situations
Hypotension plus difficile a
controler - Effet délétére des
deux sur le devenir.

- Comparaison avec les données
delaNational trauma data
bank des zones urbainesb pas
de différence avec la cohorte
rurale pour le méme type de
patients - Effets délétéres de

I” hypotension et de I’ hypoxie.
Nécessité de mettre en route
rapidement « les thérapeutiques
classiques ».

- L'hypotension transitoire est
commune en US|. Augmentation
delamortalité et diminution du
devenir fonctionnd chez le TC.

Impact plus grand chez 1e TC
avec un CGS > 8.
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CHAPITRE 3
QUELLE EST LA STRATEGIE A SUIVRE POUR LA REALISATION
DESEXAMENSD’'IMAGERIE MEDICALE ?

Les patients victimes d'un TC grave doivent bénéficier a la phase aigué d’'un diagnostic précoce le
plus complet possible des Iésions intracraniennes et rechercher des éventuelles |ésions associées du
rachis cervical. Parmi les techniques a notre disposition figurent la radiographie, la TDM, I'|RM et
I"angiographie. Dans les paragraphes ci-dessous, nous préciserons les déments pronostics, les
techniques et les principaux résultats de chague modalité d' imagerie.

l. RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1992. Les descripteurs
initiaux définis dans le chapitre « Méthodol ogie » ont été croisés avec :

Diagnostic imaging (toutes techniques confondues), Radiography , Radionuclide imaging,
Ultrasonograph , Radiodiagnosis, Tomography, Brain radiography, Brain angiography, Brain
scintiscaning, Brain tomography, Brain ventricul ography, Magnetoencephal ography.

190 références ont été obtenues sur MEDLINE e 117 sur EMBASE, 113 références
bibliographiques ont éé analysées ; celles qui ont été retenues figurent dans la bibliographie.

M. RESTE-T-IL DESINDICATIONS AUX RADIOGRAPHIES DU CRANE SIMPLES ?

[.1. Introduction

Le bilan radiographique standard de la volite comprend classquement quatre incidences :
une incidence de face pour I’ os frontal, un profil droit et un profil gauche pour I’ os pariétal
et I’os temporal et une incidence sous-occipitale de Worms-Bretton pour |’os occipital. Le
bilan de la base du créne selon I’incidence de Hirtz et a proscrire. En effet |” hyperextension
nécessaire a sa réalisation technique présente un risque en cas de |ésion cervical e associée et
peut aggraver les lésions intracéréorales par le biais de I'augmentation de la PIC. La
découverte d'une fracture de la volte ou de la base du créne est a priori le témoin d’'un
traumatisme violent susceptible d’ engendrer des |ésions intracréniennes. |1 convient donc de
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I.2.

1.3.

préciser si laradiographie du créne a une valeur prédictive quant a la coexistence de lésion
intracérébrale et s oui laguelle.

Données scientifiques fournies par lalittérature

La prévalence de la fracture du crane chez les TC est de 2,2 % mais varie selon la violence
du traumatisme. L’ éude de Masters (1), fondée sur des groupes homogenes de malades, en
fonction du risque de Iésions intracérébrales, est a ce propos fort démonstrative. Aing, les
pourcentages respectifs de fractures du crane et de Iésions intracérébrales y varient de fagon
linéaire : 0,4 % et 0 % pour le groupe | a faible risque, 4,2 % et 4 % pour le groupe |l a
risque moyen, 21,5 % et 29 % pour le groupe |11 a risque élevé. Pour autant, la présence
d'une fracture du créne n’est pas prédictive d'une |ésion intracéréorale. En effet, Masters
constate que S 9 % des patients avec une fracture ont une Iésion intracrénienne, une
fracture n’ existe qu’ une fois sur deux en cas de Iésion intracrénienne. Masters conclut que :
dans le groupe | la radiographie du crane est inutile, dans le groupe Il ele n'est pas
prédictive de [ésion intracranienne, dans le groupe 111 éle ne fait que confirmer la violence
du traumatisme.

La validation clinique des recommandations de Masters (1) a éé confirmée par |'éude
rétrospective de Pasman (2), les études prospectives de Richless (3) et de Lloyd (4) chez
I'adulte et par celles de Richless (3) et de Toupin (5) chez I’enfant. Elle a é&é reprise dans
les recommandations publiées par 1a SRLF en 1990 (6).

Conclusions
Dans tous les cas de figure la TDM est supérieure a la radiographie smple du crane. Chez

le TC grave, la fracture ne fait que confirmer la violence du traumatisme. La radiographie
du créne est donc inutile chez le TC grave (grade A).
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Chapitre 3 - Tableau 3 (1). Synthése concernant la radiographie du créne chez |e traumatisé cranien grave.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Lloyd, 1997 (4)

Etude prospective sur lavaleur prédictive delaradio
du créne chez I’ enfant. 9 269 cas, 6 011 radiographie
(RX), 156 TDM.

MacL aren, 1993 (7)

Etude rétrospective sur 405 patients. Valeur
respective de 6 items retenus pour la prescription. 1
perte de connaissance ou amnésie. 2 signes de
localisation.

3 rhinorrhées, épistaxis ou otorrhagie. 4 plaies
pénétrantes. 5 intoxications al cooliques. 6 examens
cliniques « difficiles ».

Masters, 1987 (1)

Etude prospective sur 7 035 patients, répartisen 3
groupes homogenes de malades a risque faible, moyen
et deve.

Bilan de réévaluation a 3 mois.

Nee, 1993 (8)

Etude prospective sur la valeur prédictive de certains
paramétres biomécaniques (vitesse de I'impact et
nature de I’ objet contondant)

5 416 patients

162 fractures (2,7%) dont 37 (23%) méconnues par les
médecins urgentistes. 23 |ésions intracérébrales au TDM.
Lasensihilité (65%) et la valeur prédictive négative (83%)
delaradio sont nettement inférieures a celles de I’ examen
neurol ogique (respectivement 91% et 97%). Conclusion des
auteurs: s une imagerie doit étre prescrite il faut choisir la
TDM.

Sur les 191 patients qui auraient d0 bénéficier dela
prescription d’ une radiographie du crane, seuls 83 (soit
20,5%) ont été radiographiés avec un Résultats de 2,2% de
fractures. Les raisons de la non-prescription sont mal
explicitées. Les patients « non radiographiés » ont é&é
hospitalisés sur des critéres cliniques, ce qui diminue

d autant le réle sélectif de laradiographie.

Conclusion des auteurs : proposer desitems clairs et
réalistes.

Danslegroupel : 53,2% de radios, 0,4% de fracture, 0% de
Iésion intracérébrale. Dansle groupe Il : 70,1% deradios,
4,2% de fractures, 4% de lésions intracérébrales. Dans le
groupe 111 : 84,2% de radios, 21,5% de fractures, 29% de
Iésionsintracérébrales. Conclusion des auteurs ; 1°) Pas
d’indication de radiographie pour les patients du groupe

« risque faible». 2°) Radiographie possible pour |es patients
du groupe « risque moyen » mais pas de corrélation entre les
résultats radiographiques et les |ésions intracraniennes.

3°) Indication de TDM pour les patients du groupe « risque
éevé ». 4°) Etude « non validée » pour |es enfants de moins
de 2 ans en raison de leur immaturité cranio-cérébrale.

Radiographies faites chez 2 933 patients (54,2%). 106
fractures radiologiques et 18 fractures cliniques de la base du
créne

Le pourcentage de fractures est fonction dela violence du
traumatisme. Pour un intervalle de confiance & 95% on note
: 0,17 % de fracture a basse énergie, 1,99% de fracture a
moyenne énergie, 10,02% de fractures a haute énergie. Le
pourcentage de fractures augmente avec la durée de la perte
de connaissance (PC). Les fractures surviennent plus
volontiers pour desimpacts contre des surfaces dures et
larges et avec des objets petits.

Conclusion des auteurs : faire une radio st PC>5minutes, s
traumatisme a haute énergie.
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Chapitre 3 - Tableau 3 (2). Synthése concernant la radiographie du créne chez |e traumatisé cranien grave.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Pasman, 1995 (2)

Etude rétrospective sur la valeur prédictive dela
radiographie du créne en Hollande. 1 218 patients,
458 radiographies, 52 TDM.

Richless, 1993 (3)

Etude prospective de la stratégie de Masters sur 1 000
cas (967 retenus)

(886 groupe | )(78 groupe 11 )(3 groupe 1 11).

Toupin, 1996 (5)

Evolution de la prescription des radiographies du
crane sur une période de deux ans araison de 231
enfants par mois. Etude rétrospective chez I’ enfant de
I effet de définition des groupes arisgue.

Cette éude valide les propositions de Masters. Pas de lésion
intracérébrale (LIC) danslegroupe 1, 2 LIC dans e groupe
2,17 LIC danslegroupe 3

Conclusion des auteurs : laradiographie crénienne seulen’a
pas de valeur prédictivesur lesLIC;

La TDM reste la meilleure méthode diagnostique des Iésions
intracérébrales.

Cette éude valide les propositions de Masters. Ont été faits
23 Rx : 7/886 dans de groupe | ; 16/78 dans groupe I1; 0/3
danslegroupelll et 14 TDM : 1/886 dansle groupe | ;
10/78 danslegroupell ; 3/3 danslegroupelll. Il n'y apas
eu de complication dans le groupe |. Conclusion des auteurs
. lastratégie de Masters est applicable cliniquement et sans
risque, en particulier pour les malades du groupel.

Le nombre de Rx est passé de 194 par mois (prescription
systématique) a 21 par mois (prescription sélective). Les
auteurs ne notent aucune complication liée a cette
méthodol ogie.

Conclusion des auteurs : 1°) Indications résiduelles pour une
radio : suspicion de plaie pénétrante, d embarrure, de
fracture de la base du créne, de maltraitance. 2°) Nécessité
d'une fiche d’ observation correctement remplie justifiant la
conduite clinique du praticien.
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1.1

I1.2.

EXAMEN TOMODENSITOMETRIQUE CEREBRAL (TDM)
Queélles sont lesindicationsdela TDM cérébraleinitiale ?

Dans les heures suivant un TC grave, le patient doit bénéficier d’un bilan scanographique
cérébral (9). Aprés un TC, les signes cliniques et I'éat du patient sont déterminants pour
I'indication d’'une TDM cérébrale. Ains, Reinus (10) dans une étude rétrospective portant
sur 373 cas évalue les critéres cliniques de sdection : 3 d’entre eux sont suffisasmment
pertinents sur le plan statistique (modées uni et multivariés). 1l sagit : de I'existence d'un
déficit neurologique ; de la présence d une amnésie post-traumatique ou ; de la présence
d une intoxication (alcool et/ou drogue).

Pris isolément, la valeur prédictive (VP) est de 25 % pour le déficit et 13 % pour chacun
des deux autres criteres. Les diverses associations de critéres portent la valeur de la VP a
50-65 % avec une pondération puissante pour le déficit neurologique. Les trois criteres
ensemble portent la VP a 93,5 %. Cette é&ude montre que ces critéres sont suffisants pour
dépister une Iésion chirurgicale mais pas pour des lésions cérébrales du TC mineur, le GCS
montrant ici seslimites (11).

Si la conduite a tenir parait bien éablie (11, 12) (mais pas sur des arguments prospectifs
difficiles a remplir) les auteurs ont tenté de définir une ligne de conduite pour les patients
avec un GCS >13 ou entre 9-13. Dans cette derniére situation en particulier, tous insistent
sur les limites de I'’examen neurologique. Stein (13) (18,4 % de |ésions) dans une étude
rétrospective de 686 patients insiste sur la réalisation d’'une TDM systématique en cas de
perte de connaissance quelle qu’en soit la durée ains qu’en cas d’amnésie. Borczuk (14) le
confirme sur 1 448 cas (8,2 % de Iésions) lorsqu’un facteur de gravité est présent : plaies,
signe neurologique, fracture du créne, age > 60 ans.

La TDM ceérébrale chez I’enfant doit ére faite facilement en raison de I’ absence de criteres
cliniques de certitude permettant d' affirmer ou d’ diminer unelésion (15).

Chez I’enfant de moins de 2 ans, suspect de maltraitance, la TDM cérébrale, lorsqu’ elle met
en évidence des hématomes sous-duraux, notamment d’ &ge différents, ou des lésions de
cisaillement de la substance blanche, contribue au diagnostic (16). L’association
d hémorragies rétiniennes au fond d’ adl est un argument supplémentaire (17).

Quelles sont lestechniquesde TDM ?

Il n'existe aucune éude fiable comparant les mérites d’une technique par rapport a une
autre. Des conduites dangereuses préconisent une seule coupe passant par les ventricules

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
-77 -



Recommandations pour la Pratique Clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

1.3

(18). Cependant, les contraintes techniques et e maniement des facteurs de contraste et de
résolution spatiale de I'image conduisent aux propositions suivantes :

* rédisation d’'une vue latérale du créne numérisée servant a déterminer les coupes a
réaliser et permettant au clinicien un repérage précis ;

» exploration en coupes fines (3-5 mm) de la fosse postérieure et du foramen
magnum inclus jusgu’ au niveau des clinoides postérieures (exploration des citernes
delabase) (19, 20) ;

» exploration de I’ étage supratentoriel en coupes de 7-10 mm d’' épaisseur jusqu’au
vertex (afin de ne pas méconnaitre une fracture coronale |ésant le sinus sagittal
supérieur) ;

* les coupes doivent ére visualisées avec un double fenétrage, I'un adapté au
systéme nerveux central (citernes comprises) et I’ autre aux os du créne (charniére
cervico-occipitale, base, volte et face) (21).

Toute |ésion de petite taille attirant I’ attention doit faire réaliser des coupes plus fines pour
amédiorer larésolution spatiae.

Quels sont lessignes a rechercher sur une TDM (transferts d’images) ?

Le développement des réseaux doit ére envisagé comme une possibilité de disposer d’'un
avis multidisciplinaire (relecture des images de TDM en corrdation avec I’ &at clinique, les
autres données cliniques et attitude thérapeutique face a un hématome ou des Iésions
diffuses) (22).
Les raisons qui mativent la réalisation d’'une TDM dans I'hépital le plus proche du
ramassage incluent :
la détection la plus précoce possible d'un hématome intracranien (avec toutefois
les risques liés aux difficultés d’'une TDM trop précoce faussement rassurant,
cf. infra) (23) ;
la réduction du nombre des hospitalisations et des transferts inutiles vers un centre
de neurochirurgie, alors que les patients non neurochirurgicaux peuvent ére suivis
sur place (22, 24).

Les contraintes de ce partenariat posent des problémes de compétence, en particulier en
dehors des heures ouvrables, et imposent la reconnaissance ala TDM des critéres de gravité
des TC, des lésions chirurgicales et de celes qui décompensent potentiellement ; dles
nécessitent auss une interprétation neuroradiologiqgue en cas de non-transfert, des
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compétences dans la prise en charge de réanimation et une disponibilité de lits dans le
secteur de réanimation de I’ hdpital de proximité.

La gravité des TC dont le GCS et inférieur ou égal a 8 est estimable par des critéres
tomodensitométriques : ces facteurs pronostiques ont éé abondamment testés tant
prospectivement que rétrospectivement.

Tous critéres tomodensitométriques confondus, Fearnside (25) en extrait :
I’ oaleme cérébral ;
I’hémorragie intraventriculaire ;
ladéviation de laligne médiane.

Cest également ce que rapporte Athiappan (19) lorsqu’il montre I'importance de
I effacement des citernes basales (signe indirect d’ oademe ou de gonflement cérébral) et du
déplacement de laligne médiane.

Aldrich (26) et Lang (27) ont éudié de maniére prospective I’incidence et |es conséquences
de I’ cedéme céréoral chez I'adulte et I'enfant. Pour Aldrich, il est deux fois plus fréquent
chez I'enfant que chez I'adulte, et sa présence est alors plus péorative en termes de
mortalité. Cette éude est en contradiction avec plusieurs autres ol la mortalité est jugée
plus faible chez I’ enfant (12-40 %). Pour Lang (27) (qui ne cite pas Aldrich), s la fréquence
de I’cedéme diffus est la méme chez I'adulte et I’enfant, sa mortalité est moindre chez
I'enfant (20 %) que chez I’ adulte (35 %). Le facteur pronostique est la durée du coma avec
une détérioration neurologique dans 77 % des cas si le coma est > 1 heure.

Quant aux |ésions associées, les |ésions axonales ont une valeur pronaostique péjorative pour
Lang (27) et pour Ratanalert (28), de méme que les |ésions calleuses pour Besenski (29).

La présence d’un hématome sous-dural aigu a une valeur pronostique liée al’importance du
déplacement de la ligne médiane (52 % de déces tous volumes confondus, 100 % s le
déplacement est supérieur a 28 mm) (30) ; ceci illustre les effets de I’hématome par son
volume propre et par son effet aggravant de |’ cedéme céréboral .

La présence d’'une hémorragie intraventriculaire est un autre facteur pronostique pégoratif
mais rare (2,8 % dans I’ étude prospective de Le Roux) (31). Celle-ci s accompagne d'une
HIC dans 50 % des cas, mais est rarement compliquée d’ une hydrocéphalie.
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1.4

L’ hémorragie sous-arachnoidienne traumatique a une valeur controversée : pour Demircivi
(32) I'hémorragie isolée n'a pas de valeur pronostique pégorative ; le pronostic dépend
essentiellement des seules |ésions associées (cadéme, |ésions axonales, hypotension). Au
contraire pour Lang (27), Taneda (33), Kakarieka (34) et Kuchiwaki (35), cette hémorragie
gréve le pronostic : ele serait responsable d’une ischémie (33) ou le témoin de signes
indirects d’' un traumatisme du tronc cérébral (35).

La consultation multidisciplinaire d un centre neurochirurgical devrait donc porter sur les
points suivants: I’ oadéme cérébral diffus; les contusions et/ou hématomes intracérébraux ; le
déplacement de la ligne médiane ; les hématomes extra & sous-duraux ; |I’hémorragie
intraventriculaire ; I’hémorragie sous-arachnoidienne ; les |ésions axonal es diffuses.

Critéres qui conduisent arépéter latomodensitométrie

Théoriquement I'évolution clinique devrait déterminer le moment et I’ opportunité de
répéter le bilan TDM. Cependant, Zahari (23), Stein (36) et Lee (37) ont apprécié
I'importance des Iésions d'apparition retardée chez des patients ayant tous bénéficié d'un
premier bilan TDM a |’admission. Dans une éude peu rigoureuse, Zahari montre un taux
faible de |ésions retardées (1,74 %), alors que Poon (38) retrouvait 30 % d hématomes
extraduraux lorsque la TDM initiale é&ait aors réalisée moins d une heure apres le TC.
Servadei (39) montre que la TDM doit ére répétée avant la 12€ heure s e premier bilan a
été effectué avant la 3¢ heure.

Le contréle TDM est indiqué lors : d’une augmentation des valeurs dela PIC ; de signes de
détérioration clinique ; de |’ absence d’amdioration clinique.

Stein (36) a relevé les causes d aggravation clinique qui justifient un contr6le TDM : des
atteintes des facteurs de coagulation, les états de choc, |es traumatismes thoraciques, I’ arrét
cardiague, la gravité deslésions céréoralesinitiales.

Enfin Lee (37) montre dans une éude prospective les critéres de déérioration clinique du
patient au TC léger (GCS initial & 15). Cette détérioration survient aj1 dans 57 % des cas,
entrej1 et j8 dans 75 % des cas et dans 25% des cas apres la deuxiéme semaine. Sur 1 812
cas, il retrouve 28 (1,5 %) lésions ; 23 (1,3 %) ont nécessité une intervention (9 HED, 5
HIC, 8 HSD, 1 hydrocéphalie). Il insiste sur les signes de gravité du « syndrome subjectif »

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
-80-



Recommandations pour la Pratique Clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

post-traumatique : les céphal ées et |es vomissements sont associ €s avec un risque multiplié
par 7,3 et 15 de |ésions secondaires.

Dans les TC de gravité moyenne (GCS : 9-13) Stein (40) montre que le risque de |ésions
est important (30,6 %) et propose ainsi une hospitalisation et une TDM systématiques. Si la
TDM montre des lésions, le patient doit alors ére transféré dans un service de
neurochirurgie. En I'absence d’améioration patente apres 12 heures, la TDM sera alors
répétée.
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Chapitre 3 - Tableau 4 (1). Synthése de la littérature concernant le scanner cérébral chez le traumatisé

crénien grave.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Aldrich, 1992 (26)

Etude prospective de 753 TC
graves.

Rdle de |’ cademe cérébral diffus
(Signes TDM retenus : une
oblitération ou une compression
des citernes péri,
mésencéphaliques plutét que la
compression des ventricules).

Athiappan, 1993 (19)

Etude rétrospective de la
mortalité de 107 TC avec GCS
moyen a 7,4.

Demircivi, 1993 (32)
Etude rétrospective de 89
hémorragies sous-
arachnoidiennes (HSA).

Fearnside, 1993 (25)

Etude prospective de 315 TC
SAveres.

Recherche des facteurs de
mauvais pronostic.

Kakarieka, 1994 (34)

Etude prospective randomisée en
double aveugle sur I’ effet de la
«nimodipine » dansle
traitement de I’ hémorragie sous-
arachnoidienne (HSA). A propos
de 852 cas.

Kuchiwaki, 1995 (35)

Etude rétrospective chez 30
patients décédés avant la 3¢
heure des effets d’un hématome
sous-dural aigu (HSDA), sur les
citernes suprasellaires et
périprotubérentielles et sur la
distance du 4€ ventricule par
rapport aux apophyses clinoides
postérieures.

L’ odéme cérébral est deux fois plus fréquent
chez |’ enfant que chez I’ adulte. En sa
présence, le taux de mortalité passe de 16 % a
53% chez I’ enfant et de 39% a 46% chez

I’ adulte. La présence de petites Iésions
hémorragiques ne modifie pas ces chiffres.

Letaux de mortalité passe : 1) de 27% a 76%
s les citernes basales sont effacées ; 2) de 39%
a69% s laligne médiane est déplacée.

L'HSA est isolée dans 15% des cas. Dansles
autres elle est associ ée a une contusion (42%),
une atteinte diffuse du cerveau (cadéme ?).
(17%), un hématome épidural (5%y), un
hématome sous-dural (5%).

Trois signes TDM sont de mauvai s pronostic
(p < 0,0005) : 1) la présence d’ un cademe
céréboral, 2) I’'hémorragie intraventriculaire,
3) le degré de déviation de la ligne médiane.

Le pronostic défavorable (déces, état végétatif,
trouble sévere) passe de 30 % en |"absence
d'HSA a 60 % quand elle est présente. La
prescription de nimodipine ala dose de
2mg/heure pendant 7 jours montre une baisse
significative de ce mauvais pronostic 66 %
contre 51 % avec p<0,05.

Il existe deux types de cone de pression : 1) un
cbne de pression en direction de la base du
créne (vecteur B) qui respecte les citernes
suprasellaires, 2) un cone de pression de type
axial (vecteur A) qui efface lesciternes
suprassellaires.

Ces signes ne sont pas a prendre
en compte isolément mais en
association avec leslésions
intracraniennes et la sévérité du
GCs.

Le pronostic dépend avant tout
des | ésions associ ées.
Généralement, les patient avec
une HSA isolée ont un bon
pronostic.

L'HSA et un facteur de mauvais
pronostic.

La nimodipine peut étre
bénéfique chez ces patients.

Le déces des patients avec un
HSDA est lié alatransformation
du vecteur B en un vecteur A.
L’intervention chirurgicale a
pour effet deréduirel’ effet du
vecteur A.
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Chapitre 3 - Tableau 4 (2). Synthése de la littérature concernant le scanner cérébral chez le traumatisé
crénien grave.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Lang, 1994 (27) Lafréquence de |’ cadéme cérébral diffusest la Lafréquence del’ csdéme
Etude rétrospective de 118 méme chez I’ enfant et chez I’ adulte. Les céréboral diffus est la méme chez
patients présentant un cademe détériorations cliniques secondaires (35 %) I’enfant et chez I’ adulte.
cérébral diffus (défini alaTDM  sont plus fréquentes chez I’ adulte. A 6 moison  Les complications surviennent si
par une disparition desciternes  a 59 % de bons résultats, 38 % de mauvais la durée du comaiinitial excede 1
delabase et unedisparitiondu  résultats dont 73 % de déces (20 % chez heure.
3eventricule). I’enfant et 35 % chez |’ adulte).
Leroux, 1992 (31) L'HIV est retrouvée dans 2,8 % des TC. Le pronostic s aggrave s I'ége
Etude clinique prospective de 43 Le GCS est inversement proportionnel & augmente, s le GCS baisse, en
hémorragiesintraventriculaires  I'importancedel’HIV : - V1 ou V2 (25x), présence d'un effet de masse
(HIV). But : 1) définir s possible - V3 ou V4 isolément (4x), - tous les avec inondation du ventricule
des caractéres cliniques ; 2) ventricules (14x). Les |ésions associ ées sont latéral, s les quatre ventricules
identifier leur cause et leur surtout des contusions superficielles et des sont atteints. La nature des
influence ; 3) éablir unerelation hémorragies sous-arachnoidiennes. |ésions associ ées semble indiquer
avec laPIC et I'hydrocéphalie;  L'hydrocéphalie aigué est rare (4x). LaPIC est quel’HIV est en relation avec la
4) évaluer un pronostic. élevée dans 46 % des cas. direction des forces appliquées a

Le pronostic est mauvais (seulement 50 % de  latéte.
bons résultats a 6 mois).

M acpherson, 1990 (24) Le catologue des Iésions est le suivant :
Etude rétrospective du scanner  hématomes 50%, contusions 28%,déchirures
de 1 551 TC admis dans une axonales 13 %, ocademe cérébral diffus 9 %,
unité neurochirurgicale. hémorragie intraventriculaire 5 %. Si la TDM
Ne mentionne pas le GCS. initiale est normale le pourcentage de Iésions
secondairesest de1 %. Si laTDM initiale est
anormal e ce pourcentage passe a 10 %.

Ratanalert, 1992 (28) Aucun bon Résultats notable au 6e mois. Des traitements plus précoces et
Etude rérospective de 64 TC plus agressifs devraient étre
graves avec ala TDM initiale un entrepris.

effacement des citernes de la

base.

Reinus, 1993 (10) Quatresignes ont ééretenus: 1) un examen  Cette attitude permet une

Etude rétrospective de 373 TC neurologique anormal ; 2) une notion réduction de plus de 50% de
consécutifs avec évaluation de 13 d'intoxication (drogue, alcool) ; scanners et des économies
signes cliniques majeurs. Cette  3) uneamnésie; financiéres significatives avec un
étude ne mentionne pasle GCS.  4) un déficit neurologique focal. risque proche de zéro.

Ensemble ces critéres ont une sensibilité de
90% et une valeur prédictive négative de 98%
pour une TDM anormale.
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Chapitre 3 - Tableau 4 (3). Synthése de la littérature concernant le scanner cérébral chez le traumatisé

crénien grave.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Servadei, 1995 (39) 60 % d'aggravation. Dansle groupe Il (22 cas) Leslésionsles plus susceptibles
Etude rétrospective de 37 on note: - 15 évolutions vers un effet de d aggravation sont I'HED et les

patients comateux (GCS entre 4
et 8) avec TDM initiale faite
avant la 3 heure. But : réévaluer
les [ésions intracraniennes dans
les 12 premiéres heures. Le
groupe | comporte les patients a
évolution favorable. Le groupe |1
les patients avec aggravation
justifiant une intervention ou
une réintervention chirurgicale.

Stein, 1993 (36)

Etude rétrospective de 337 TC
ayant eu au moins deux TDM
dansles 72 heures aprés leur
admission.

Taneda, 1996 (33)

Etude prospective de 130
patients présentant ala TDM

une HSA et axée sur la
recherche de |ésions ischémiques
secondaires par vasospasme.

Zahari, 1996 (23)

Etude rétrospective de 289
patients.

Evaluation des |ésions
hémorragiques intracréniennes
secondaires.

Zumkeller, 1996 ()

Etude rétrospective du pronostic
de 17 TC graves présentant un
hématome sous-dural aigu
(HSDA) unilatéral isolé sans
autres | ésions associ ées. Signes
étudiés: - latailledel’HSDA
(tHSDA) - le débord delaligne
médiane (dim) - la différence
(tHSDA)-(dim) = d reflet de

I’ cedéme cérébral.

masse ; - 2 hématomes extraduraux (HED)
retardés avec TDM initial normal 2 fais.

- 7 |ésions secondaires chez des patients opérés

d' emblée et sans rapport avec leslésions
initiales. Ces TDM é&aient justifiées par une
aggravation clinigque avec ou sans élévation de
laPIC ou par une dévation isoléedelaPIC.
Danslegroupel (15 cas), laTDM de contréle
était systématique.

149 patients (44,5%) ont dével oppé deslésions

dites secondaires. Les facteurs retenus comme
prédictifs de ces |ésions secondaires sont : la
sevérité deslésionsinitiales, la nécessité d’ une
réanimation cardiopulmo-naire, la présence

d' une coagulopathie a |’ admission la présence
d' un hématome sous-dural ala TDM initiale.
Les|ésions d apparition retardée sont des
facteurs de mauvais pronostic(p<0,001).

10 patients (7,7 %) ont développé un syndrome

ischémique entre le 4° et le 16€ jour. Cette
fréquence varie selon I'importance de I’ HSA.
Elleest de 3% s elle est minime, elle passe a
24 % s elle est massive. Dans tous ces cas,

I’ angiographie a démontré un vasospasme.

78 patients (27 %) ont eu des TDM répétées.
Seuls 5 de ces patients ont développé une
[ésion retardé (1 hématome extradural aj2, 1
hématome sous-dural aj7 et 3 hématomes
intracérébraux respectivement aj2, j3 et j3).

52 % de déces, 29 % de bons résultats, 19 %
de mauvais résultats. Letaux de survieest de:
-50% s tHSDA <18 mm, -50% s dm < 20
mm, - 50 % s (dim-tHSDA) > 3mm,

25% s (dim-tHSDA) > 5mm, - 0% s dim >
25mm.

hémorragies intracérébrales.
Toute TDM faite avant |la 3¢
heure mérite une TDM de
contréle dans les 12 heures.

Les patients présentant une
coagul opathie devraient faire
I’ objet d’ une éude appropriée
pour découvrir laraison des
|ésions retardées et les moyens
d'y remédier.

L"HSA est responsable d’'un
vasospasme. L'HSA est un
facteur de mauvais pronostic si
elle est massive.

L’incidence des |ésions retardées
dépend du timing dela TDM
initiale

L’ hyperventilation, le mannitol
et I'intervention chirurgicale
sont des indications d' une TDM

de contrdle.
1

Latailledel’HSDA, le degré

d’ engagement sous la faux du
cerveau et la différence entre ces
deux valeurs (facteur d’ cdéme)
sont des indicateurs fiables du
pronostic des HSDA.
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V.1

V.2

RACHISCERVICAL

L’intégrité du rachis cervical doit étre vérifiée systématiquement chez tout TC grave. Si les
édéments diniques n'apportent pas la preuve de cette intégrité, le recours au bilan
radiographique est justifié. Le bilan radiographique standard d’ un rachis cervical comprend
au minimum trois incidences (face, profil et incidence de face bouche ouverte). Les
radiographies de trois-quarts sont souhaitables.

Données scientifiques fournies par lalittérature

Le travail rétrospectif de Malomo montre que chez les patients &gés de plus de 10 ans et
ayant un trouble de conscience, le smple examen clinique du rachis cervical est insuffisant
(41). L’ éude prospective de Hills (42) démontre que le risque de |ésion cervicale augmente
avec laviolence du traumatisme et la baisse du GCS.

L’ éude prospective de Link (43) fondée sur la TDM systématique de la charniére cervico-
occipitale chez le TC grave signae 18,3 % de lésions dont la moitié méconnue a la
radiographie standard. Les coupes de 3mm d’ épaisseur sont suffisantes pour suspecter une
Iésion, mais dans 21 % des cas une seconde exploration en coupes fines a éé nécessaire
pour en préciser le type. Perugini (44) propose une aternative au bilan radiographique
standard en utilisant le mode radio du scanner. Cette technique peut ére appliquée au
dépistage des grosses Iésions et des |ésions déplacées. Elle n’a pas fait I’ objet d’ une éude
comparative avec la radiographie standard.

Chez I’ enfant, les indications de radiographie du rachis cervical sont superposables a celles
de I'adulte (45). Le rachis dorso-lombaire doit ére facilement exploré (46), notamment
devant une aréflexie, une absence de mouvements spontanés, des manifestations végétatives
atype de bradycardie ou de dysrégul ation thermique, un iléus inexpliqué.

Conclusions

Chez le TC grave le bilan radiographique du rachis cervical sSimpose puisque
I'interrogatoire et/ou I’examen clinique du rachis ne sont pas possibles. La méthode
d examen varie sdon le niveau vertéoral.

Pour le rachis cervical moyen et inférieur, la radiographie standard avec quatre incidences
(face, profil et deux obliques) est souvent suffisante. S la charniére cervico-thoracique est
ininterprétable il conviendra de compléter I’examen par une exploration TDM sdon les
mémes critéres que ceux de la charniére cervico-occipitale.
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Chapitre 3 - Tableau 5 (1). Synthése concernant la radiographie du rachis cervical chez le traumatisé cranien
grave.

Auteurs/M éthodologie Résultats
Hills, 1993 (42) Le TC non bénin majore le risque de Iésions cervicales
Etude de |’ association |ésionnelle « crane, rachis (4,5% contre 1,1% en |’ absence de TC). Les|ésions

cervical, massif facial ». Etude prospective sur 8 285  cervicales sont d’ autant plus nombreuses que le GCS est bas

patients sur la base des radiographieset d une TDM  (6,4% s GCS<12, contre 7,3% si GCS<8). L e traumatisme

quas systématique. facial n’affecte pas le traumatisme du rachis cervical.
Conclusion des auteurs : ne pas oublier le rachis cervical
dans la prise en charge « respiratoire » du TC grave.

Laham, 1994 (45) Absence de lésion dans le groupe 1 (135 cas),10 Iésions dans

Etude rétrospective de 268 cas : groupe 1 : pas de le groupe 2 (133 cas). Conclusion des auteurs : le bilan radio

signe clinique, groupe 2 : signe clinique ou trouble de  du rachis cervical est recommandé chez les enfants arisque

la conscience. (interrogatoire impossible et/ou suspicion clinique delésion
cervicale).

Link, 1995 (43) 37 1ésions dépistées (18,3%). 28 C1-C2 (13,9%) dont 11

Place dela TDM dela charniére cervico-occipitale méconnues sur lesradios. 11 fractures des condyles

(CCO) chez le TC grave. Etude prospective sur 219 occipitaux dont 8 méconnues sur lesradios. Conclusion des
cas consécutifs, 202 cas retenus avec TDM et bilan auteurs: 1) trés net avantage de la TDM par rapport ala
standard. Toutes les TDM éaient effectuées avec des  radiographie conventionnelle, 2) la TDM de la CCO doit
coupes de trois millimétres d épaisseur. Mais 6 fois ~ étre systématique chez le TC grave.

sur 28 (21.42 %) une seconde exploration en coupes

millimétriques était nécessaire pour préciser le

diagnogtic.

Malomo, 1995 76 patients (17 %) présentaient des |ésions cervicales : 45

(41) Apport de la radiographie du rachis cervical étaient cliniquement suspects de Iésions, les 31 autres sont

systématique chez le TC : éude rérospective de 457  des découvertes fortuites. Pas de lésion cervicale avant I’ dge

cas. de 10 ans. Conclusion des auteurs : faire un bilan radio
cervical systématique chez tous les patients avec un niveau
de conscience altéré et agés de plus de 10 ans.

Perugini, 1996 (44) Dépistage de 10 Iésions cervicales. Conclusion des auteurs :

Note technique. Intérét du moderadio ala TDM (face ne pasnégliger I'intérét du mode radio cervical chez les TC
profil oblique droit et gauche) chez TC graves. Etudes graves.
prospective chez 130 patients.
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INDICATIONSDE L' IRM

LaTDM est consdérée comme la technique de choix dansla prise en charge des TC graves
en assurant un diagnostic facile et rapide dans la majorité des cas. Cependant, ellen’apasla
senghilité de I'|RM dans la détection des |ésions intracéréorales de contusion et de
cisaillement de la substance blanche (47-53). L'IRM est supérieure a la TDM dans les
Iésions non hémorragiques (47-49, 52, 53) ; ces Iésions ont un hypersignal en ségquence
pondérée en T2 (54-56) et touchent particulierement le corps calleux (52, 57). Les Iésions
axonales, corticales, sous-corticales et des noyaux gris centraux sont aisément repérables
sur les examens successifsd' IRM (58).

Cependant, I’hémorragie sous-arachnoidienne est moins bien visualisée en IRM qu’en TDM
(59) en dépit des nouvelles séquences en FLAIR (60). Toutefois, les nouvelles séquences en
écho de gradient et dérivés ont permisal’IRM de déceler les|ésions hémorragiques (61).
Les performances de I'lRM dans les TC minimes ont é&é démontrées (51, 61) de maniere
méthodologiquement robuste ; des éudes identiques doivent ére réalisées dans les TC
graves. En effet, son gain n'est pas encore démontré en dépit d'une senshilité trés
supérieure a la TDM (50, 62, 63). Son évaluation a distance du TC (a partir de 48-72
heures) est plus encourageante (64, 65). Cependant, la détection des |ésions de petite taille
en IRM n’a pas encore trouvé un intérét clinique décisif. En effet, les éudes corrdant les
perturbations cognitives et le pronostic fonctionnel avec les |ésions découvertes en IRM
doivent étre confirmeées sur le plan méhodol ogique (47, 61, 65, 66).

En termes de pronostic, il n'y a pas de corréation significative entre la récupération
neurologique et le nombre et la localisation des Iésions touchant en particulier le tronc
céréoral et le corps calleux. Mendelsohn e Levin (57, 66) ont trouvé des résultats
discordants : Levin retrouve les enfants plus handicapés lorsgu’ils ont des Iésions frontales
(performances neuropsychologiques plus altérées) ; la cohorte de Mendelsohn est trop
petite pour pouvoir conclure. Les conséguences de ces |ésions ne sont pas encore certaines.
Wilson (64) a comparé I'l|RM précoce et la TDM aux tests neuropsychol ogiques chez 85
patients suivis entre 5 e 18 mois : il apparait une forte corrdation entre les tests
neuropsychologiques et les résultats de I'|RM tardive et peu ou pas avec I'IRM initiale ou
laTDM.

Lang (67) amontré que I’injection de gadolinium ne sengbilisait pas |’ exploration a la phase
aigué du TC. En revanche, I'lRM est une méthode incapable de montrer des fractures du
crane et apparait senshble aux artefacts de mouvement (actuellement réduits par les
séquences d’'imagerie ultra-rapides) ; elle nécessite surtout des dispositions particulieres de
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VI.

VII.

surveillance et de monitorage des patients dans le tunnel de I'l|RM. Actudlement, la TDM
reste lamodalité de choix pour le bilan en imagerie d'un TC ala phase aigué.

ANGIOGRAPHIE CEREBRALE

L'indication d'une exploration vasculaire (en IRM, en angioscanographie ou en
angiographie conventionnelle) peut se poser exceptionnellement a la phase précoce d’'un TC
grave. La recherche d'une dissection artéridle intra ou extracrénienne, dune fistule
carotido-caverneuse, voire d’'un exceptionne anévryme post-traumatique doit inciter a
réaliser un bilan angiographique (68). Aucune éude robuste ne permet actuellement de
choisir la modalité la plus efficace. Au cours du bilan TDM, la suspicion clinique peut
conduire aréaliser une acquisition angioscanographique explorant soit |es vaisseaux du cou,
soit le cercle artérid de la base du cerveau (Willis). L’éventualité d'un traitement
endovasculaire (fistule) doit faire préférer I’angiographie conventionnelle qui permettra le
traitement dans le méme temps opératoire. Cette derniere modalité permettra en outre
d apprécier les suppléances cérébrales lors des dissections carotidiennes ou vertéoral es.

CONCLUSIONS

1. Laradiographiedu craneest inutile chez le TC grave car éle ne permet pas de prédire
Iexistence ou non d’'une lésion céréorale (grade A).

2. Un bilan TDM cérébrale (sans injection) doit étre réalisée chez tout patient victime
d’un TC grave (grade C).

Techniquement la TDM doit ére réalisée de la maniére suivante : réalisation d’ une
vue latérale du créne numérisée ; exploration en coupes fines (3-5 mm) de la fosse
postérieure, du foramen magnum inclus jusqu'au niveau des citernes de la base ;
exploration de I'éage supratentoriel en coupes de 7-10 mm d' épaisseur jusqu’au
vertex ; les coupes doivent ére visualisées avec un double fenétrage, I'un adapté au
systéme nerveux central (citernes comprises) et |’autre aux os du crane (charniere
cervico-occipitale, base, volte et face).

La rédisation d’'une nouvelle TDM cérébrale est indiquée : lorsque la TDM initiale a é&é
réaliste moins de 3 heures aprés le traumatisme ; lors de I'apparition de signes de
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détérioration clinique ; lors d'une augmentation des valeurs de la PIC ; en |’absence
d amdioration clinique.

3. L’IRM, en dépit d'une trés grande sensibilité (en particulier pour la mise en évidence
des Iésions de la ligne médiane et de la substance blanche), n’a pas fait la preuve de
son intérét alaphaseaigué du TC.

4.  L’indication d' une exploration vasculaire (angioscanner, angiographie conventionnelle
ou IRM) peut se poser ala phase aigué d'un TC grave. La suspicion d’ une dissection
artéridlle ou d'une fistule carotido-caverneuse doit inciter a réaliser un bilan

angiographique.

5.  Lehbilan radiologique du rachis s impose pour tout TC grave (GCS £ 8), puisque par
définition I’examen clinique est incomplet (grade B).
Les explorations doivent comprendre : une TDM systématique de la charniére
cervico-occipitale, incluse dans la TDM cérébrale initiale ; une TDM centrée sur la
charniére cervico-thoracique, s celle-ci n’a pu étre dégagée de fagon satisfaisante sur
des clichés standard ; une exploration du reste du rachis, soit par clichés de face plus
de profil, soit par TDM (hédicoidale).
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CHAPITRE 4
QUELLES SONT LESINDICATIONS NEUROCHIRURGICALES A LA
PHASE PRECOCE DU TRAUMATISME CRANIEN ?

INTRODUCTION ET GENERALITES

Les indications neurochirurgicales a la phase précoce des TC graves n'ont fait I’ objet
d aucune éude prospective randomisée contrélée. Les données de la littérature sont
nombreuses et variées. Souvent, I'article publié sintéresse a un seul type de Iésion, par
exemple I’ hématome extradural sustentoridl, I’ hématome extra-dural de la fosse postérieure,
I"hématome sous-dural aigu... Le nombre de patients étudiés est généralement faible, et le
grade diniqueinitial n’'est pas forcément celui des TC graves. Dans une méme s&rie, le GCS
peut étre inférieur ou égal a 8, ou plus devé, jusqu’a la normalité a 15. Comme les autres
modalités thérapeutiques, les indications neurochirurgicales sappliquent aux lésions
intracréniennes initiales survenant au moment de I'impact (Iésion vasculaire et constitution
d’ un hématome compressif, embarrure fermée ou ouverte...), et aux |ésions secondaires
avec HIC. Dans tous les cas, en dehors du probleme particulier de la fermeture d’'une
embarrure ouverte, le geste chirurgical est décompressif dans le but d’ éviter la survenue de
Iésions ischémiques irréversibles. |1 est éonnant de constater que nos collégues américains
n’ont pas abordé le sujet dans la rédaction de leurs Guidelines (1). On peut imaginer que la
raison en est I’ héérogénéité de la littérature et |’ absence de consensus, en dehors des cas
schématiques, comme |’évacuation d’'un hématome extradural symptomatique, ou le
drainage d' une hydrocéphalie aigué.

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1992. Les descripteurs
initiaux définis dans le chapitre « Méthodologie » ont é&é croisés d'une part a : Hematoma,
Hematoma, epidural, Hematoma, subdural, Cerebral hemorrhage, Subarachnoid hemorrhage,

Epidural hematoma, Subdural hematoma, Brain hematoma. Et a: Surgery, Neurosurgery.

Au total, 100 références ont €té obtenues sur MEDLINE et 127 sur EMBASE. Vingt-neuf
articles traitent directement du sujet ; certains d’ entre eux rappellent les données de la littérature
antérieure a 1992 e contribuent ains a une information plus large; 25 fois il sagissait d'éudes
rétrospectives ; 4 fois les auteurs annoncaient une éude prospective. Les autres références se
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rapportent a des éditoriaux, a des enquétes épidémiologiques, aux problémes des lésions
associées, aux « recommandations » proposees pour la prise en charge globale des traumatisés
craniens graves, aux traitements conservateurs généralement appliqués aux traumatisés bénins ou
modérés, au pronostic, au traitement de certaines Iésions particulieres (anévrysme post-
traumatique chez |’ enfant, fracture de I’ étage antérieur de la base du créne).

HEMATOMES CEREBRAUX ET CONTUSIONS

L’indication d’'une procédure neurochirurgicale a la phase précoce d'un TC grave et la
présence d’une masse compressive générant une HIC aigué avec sa conséquence naturelle,
la chute de perfusion cérébrale. L’'impact du traumatisme, soit par 1ésion directe, soit par
contrecoup, peut entrainer une blessure vasculaire et la constitution d’une hémorragie.
Celle-ci se répand alors dans un ou plusieurs des quatre secteurs suivants : extradural, sous-
dural, liquidien sous-arachnoidien ou ventriculaire, intracéréoral avec éventuelement
atteinte du secteur liquidien. Le diagnostic du processus |ésionnel intracranien, le plus
souvent hémorragique, est éabli par TDM. Plusieurs auteurs (2-8) font apped a des criteres
objectifs par la mesure de I’épaisseur de I’hématome extradural et/ou sous-dural, par le
déplacement de la ligne médiane au niveau du septum lucidum, par le volume de
I"hématome intracrénien (hauteur x largeur x épaisseur x 0,5). De méme, il est important
d apprécier I'éat des citernes (visibles ou non) et le volume des ventricules céréoraux.
Lorsque I’hémorragie est intracéréborale, il est souvent difficile de faire la digtinction entre
hématome collecté et contusion. Certains font la distinction entre « hématome » et
« contusion » (9). D’ autres utilisent le terme « d’hémorragie intracéréorale » (4), d’ autres
celui « d’hématome-contusion » (10, 11).

Lorsqu’ une intervention neurochirurgicale est décidée, son but est essentiellement d’ assurer
une décompression de I'encéphale. Il peut sagir de I'évacuation d'un hématome
intracranien et/ou d'une contusion, beaucoup plus rarement d'un volet décompressif ou
d’ une lobectomie. L’hématome extradural et |I’hématome sous-dural aigu sont faciles
d acceés. |lIs peuvent ére évacués par I'intermédiaire d'un smple trou de trépan ou d’'un
volet. L’hémorragie intracéréorale est plus difficile a repérer, en particulier lorsgu’ele
n’ affleure pas au cortex. Une voie d’abord transparenchymateuse peut aggraver les lésions.
Une hémorragie obstruant le systéme liquidien peut aboutir a la congtitution d'une
hydrocéphalie aigué en quelques heures. Le drainage du LCR a partir du systéme
ventriculaire est alors indiqué, et fait appd a une procédure smple. Parmi les gestes
décompressifs, il faut préciser que le drainage de LCR a partir de ventricules de taille
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1.1

1.2.

normale ou méme réduite est possible, et peut jouer un rdle important dans le traitement
d’une HIC non contrdl ée.

Chez I'enfant, il n'existe pas d’'éude donnant des indications particuliéres de gestes
neurochirurgicaux a la phase précoce du traumatisme crénien, en dehors de I’ étude de
Johnson qui montre I’ inutilité des trous de trépan sans image scanographique préalable (5).

L’ hématome extradural (HED)

L'HED constitue une urgence chirurgicale chez le TC. Son traitement, de préférence par
volet (12), peut ére compliqué par la présence d'une plaie d'un sinus duremérien. La
mortalité de I'HED, globalement inférieure a 15 %, y compris pour la fosse postérieure
(13), peut alors augmenter jusqu'a 40 %. Le probleme de la qualification du chirurgien
amené a traiter un HED n’est qu’exceptionnellement abordé. Lorsque I’hématome est a
proximité d'un snus veineux duremérien, il et consellé de faire appe a un
neurochirurgien (14).

L’intervention doit é&re pratiquée le plus précocement possible aprés le diagnostic (15-17),
et ceci d'autant qu'il existe uneinégalité pupillaire. Au-dda d’un délai de 70 minutes, aprés
I'apparition de cette inégaité, le risque de mortalité augmente de fagon significative
(p =0,003) (15).

Un GCS bas (vers des chiffres se rapprochant de 3) et |'existence d’'une contusion
assombrissent le pronostic d'un HED (16). Il convient d ére extré&mement prudent devant
les conclusions de certains auteurs, qui estiment que le traitement peut étre conservateur,
quand le volume de I’hématome est inférieur a 30 ml, son épaisseur inférieure a 20 mm, le
déplacement de la ligne médiane inférieur a5 mm (2, 18, 19). Le risgue de décompensation
est majeur, en particulier dans les localisations temporales (2). Enfin il faut savoir penser a «
I"HED retardé » c'est-a-dire pouvant se constituer secondairement. Son incidence varie de 6
a 30 % (20-23). L’HED congtitué secondairement, symptomatique (signes focaux,
diminution du GCS), doit étre opéré.

L’ hématome sous-dural aigu (HSD)

Son pronogtic est sévére, avec une mortalité de 50 a 80 % selon les séries. Les données
TDM sont importantes. S I’épaisseur de I'HSD dépasse 18 mm, et le déplacement de la
ligne médiane 20 mm, le taux de mortalité augmente (> 50 %) de facon significative. Ce
taux tend vers 100 % quand le déplacement de la ligne médiane est supérieur a 25 mm.
Quand le déplacement de la ligne médiane dépasse I’ épaisseur de|’HSD de 5 mm (oadéme),

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
-08-



Recommandations pour la Pratique Clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

1.3.

le taux de survivants chute a 25 % (8). Le niveau de la PIC peut jouer un réle dans la
décision opératoire ; chez I’ enfant, Cho (24) recommande le traitement chirurgical pour des
valeurs supérieures a 30 mmHg. Globalement, comme pour I’'HED, on peut estimer qu’un
HSD significatif avec un déplacement de la ligne médiane supérieur a5 mm doit ére opéré,
le plus précocement possible. Le volet est préférable au trou de trépan (12).

L’ hématome intracérébral ou la contusion

La variété des Iésions et de leur localisation, leur association possible avec un HSD, voire
un HED, rend difficile la synthése des données de la littérature. Choksey (4) montre al’aide
d’une analyse par régression logistique qu’ un GCS bas (< 7), une localisation profonde de
I"hématome, son caractere multiple, e son volume supérieur a 15 ml sont chacun des
facteurs indépendants prédictifs d’ un mauvais pronostic.

La craniotomie avec évacuation de |I"hématome augmente la probabilité d'un bon résultat
(4). Une évacuation de I’hématome par procédure stéréotoxique simplifiée a été proposée
par Coraddu (25). Une augmentation significative de la §O2 a é&é notée aprés chirurgie
évacuatrice (26). Mathiesen (9) recommande I'évacuation d’'une contusion ou d'un
hématome d’ un volume supérieur a 20 ml, avec déplacement de la ligne médiane supérieur a
5 mm, et oblitération des citernes de la base. Il montre, par ailleurs, que I’ évacuation avant
ou immeédiatement aprés I’ aggravation est corrélée de fagon significative & une améioration
du pronogtic. Pour cet auteur, la chirurgie semble inutile chez les patients dont le GCS est
inférieur ou égal a5. La présence d' une mydriase bilatérale et d' une aréactivité motrice est
un facteur de trés mauvais pronostic (27).

Wong (7) montre gu’un hématome intracérébral post-traumatique d’un volume inférieur a
15 ml, avec un déplacement de la ligne médiane inférieur a 5 mm, avec une citerne péri-
mésencéphalique libre, peut étre traité de fagon conservatrice. Cependant, le GCS doit étre
supérieur ou égal a 12, ce qui exclut del’ éude les TC graves.

Zumkeller (28), démontre |’ absence de différence significative sur le devenir (mortalité et
morbidité) des patients opérés et non opérés d’ un hématome intracéréoral. Une tendance se
dégage cependant en faveur de I'intervention. Lee (10) et Litofsky (29) proposent la
réalisation d'une lobectomie temporale ou frontale, plutét que I’ évacuation de I hématome
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V.1

V.2

V.3

ou d’une contusion, respectivement en présence d une hernie temporale (uncus) ou d’'une
augmentation incontrlée dela PIC

La lobectomie doit intéresser la région traumatisée, siége de I” hématome ou de la contusion
: la technique de |a lobectomie est précisée par les auteurs : la lobectomie frontale passe en
arriere au niveau de la suture coronale sur 5 cm de hauteur, la lobectomie temporale passe
en arrierea 5 cm du pdle temporal ; dans |’ hémisphére dominant, la lobectomie frontale doit
Sarréter 2 cm en avant de la suture coronale, la lobectomie temporale respecte le gyrus
temporal supérieur.

Dans tous les cas, HED, HDD aigu, hématome intracérébral ou contusion, la surveillance
de la PIC et les explorations TDM répétées peuvent constituer des éléments déterminants
dans la conduite du protocole thérapeutique et la discussion d'une indication chirurgicale.

AUTRES SITUATIONS

Hydrocéphalie aigué

Aucune étude n’aborde le probléme. Aucune autre solution ne peut ére proposée que le
drainage du LCR a partir du systéme ventriculaire.

Casparticulier del’HIC a ventricules de volume normal ou réduit

Aucune étude n’aborde le probleme. Le drainage du LCR a partir du systeme ventriculaire
et possible. La procédure chirurgicale doit ére rigoureuse, il peut sagir dune aide
précieuse dans | e traitement de I’ hypertension intracranienne non contrél ée.

Embarrurefermée

Aucune étude ne lui est spécifiquement consacrée. Compte tenu de ce qui a éé dit a propos
des masses expansives (HED - HSD), il est proposé d’intervenir sur une fracture entrainant
un effet de masse dgnificatif, avec les mémes critéres (embarrure de 5 a 10 mm,
déplacement de la ligne médiane supérieur a 5 mm) (30). Les fractures de I’ étage antérieur
de la base du créne doivent ére repérées, mais ne nécessitent pas d’intervention d'urgence
(32).
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V.4

IV.5.

IV.6.

Embarrureouverte

Aucune étude ne lui est spécifiqguement consacrée. En accord avec les regles habituelles de
la traumatologie, |I’embarrure ouverte justifie une intervention de parage et de fermeture
immédiate.

Plaies pénétrantes

Qud que soit le grade clinique, les plaies pénérantes justifient un transfert immeédiat dans
un service de neurochirurgie.

L ésions associ ées, extracraniennes

Aucun consensus n’est éabli dans la hiérarchie du traitement de ces Iésions. Mais a la phase
précoce en urgence, il faut intervenir sur les lésions mettant en jeu immédiatement le
pronostic vital (30).

CONCLUSIONS

1. Lesindications neurochirurgicales formelles a la phase précoce du TC grave sont :
I’évacuation la plus précoce possible de I'HED symptomatique quelle que soit sa
localisation (grade C) ; I’ évacuation de I’'HSD aigu significatif (épaisseur supérieure a
5 mm avec déplacement de la ligne médiane supérieur a 5 mm) ; le drainage de
I"hydrocéphalie aigué ; le parage et |a fermeture immeédiate des embarrures ouvertes.

2. L’hématome intracéréoral ou la contuson hémorragique, d'un volume supérieur a
15 ml, avec déplacement de la ligne médiane supérieur a 5 mm et oblitération des
citernes de la base, devrait étre évacué le plus précocément possible.

3. L’embarrure fermée compressive (€paisseur > 5 mm, effet de masse avec déplacement
delaligne médiane > 5 mm) devrait étre opérée.

Danstouslescas, le volet est préférable au simple trou de trépan.

4. Ledrainage de LCR a partir de ventricules de volume normal ou petit semble ére
utile ala phase aigué du TC pour le controle del’HIC.
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5. Lalobectomie peut étre préférable al’ évacuation d’un hématome ou d’une contusion
(alacondition qu’ dleintéresse la région traumatisée, sege de I’ hémorragie).

6. La craniectomie décompressive semble étre utile a la phase aigué du TC grave dans
des situations extrémes d’ HIC non contrélée.

La mesure de la PIC est une aide pour la décison de ces indications neurochirurgicales.
L’ ensemble de ces conclusions s applique a I’ enfant et al’ adulte.
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Chapitre 4 - Tableau 6 (1). Synthése concernant les indications neurochirurgicales dans les traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Bezircioglu, 1996 (2)

Etude rétrospective.

270 patients souffrant d’ un
hématome extra-dural (HED)
aigu ; 80, traités de fagon
conservatrice. Criteresde
traitement conservateur : volume
< 30 ml, épaisseur < 2 cm, GCS
> 8, pas de déficit neurologique,
patient admis dans les 24 heures
suivant le traumatisme, patient
répondant aux critéres
précédents, mais avec |ésion
intracérébrale et déficit mineur
(le déficit n’ é&ant pas attribué a
I"'HED). LaTDM est répétée a
12 h, 48 h, 4jourset 10 jours
apres|’admission.

Le GOS est estimé 2 mois aprées
lasortie.

Chez 42 patients, TDM et EEG
ont été obtenus 6 mois et 3 ans
apres le traumatisme.

Cho, 1995 (24)

Etude rétrospective d enfants
maltraités (children’s coma
scale) (CCS) < 10. Age< 2 ans.
Le TDM montre un HSD aigu
avec hémorragie méningée et
gonflement cérébral. 2 typesde
traitement sont proposés.
Traitement médical dans le but
deréduire!’HIC, craniotomie
décompressive soit bifrontale,
soit unilatérale fronto-temporo-
pariétale, avec dansles 2 cas
évacuation de’HSD. Pour
évaluer lesrésultats est utilisée
la COS (Children’s outcome
scale)

69 hommes, 11 femmes, agésde 5 a 68 ans
95 % avaient un GCS > 12, 4 patients avaient
un GCS < 10 (avec hémiparésie et signe de
Babinski, attribués a une contusion ou un
hématome intracérébral associé). Fracture
temporo-pariétale croisant le trajet de I’ artére
méningée moyenne dans 41,3 % des cas.
Localisation temporale 28,7 %, frontale 13%,
temporo-pariétale 13,7 %, occipitale 6,25 %.
Epaisseur de I’ hématome < 15 mm dans 95%
des cas, de 15 a20 mm dans5 % .

Volume < 30 ml pour tous. Ligne médiane
déviée de moins de 5 mm pour 78 patients, de
5a10 mm pour 2 patients. Pathologie
intradurale associée : 42 % des cas
(pneumoencéphalie 26-25 %, contusion 12,5
%, hématome intracérébral 5 %, gonflement
2,5 %, HSD 2,5 %). 5 patients ont di ére
opérés en raison d'une altération du niveau de
conscience, d’ une augmentation du volume de
I’hématome (4 hématomes hétérogenes au
TDM), 1 mort apresintervention. Chez les5
opérés, I'HED était de localisation temporale p
= 0,010 (tous avaient 1 GCS > 13). Devenir a
long terme (42 patientsa 3 ans) : 12
hypodensités séquellairesala TDM, 8
céphalalgiques, 6 EEG anormaux sans crise
clinique.

3 groupes ont été congtitués: » A : CCS 9,67
en moyenne ; PIC < 30 mmHg, traitement
meédical (6 patients), « B : CCS7,86; PIC > 30
mmHg, traitement médical (7 patients), * C :
CCS7,3; PIC > 30 mmHg, craniotomie
décompressive avec évacuation HSD (10
patients).

Morbidité inférieure dans groupe A et C, COS
2,17 et 2,4 en moyenne respectivement, 4,14
dansle groupe B (p < 0,05)

Mortalité plus basse dans le groupe C que dans
le groupe B

(p<0,05).

Préservation de |’ audition mellleure dansle
groupe C que dans le groupe B (p < 0,05).

Letraitement d’ un HED peut
étre conservateur quand :

- son volume est inférieur a 30
ml, - son épaisseur < 20 mm,

- le déplacement de laligne
médiane < 5 mm.

L' association a une autre lésion
intradurale et un GCS < 10 n’est
pas une contre-indication a

I’ abstention. Le risque de
décompensation est plus dlevé
pour les HED de localisation
temporale. Chez un patient
porteur d’un HED non opéré, il
ne faut pas se contenter d'une
TDM précoce.

Chez I’enfant de moins de 2 ans,
maltraité, avec TC grave (HSD
aigu, hémorragie
arachnoidienne, gonflement
céréboral) : @) Quand laPIC est
inférieurea30 mm Hg le
traitement peut étre strictement
médical,, b) Quand la PIC est
supérieure a 30 mm Hg, la
craniectomie décompressive
(bilatérale ou unilatérale) donne
de mellleursrésultats sur la
morbidité, lamortalité, et la
préservation de |’ audition (p <
0,05).
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Chapitre 4 - Tableau 6 (2). Synthése concernant les indications neurochirurgicales dans | es traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Choi, 1994 (3)

Etude rérospective. 786 patients
admis entre 1976 et 1991 pour
un TC sévere (GCS< 9). Le
GOSaé&ééudiéalasortiedu
service de neurochirurgiea 3, 6
et 12 mois aprés le traumatisme.
A I’ admission, ont é&énotés: le
GCS, leréflexe pupillaire, I’ &ge,
les données TDM (oademe,
déplacement delaligne
médiane, type de lésion : diffuse,
masse, HSD, hématome intra, et
leur localisation). Certains
patients ont &é traités
chirurgicalement.

786 patients, age moyen 30,4 ans (1 a 89 ans).
GCS moyen 6.

Réflexe pupillaire absent (uni ou bilatéral) : 51
%. Le GCS et leréflexe pupillaire sont jugés a
lalimite de la signification pour I’ évolution
ultérieure (0,05 < p < 0,06). Une amédioration
est possible entre 6 et 12 mois post-trauma, y
compris chez les patients avec troubles sévéeres
ou en éat végétatif ala sortie du service de
neurochirurgie (d€ai moyen de sortie 26,7
jours). Chaque facteur (GCS, &ge, réflexe
pupillaire, type de lalésion, localisation de
I"hématome) prisisolément n’est pas prédictif
del’ évolution, de fagon significative.
Cependant, la récupération entre 3e¢6mois
post-trauma est corrélée a la présence ou non
d'un hématome (p= 0,03). 27 % avec
hématome se sont améiorés contre 50 % sans
hématome. La locdistion de I” hématome est peu
prédictive. Enfin, I’évolution a 6 maspeut étre
prévue avec exactitude (p = 0,0001) a partir de
I’éat clinique a3 mois. Associé au GCS, a

I’ &ge et au réflexe pupillaire, les chances

d améioration peuvent étre appréciées avec
une exactitude de 93 %.

Le mellleur facteur prédictif

d’ uneamédioration d'un TC
grave est son stade cliniquea 3
mois post-trauma. L’ évolution
est d'autant plus favorable que
les troubles sont plus modérés (p
=0,0001). Le GCS et leréflexe
pupillaire sont alalimite dela
signification pour le pronostic.
Cet article ne donne aucune
indication sur le pronostic lié a
lachirurgie.
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Chapitre 4 - Tableau 6 (3). Synthése concernant les indications neurochirurgicales dans | es traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Choksey, 1993 (4)

Etude rétrospective concernant
202 patients souffrant

d hémorragieintracérébrale
post-traumatique (de 1980 a
1988).

Le stade clinique a été apprécié
par le GCS; 3 groupes ont é&é
constitués: GCSde3a7,de8a
11,de12 a15.

Le devenir aété évaluéentre 6
MOis et un an post-trauma avec
laGOS : bonsrésultats GOS 1 et
2, mauvais 3 a 5. Lalocalisation
de |’ hématome a éé notée,
périphérique (F, P, T, O) ou
profond. Le volume de
I"hématome a é&éestimé: <5
ml,6a15ml, 16 a35 ml,
>35ml.

Cohen, 1996 (15)

Etude rétrospective. Objectifs:
déterminer si ledéla entre
I"apparition d’ une anisocorie
d'évacuation d' un HED pur est
corrélée avec un bon pronostic.
21 patients avec un HED aigu et
un GCS<8 ont été étudiés.

Le GSC est déterminant pour le pronostic : 12
a

15 : 87 % de bonsrésultats, 8a 11 : 62 % de
bonsrésultats, 3a 7 : 31 % de bons résultats.
Localisation : I'hématome profond donne
seulement 20 % de chances de bons résultats.
L' hématome unique 58 % de bons résultats, 2
hématomes 20 % de bons résultats, 3 ou plus
0 %. Tailledel’hématome: <5 ml : 85 % de
bons résultats, > 35 ml : 33 %. Mode de
traumatisme : pas d’ effet sur le pronostic.
Age: pasd effet direct sur le pronostic (mais
les GCS bas sont en majorité chez les patients
agés de plus de 65 ans). Le volume de
I’hématome est un facteur déterminant pour la
probabilité d’ une détérioration clinique. Les
patients avec insuffisance respiratoire
nécessitant une intubation et une assistance ont
seulement 20 % de bons résultats.

84 patients ont éé opérés (craniotomie
évacuation de |’ hématome) : 62 % de bons
résultats, 38 % de mauvaisrésultats. [l n'y a
pas de corréation volume de |’ hématome -
GCS; maisles hématomes volumineux sont
corrélés avec un mauvais pronostic.

L’ analyse statistique de chacun des facteurs
suivants : GCS, volume de |’ hématome (16 a
30 ml ou > 30 ml), insuffisance respiratoire,
montre que chacun d'eux a une influence sur
le pronostic. Dans |’ éude statistique sur 4
facteurs (&ge, localisation profonde de
I’hématome, détérioration clinique, nombre
d hématomes 2 ou 3 et plus) la craniotomie
avec évacuation de I’ hématome augmente la
probabilité d’ un Résultats favorable.

Une anisocorie est trouvée chez 14 patients
(67 %). Lamortalité est 3 fois supérieure dans
le groupe de patients avec anisocorie (versus
sans anisocorie) mais la différence est non
significative (p = 0,21). Quand le ddlai entre
I’ apparition de |’ anisocorie et I évacuation de
I’hématome extradural est 3 70 min., la
mortalité est plus importante (p = 0.003). Au-
dela de 90 min. tous les patients sont décédés ;
il sagit donc du délai critique (p = 0,0238).

Le GCS bas, lalocalisation de
I"hématome (profonde) son
caractere multiple, sataille

> 16 ml et I'insuffisance
respiratoire nécessitant
intubation et assistance sont
prédictifs d'un mauvais
pronostic.

En prenant en compte les
facteurs &ge, localisation de
I"hématome, détérioration
clinique, nombre d’ hématomes,
la cranictomie et I’ évacuation de
I’ hématome augmentent de
fagon significative la probahilité
d'un résultat favorable.

Ledéai entrel’ apparition d’une
inégalité pupillaire et

I” évacuation d’un HED aigu doit
ére£ a70 min. Au-dela, le
risgue de mortalité augmente de
fagon significative. Aprés 90
min. lerisque de mortalité est
majeur.
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Chapitre 4 - Tableau 6 (4). Synthése concernant les indications neurochirurgicales dans les traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Coraddu, 1994 (25)

De décembre 86 a novembre 91,
57 patients ont été traités pour
un hématome intracérébral
traumatique. Tous les patients
avec troubles de la conscience ou
déficit ont été traités
chirurgicalement, 37 selon une
procédure stéréotaxique, 12 par
une craniotomie traditionnelle.
La procédure stéréotaxique a
pour but de limiter le
traumatisme opératoire, et ains
laréaction d’ cadéme. Pas d’ é&ude
statistique (la série est estimée
trop peu nombreuse).

Domenicucci, 1995 (20)
Etude de 5 cas d HED post-
traumati ques « retardés ».
L’exploration TDM était
normale al’ admission.

Ersahin, 1993 (21)

Etude rétrospective de 9 cas

d HED post-traumatique
survenus chez des enfants agés
de 1 al6 ans. 4 avaient une
fracture du créne.

Pour les 37 patients traités selon la méhode
stéréotaxique, la mortalité moyenne est de 30
%. Chez les patients avec un GCS 3-5, la
mortalité est de 80 %. La mortalité est nulle
chez les patients avec GCS3 8. Lamortalité
est de 50 % dans les localisations temporales,
5,5 % dans leslocalisations frontal es.

4 ont été opérés, 1 a éétraité sans
intervention.

1 opéré est décédé (il souffrait de lésions
associ ées. La fréguence des HED « retardés »
dans la série présentée est de 8 %. Lerisque
est maximum dans les 48 premiéres heures, il
est rare apres 13 jours. Quand I’ exploration
TDM et faite dans les 60 premiéeres minutes
apres le traumetigme |’incidence des HED
retardés augmente a 30 %.

Tous ont été opérés. 1 est décédé (il avait é&té
admis 2 jours aprés le traumatisme ; au
moment de |’ intervention il avait une mydriase
bilatérale).

Un GCS bas et une localisation
temporale de I’ hématome
intracérébral post-traumatique
sont des facteurs de mauvais
pronostic. L’ évacuation de
I”hématome par procédure
stéréotaxique simplifiée, limitant
les traumati smes opératoires et
laréaction d’ cadéme est discutée.

L’incidence des HED post-
traumatiques « retardés » varie
de 6 230 %. Elle est d’ autant
plus élevée que |’ exploration
TDM est faite dansles 60
premiéres minutes post-
traumatiques, ou qu'il existe une
fracture du créne, une fuite de
LCR, ou une coagulopathie.

Quand le diagnostic d’ hématome
extradural de la fosse postérieure
et fait, et quand il est
symptomatique, il doit &re
évacué en urgence. |l faut répéter
les explorations TDM quand
survient une détérioration
clinigue chez un patient
souffrant d'un TC occipital,
particulierement lorsqu’il y a
une fracture.
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Chapitre 4 - Tableau 6 (5). Synthése concernant les indications neurochirurgicales dans les traumatismes
craniens graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Gopinath, 1996 (26) Au début de I'intervention : » SJO, moy. pour  L’évacuation chirurgicale est le
Etude prospective » 35 patients,  les patients opérés al’admission : 41,5 % pour  traitement définitif de
avec monitorage dela §O, du Ceux opérés a posteriori 47,7 % soit §O, I’hématome intracérébral
cotédelajugulaire dominantes moyenne préop : 47 % (25 % - 89 %) traumatique. - Le monitorage de
en US|, ducotédelalésionau  » 17 casde VSO, dont 7 dusaune la SjO, procure des informations
bloc. * 27 cures d’ hématomes hypotension (PAM < 80 mmHg) utiles sur I’ adéquation de la
intracéréoraux « Agemoyen : 32 <\ PCO2 2> V¥ O, chez quelques patients  perfusion cérébrale.

+ 11 ans. GCSmoyen : 7 (3-14). + Relation inverse §O, - hématocrite (p < - Désaturation veineuse jugulaire
Protocole standard de traitement  0,02) commune avant évacuation de
des TC « Pour 10 patients : « La plus basse PaO2 quand ¥ S0, = 139 I’hématome. - Pasde PIC
chirurgie secondaire * Pas de mmHg. Aprés évacuation de |’ hématome : peropératoire.

PIC peropératoire» Mesuredela N §O, moyennea 65 % (p < 0,001).
SjO, au début et apréslacure de

I"hématome.

Johnson, 1992 (5) Aucun n’asurvécu. 90 % avaient une mydriase Aprés revue de 19 cas

Au sein d'une population de 1 bilatérale. La TDM montrait un hématome consécutifs d’ enfants souffrant
433 enfants admis a Washington extracérébral 4/18 (22 %) de5a7 mm d'un TC sévereavec GCS a 3,
entre 1985 et 1989 pour un TC,  d' épaisseur, associé a un agléme, a une les auteurs concluent a |’ absence
161 d'entre eux avaient un GCS  contusion, et a un déplacement delaligne d hémorragie intracranienne

£ 7. Parmi eux, 19 avecun GCS médiane. L’ autopsie a révélé un hématome pouvant justifier un geste

a3, non amdiorable, ont é&é extra-cérébral < 50 ml chez 8 autresenfants.  chirurgical.

éudiés. Une exploration TDM a  Parmi les hématomesvus ala TDM, ou

€té pratiquée chez 18 d’entre trouvés al’ autopsie, 9 éaient des HSD, 3 des

eux. Uneautopsiea ééréalistce  HED.
chez 18 d' entre eux également.

K oumtchev, 1994 (12) Résultats: » 1%°période : bons résultats (pasde En présence d’ un hématome
Etude rétrospective de 554 récidive) quand utilisation du volet 4 trous (p  intracranien (intracérébral ou
traumati smes craniens avec < 0,05). « 2° et 3° périodes : (Situation subaigué extracéréoral), le traitement
hématome intracranien. ou chronique) pas de différence significative  chirurgical sur volet 4 trous est
Tous ont éé opérésselon 3 entre les 3 méthodes d'intervention (p < 0,05). recommandé, ¢’ est-a-dire dans
méthodes : les 3 premiersjours apréesle

* Volet 4 trous (avec 10 cm entre traumatisme. Cette étude ne
chague trou de trépan) « Trou de comporte pas de Résultats
trépan (ostéoplastique) clinique. Elle concerne

* Tréphine (ostéoplastique). seulement larécidive des
Trois périodes ont éé définies: hématomes opérés.

* 3 jours aprées le traumatisme,
4 a 21 jours avec le traumatisme
* plusde 21 jours apresle
traumatisme.
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Chapitre 4 - Tableau 6 (6). Synthése concernant les indications neurochirurgicales dans les traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Kuday, 1994(16)

Etude rétrospective du devenir
de 115 cas d' HED post-
traumatiques. Les facteurs
étudiés sont : I'age, le sexe,

I’ existence d’ une fracture, les
|ésions associées, le ddai
d’intervention, le GCS, la cause
du traumatisme, lalocalisation
del’hématome. La GOS est
appréciée a 6 mois.

Lahat, 1994 (18)

Etude rétrospective de 14
observations d’ enfants souffrant
d HED post-traumatique. Le
diagnostic est éabli par TDM.
Tous les patients ont été suivis et
examinés par un
neurochirurgien.

Pas d' étude statistique.

115 patients, &ge 21 + 16, sexeratio
(hommes/femmes 2,3), GCS>8:78% ;< 9:
22 %. 98 cas opérés par craniectomie, 18 cas
par craniotomie. GOSa6 mois: G: 76 %, M :
10%, S: 3%,

D : 10 %.

Il existe une corréation significativeentrele
pronostic et : « le pronogtic et le GCS (p <
0,00001). « I'existence d' une fracture. La
présence d’ une fracture assombrit le pronostic
(p < 0,0015). « I'intervalle entre les symptdmes
révélateurs et I'intervention (p < 0,082). « la
présence d’ une contusion ou d' un hématome
intracérébral (p < 0,05). Il n'y apasde
corrélation significative entre le pronostic, et
I’&ge, lalocalisation de |’ hématome ou la
cause du traumatisme.

A I’ admission, le GCS était 3 a14 chez 11
patients, = 13 chez 2 patients, = 4 chez un
patient.

L'HED a été jugé asymptomatique en

I" absence de signes d’ augmentation dela PIC,
et de signes déficitaires focaux.

8 patients ont été traités chirurgicalement, 6
n’ont pas éé opérés. Le GCS moyen était de
12,1 dans le groupe chirurgical, de 14,8 dans
le groupe traité de fagon conservatrice. Le
nombre moyen de TDM a é&éde 2,5 dansle
groupe traité de fagon conservatrice, contre 2,8
dans le groupe chirurgical. La durée

d hospitalisation a été respectivement de 8,4
jourset 8,25 jours.

L’ évolution a é&é favorable chez tous.

Lesfacteurs affectant le
pronostic des HED traumatiques
sont : un GCS bas, un intervalle
entre le début des symptdmes et
I’intervention, I’ existence d’ une
contusion et/ou d’un hématome
intracérébral. Il n'y apasde
relation statistique significative
entre le pronostic et I’ dge du
patient, la localisation de
I’hématome et la cause du
traumatisme.

L"HED post-traumatique peut
étre traité de facon conservatrice.
Le moindre changement dans

I’ éat neurologique et les signes
vitaux doit conduire a
I'intervention. Avis d’ experts.
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Chapitre 4 - Tableau 6 (7). Synthése concernant les indications neurochirurgicales dans | es traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Lee, 1995 (10)

Revue rétrospectivede 29 TC
graves, souffrant d’ une hernie de
I"uncus (TDM) avec hématome
sous-dural aigu, contusion
majeure, et gonflement cérébral.
Tous avaient un GCS £ 8 et une
mydriase unilatérale
(homolatérale). Deux groupes
ont éé constitués : « Groupe A :
16 patients, chirurgie classique
(craniectomie sous-temporale,
décompression par évacuation de
I’hématome ou de la contusion).

» Groupe B : 13 patients, 10 ont
eu une lobectomie de 50 mm a
partir du péle temporal,
emportant I’ uncus, exposant le
I, I’ artére cérébrale postérieure
et letronc céréboral ; 3 patients
ont eu une lobectomie partielle,
de 20 & 30 mm du pdle temporal.
Le devenir a été évalué par la
GOS a 6 mois avec évaluation
du déficit musculaire

29 patients, age moyen 44 ans. » Mortalité:
groupe A : 56 %, groupe B :

8% (p < 0,01). Pas de corrdation significative
avec |’ &ge, le sexe et le GCS. » Devenir (GOS)
: groupe A : GOS moyen a2,2 + 0,4 ; groupe
B: GOSmoyen a4+ 0,4, p< 0,01

Pas de corrélation significative avec la
récupération motrice, le déficit cognitif, les
crises d épilepsie. Mais les résultats sont
meilleurs dans le groupe B.

Chez |es patients souffrant d’ une
hernie temporale (uncus) avec
hématome sous-dural aigu,
contusion, et gonflement
cérébral, il est recommandé de
faire une lobectomie large (50
mm en arriere de la pointe
temporale). L’améioration du
pronogtic vital est significative,
ains que le devenir par le GOS.
Les résultats sur la récupération
motrice et cognitive et sur le
risgue comitial sont également
améliorés, mais de fagon non
significative.

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998

- 109 -



Recommandations pour la Pratique Clinique
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Chapitre 4 - Tableau 6 (8). Synthése concernant les indications neurochirurgicales dans les traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats Conclusions

Litofsky, 1994 (29)

Etude rétrospective de 20 TC
graves traités par lobectomie
entreO et 8 jourspost TC.
L’examen initial comporte: le
GCS, I' &at des pupilles, la
réponse motrice, la présence
d’ une hypotension. Sont
également notés le nombre de
jours aprés le traumatisme, la
localisation de la lobectomie.
L'analyse TDM comporte: le
déplacement delaligne
médiane, I’ effacement des
citernes, I’ cadéme, la présence
d’une contusion. Indication de

|obectomie ; sans critéres stricts :

* TDM : Iésion focale évidente,
contusion, océme, gonflement,
dans lesrégions frontales
temporales et occipitales;;

* clinique : comaou
détérioration, « augmentation
incontrélable de la pression
intracrénienne.

L' évolution est appréciée par le
GOS avec 2 groupes :

« favorable » (bons résultats,
incapacité modérée),

« défavorable » (incapacité
severe, état végétatif, déces).

20 patients, 17 masculins, 3 fémininsAgede  Aprésun TC sévére, avec
19 a59 ans (moyenne 34). (55 % derésultats  détérioration clinique et

favorables, 45 % défavorables). augmentation incontrolable dela
» GOS « favorable » ; &ge moyen 26,2 ans, PIC, une lobectomie peut faire
« défavorable » ; &ge moyen 43 ans; partie du traitement.

p < 0,0005. « GCSinitial 9,7 pour lesrésultats Un pronostic favorable est
favorables, 6,4 pour les résultats défavorables  corréé avec :

p < 0,03. ¢ Mécanisme du trauma, non * un GCS meilleur « I’ &ge (sujet
significatif. « Réponse initiale du réflexe jeune) p = 0,00005.

pupillaire, non significative (p = 0,056), mais * bonne réactivité pupillaire
une bonne réponse est associée a meilleur (faiblement significative.
pronostic ; s mydriase uni ou bilatérale : La lobectomie est recommandée

mauvais pronostic. « TDM : pasde corrélation  par les auteurs devant I’ échec de
significative entre le type de Iésion (y compris  tous les moyens médicaux.
cdéme, déplacement de laligne médiane,

effacement des citernes) et le pronogtic.

* Quand GCS < 7, monitorage PIC et drainage

ventriculaire externe contrdlé. « Pas de

corrélation significative entre le drainage du

LCR, I'hyperventilation, les diurétiqueset le

pronostic. « Un traitement barbiturique est

corrélé avec un pronostic favorable, p < 0,01.
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Chapitre 4 - Tableau 6 (9). Synthése concernant les indications neurochirurgicales dans | es traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

M athiesen, 1995 (9)

Extrait de!’éude HIT-2
Européenne, prospective,
randomisée, double-aveugle,

multicentrique, sur I’ efficacité de

lanimodipine danslesTC
SAVEres.

218 des 852 patients de la série
ont éé éudiés ; tous avaient des
|ésions intracérébrales :
contusion, contusion sous-
embarrure, |ésion axonale
diffuse, hématome intracéréoral
et déplacement delaligne
médiane, cedéme cérébral,
comblement des citernes.
Résultats donné par le GOS avec
cotation de 1 a5 (1 = excdlent,
2 = déficit mineur, 3 = déficit
sévere, 4 = végétatif, 5 = déces).
* MesuredelaPIC chez 109
patients. « Critéres de
détérioration : diminution de
GCS de 2 points, ou passage de
4 a3, ou apparition d' une
mydriase.

* Congtitution d’'un sous-groupe
avec un hématome 3 a20 ml, un
GCS> 5.

4 typesdelésions:

1° Contusion : » hémorragie intraventriculaire
: mauvais pronostic (p < 0,01), « alcoolisme et
polytraumatisme, non significatif sur le
pronostic, « nimodipine améliore le pronostic,
(p<0,01).

2° Fracture-contusion : ¢ pronostic plus
mauvais que les autres groupes (p < 0,05).

3° Lésion axonale diffuse : hémorragie sous-
arachnaidienne, hémorragie intraventriculaire,
nimodipine, alcoolisme, polytraumatisme : pas
d effet significatif sur le pronostic.

4° Hématome intracérébral : * plus fréquent
aprées chute (p < 0,01) et chez I'alcodlique (p <
0,01) ; » aucun effet sur le pronostic de
I"alcoolisme, du polytrauma, de I’ hémorragie
sous-arachnoidienne, de la nimodipine ;

* I’hémorragieintraventriculaire est corrélée
avec un mauvais pronogtic (p < 0,01).

« Etude d’ un sous-groupe, intervention
chirurgicale et pronostic chez des patients
porteurs d' un « processus expansif » :

* les patients opérés avant détérioration ont un
résultat meilleur que les non-opérés ou les
opérés apres détérioration, p < 0,05. Le
pronostic n’est pas influencé par la présence
d'une hémorragie sous-arachnoidienne, d’une
hypoxie, d’ une hémorragie intraventriculaire.
» Parmi les 66 patients, 32 avaient des signes
radiologiques d’ effet de masse : déplacement
delaligne médiane = 5mm, oblitération-
compression des citernes de la base.

Parmi ces 32, les opérés ont un meilleur
pronostic, p < 0,05, et d’autant plusqu’ils

I’ ont été précocement (p < 0,05). « Les patients

avec un hématome > 50 ml : meilleur
pronostic chez les opérés (avant ou
immédiatement apres dégradation), p < 0,05. »
La chirurgie n’influence pas le pronostic chez
les patients avec GCS £ 5.

L’ évacuation d’ une contusion et
d'un hématome intracérébral >
20 ml, avec signesradio d’ effet
de masse (déplacement dela
ligne médiane > 5 mm,
oblitération desciternesdela
base) est recommandée. La
chirurgie est, par ailleurs,
recommandée avant
détérioration, ou trés
précocement apres |’ apparition
decdle-ci. L' évacuation
chirurgicale des hématomes et
des contusions > 50 ml est
corrélée avec un meilleur
pronostic (avant ou
immédiatement apres

I’ aggravation). La chirurgie
n’influence pas le pronostic chez
les patients avec GCS £ 5.

Les auteurs recommandent de
classer les TC séveres en sous-
groupes avec des diagnostics
cliniques et radiologiques auss
précis que possible.

Cette éude des résultats
chirurgicaux n’est pas
randomisée, double-aveugle.
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Chapitre 4 - Tableau 6 (10). Synthése concernant les indications neurochirurgical es dans | es traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Meier, 1992 (14)

Dans une s&riede 978 TC
Opéreés, étude de 39 cas (4 %)
ayant un traumatisme d’ un sinus
dural superficidl.

Atteinte du sinus sagittal
supérieur 29 cas (partie
antérieure 12 ; partie moyenne
14 ; partie postérieure 3).
Atteinte du sinus transverse 7
cas.

Atteinte mixte (sinus transverse
et sinus sigmoide, ou sinus
sagittal supérieur et sigmoide 3
cas).

Moura dos Santos, 1994 (17)
Etude rétrospective de 58
enfants, agés de moins de 12
ans, souffrant d’hématome
extradural post-traumatique.
Deux groupes sont isolés:

* Groupe 1 : enfants 8gésde 7
moisa 3 ans. » Groupe 2 :
enfants 8gésde3 ansa 12 ans. ¢
La chute est le mécanisme le
plus fréquent (67 % des cas).
Tous ont eu une TDM. 43
radiographies du créne, 64
fractures radiovisibles.

Mortalité globale 41 %, mortalité opératoire
20 %. Le pronostic est d’ autant plus sévére que
lalésion setrouve ala partie moyenne ou
postérieure du sinus sagittal supérieur. Le
pronostic est d' autant plus sévere qu’une
Iésion intracranienne (hématome juxta-dural,
contusion...) est associée. Dans 57 % des cas,
la plaie du sinus éait prévisible, dans 43 %
des cas non prévisible (compression par
hématome). Il est conselllé de faire réaliser
I’intervention par un neurochirurgien.

Dédai accident - admission : 4 heures: 48,3 %
> 24 heures: 27,6 %.

Evaluation clinique : groupe 1 : 3 enfants
conscients, 4 obnubilés, 1 hémiparésietardive
; Groupe 2 : 38 GCS 13-15, 8 GCS 9-12, 3
GCS 7-8,2 GCS5-6.

- 43 opérés : 37 en supratentoriel (craniotomie
évacuation de |’ hématome) ; 3 infra-tentoridl
par craniectomie suboccipitale.

* 15 non opérés ; chez 11 d' entre eux (73,4 %)
pas de fracture radiovisible.

Résultat global : GCS de sortie, 13 a 15 chez
38 patients, 9 a 12 chez 3 patients (dont 2 avec
s&quelle motrice).

2 déces (3,4 %).

Le pronostic d'une plaied un
sinus dure-mérien superficid et
d'autant plus sévere que cette
plaie setrouve alapartie
moyenne ou postérieure du sinus
sagittal supérieur et qu'il existe
associé unelésion intracranienne
(hématome juxta-dural,
contusion).

Avis d' experts.

Le pronostic d'un hématome
extradural del’enfant est
favorable si le diagnostic est
rapide. S I'HED est petit, sans
effet de masse, le traitement peut
étre conservateur y compris avec
GCS 10 a 15 (mais pas d &ude
gtatistique). Le traitement
classique est I’ évacuation
chirurgicale. Tout retard est
inacceptable quand le diagnostic
est fait.
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Chapitre4 - Tableau 6 (11). Synthése concernant les indications neurochirurgical es dans | es traumatismes
craniens graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Narotam, 1993 (11) Aprés 13 heures de drainage, unediminution |l peut apparaitre une dilatation
- Etude rétrospective de 12 significative dela PIC est obtenue ventriculaire opposée a une
patients : ¢ 11 hématomes ou (p < 0,05) ; defagon concomitante est obtenue  |ésion traumatique opérée
contusions post-traumati ques, une amélioration de la PPC. (hématome - contusion), cette
* 1 astrocytome grade 1V. - 12 *laPIC a &é maintenue < 20 mmHg chez 10  dilatation peut entretenir une
ont éé opérése 12 ont eu un des 12 patients. ¢ 2 patients ont eu besoin augmentation dela PIC et une
monitorage de la pression d'une dérivation ventriculo-péritonérale diminution de la PPC.
intracranienne dans I’ espace définitive. Le drainage de cette dilatation
sous-dural du cotédela * 4 patients sont décédés: 1 HSD aigu avec ventriculaire est efficace sur la
chirurgie. - une TDM de contusion, 1 moribond au départ avec infarctus chutedelaPIC.
contrdle a été pratiquée hémisphérique, 1 méningite, 1 insuffisance On ne peut rien dire de plus, en
systématiquement chez les rénale. Dans ces 2 derniers cas, la PIC était particulier sur le devenir (4
patientss PIC > a 20 mmHg. bien contrdlée. Chez 7 patients, le déplacement déces, pas d’ é&ude statistique).
Si HIC persiste, un cathéter et delaligne médiane a éé réduit, puis a Le seul Résultats significatif est
misen place dansleventricule  disparu. donc la diminution dela PIC.

dilaté, controlatéral alalésion,
pour drainage, e maintien de
PIC < 20 mmHg. Au-dela du 5e
jour, si laPIC reste devée, un
shunt ventriculo-péritonéal est

posé.

Poon, 1992 (22) Les HED retardés surviennent plutét dansle  L’incidence del’HED retardé
Etude rétrospective de 73 groupe des trauma modérés et graves, lesHED variede 0 a 30 % selon les séries
patients souffrant d’ hématome  initiaux plutét dans le groupe des trauma (30 % dans cette sérig). Les
extradural post traumatique : légers p = 0,00002. La mortalité est plus auteurs considerent que ce n’est

* 51 ont eu un HED iinitial, élevée aprés un HED retardé (4/22, versus donc pas unerareté. L'HED est

* 22 ont eu un HED retardé. 0/51) p = 0,002. une condition dangereuse avec

TDM immédiate, al’admission  Lesrésultats sont plus favorablesapresHED  un taux de mortalité devé. La
pour : lestraumatismesgraves  initial : bons résultats 90 %, versus 59 % dans mortalité moyenne del’ ensemble

(GCS £ 8) lestraumas modérés  I'HED retardé, p = 0,002. Le saignement desHED, a5 %, est attribuée au
(GCS9a12), lestraumaslégers d'uneartére méningée a &éidentifiéchez 27  casd'HED retardé. Un
(GCSentre 13 et 15) a haut des 51 patients avec HED initial, et seulement  diagnostic précoce est

risque. Les comparaisonsont &é chez 2 des 22 patients avec HED retardé (p =  nécessaire.

établies entre le groupe desHED  0,0004). Il est conseillé un usage large du
retardés et le groupe desHED monitorage delaPIC et dela
initiaux. Les résultats ont été surveillance TDM.

appreéciés par la GOS smplifiée.

Rivano, 1992 (13) Trois groupes ont éé constitués : « les cas L’ hématome extradural dela
Revuerétrospectivedes 17 cas  aigus 9 patients opérés dans les 24 premieres  fosse postérieure comporte une
consécutifs d’ hématome heures ; ¢ les cas subaigus, 6 patients opérés mortalité et une morbidité non
extradural delafosse dansles 10 premiersjours; ¢ les cas négligeables.

postérieure, tous opérés. Tousles chroniques 2 patients opérés aprésle 10°jour.  Letraitement et chirurgical
patients ont eu uneradiographie L’intervention a consisté en une craniectomie  quand I’ hématome est
standard. Une fracture a éé sub-occipital e avec évacuation d’hématome. symptomatique.
trouvée dans 13 cas (81 %). Lamortalité est de 12 % (2 cas) (mortalité L’intéré dela TDM est
danslalittérature de 0 a 12,5 %). La morhidité souligné.
est de 13 %. Dans les autres cas, |e résultat
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jugé bon (GOS).

Chapitre 4 - Tableau 6 (12). Synthése concernant les indications neurochirurgical es dans | es traumatismes
craniens graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Sakas, 1995 (27) » 33 opérés dansles 3 heures apresla 17 * MBA et aréactivité motrice pas
Etude prospective et observation de MBA 76 % dans les 4h, suffisantes pour une décision
rétrospective de 40 patientsen 90 % dans les 5h. « 43 % de décés - 5 % d’ évacuation d’'un hématome
mydriase aréactive (> 4 min.) d’ états végétatifs - 27 % handicaps séveres- 5  intracérébral.
(MBA) ayant subi une % évolution favorable. » Hématome sous-dural + MBA
cranictomie pour hématome » Corrélation bonne évolution, retour rapide € éments princeps d' un pronostic
traumatique. Exclusion des des pupillesalanormale » 64 % de mortalité  défavorable.
patients atteints de pathologies  pour les hématomes sous duraux ¢ 18 % pour
-> modifications pupillaires. les hématomes extraduraux (p < 0,05).
But : améliorer laqualité de A morbidité et mortalité en fonction del’ age >
survie et rechercher descriteres 20 ans. L’intervalle perte de laréactivité
de prise en charge. pupillaire craniotomie > 3 heures, I’ effacement
34 hommesde 6 a 75 ans. des citernes de la base, I" hémorragie sous-
6 femmes de 6 465 ans. arachnoidienne au TDM
Déermination du devenir par
GOS a6 moispuis1an.
Sangiovanni, 1996 (19) 35 patients- 30,9 ans (1 a80 ans). * AVP: Chez certains patients,
Etude rétrospective. 54,3 %, chutes : 28,5 %, sport : 5,7 %, AT : surveillance sans chirurgie
L'HED est une urgence 11.5 %. d HED acceptable sous
neurochirurgicale. Actuellement, < CGSinitial : 8 a15. « Intervalle entre trauma conditions d’ un tableau clinique
une catégorie de patients peut e TDM:1a72h. asymptomatique : * d’ une
étre prise en charge sans * HED : - frontal > 11 - occipital > 2 - épaisseur deI’'HED < 15 mm,
chirurgie. » 35 patients avec temporo-pariétal > 22 * un effet de masse < 10 mm.
HED non opérés, surveillance * Traitement conservateur : S épaisseur < 15
CGSet TDM. mm (dans éude 2 a 15 mm). « 6 cas avec effet
But de |’ étude : vérifier s : de masse < 4 mm. ¢ 2 patients opérés car

o |'épaisseur deI’HED, « I'effet  Népaisseur de HED. » a6 mois, GOS a5 chez
de masse médian « I’absencede 34 patients.

signes cliniques : sont de bons

éléments 2> pas de modifications

du devenir.
Talamonti, 1995 (31) Pas d'intervention en urgence. A partir de leur expérience, les
Revue rétrospective de 64 Le délai opératoire aprés|’admission aééen  auteurs pensent que la réparation

patients opérés d’'une fracturede moyenne de 18 jours avec des extrémesde 8 a  chirurgicale des fractures de
I’ é&tage antérieur de la base du 30 jours. 4 patients sur 64 ont di érerepris. |’ étage antérieur dela base du

créne a « haut risque ». 1 est décédé (1,5 %) crane est souhaitable, compte
Lescriteres pour I’indication tenu desrisques de

opératoire sont : une complications possibles en
pneumoencéphalie, une I’ absence de traitement (fistule
rhinorrhée, une méningite, de LCR et infection

laissant supposer |’ existence intracrénienne).

d’' une bréche ostéo-méningée, ou Pas d'intervention en urgence.
une fracture importante de la Pas d'intérét danslapriseen
base du créne. Pas d' é&ude charge des TC graves.
statistique.
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Chapitre 4 - Tableau 6 (13). Synthése concernant les indications neurochirurgical es dans | es traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Voss, 1995 (23) Les 2/3 étaient des hommes. La moyenne Les patients réadmis apres avoir
Revue rétrospective de 606 d'age était de 28,1 ans. Une fracture était été renvoyés adomicile ala suite

patients réadmis dans une unité
de neurochirurgie apresun TC
bénin. Etude menée entre janvier
88 et mai 93. Ces 606 patients
avaient quitté I’ hopital « walking
and talking » et représentent

2,1 % detous les patients vus
pour TC (y compris |éger).

Wong, 1995 (7)

Dans une série de 300 patients
admis entre avril 1985 et juillet
1992 pour un hématome sous-
dural aigu supratentoriel post-
traumatique, 31 patients sont
revus, ilsn’ont pas été opérés.
Tous ont été explorés par TDM.
Lesindications pour le TDM
comportaient une anisocorie et
une hémiparésie. Pour ceux qui
avaient un GCS a 15,
I"indication était posée en
présence de céphal ées, de
vomissements ou les deux.

Le déplacement delaligne
médiane a é¢é mesuré au niveau
du septum-pelucidum et le
volume del’HSD a éé estimé
par laformule hauteur x
longueur x épaisseur x 0,5. La
recherche d’ une fracture a éé
faite par radio standard.

visible chez 97 des 539 patients (18 %) qui

avaient uneradio du crane. Une TDM avait été

pratiquée chez 77 patients (12,7 %) ala phase
initiale. Des résultats anormaux avaient éé
notés chez 48 patients.

Prés de la moitié des patients sont revenus 4
jours au plus apres le traumatisme. Laraison
delaréadmission est I’ apparition de troubles
neurologiques ou d'un GCS < 15. Parmi les
323 patients explorés par TDM ala
réadmission, 26,9 % avaient des anomalies.
Cing sont décédés, 2 de pathologie sans
rapport avec le TC, 3 d’une augmentation de
l[aPIC (1 HSD, 1 HSA, 1 convulsion).

Une fracture de la voite est un facteur prédictif

d’anomalies TDM ou d’ une intervention
neurochirurgicale (p = 0,00001).
1 GCS< 15 (alal1®® oula2® admission) est
prédictif d'une anomalie TDM (p = 0,0001).
Les crises comitiales (ala 2° admission) sont
prédictives d’ une anomalie TDM (p = 0,05).
Un traumatisme pénétrant est prédictif d'une
intervention (p = 0,0001).
31 patients. 6 ont &té opérés secondairement. Il
n'y apas eu de mortalité. Tous avaient un
GCS3 7(2a7,2a8, lesautresde 10 a 15).
Les volumes maximum de |’ HSD étaient de 59
ml.
Le volume moyen de|’'HSD était de 20 ml
pour les patients opérés, de 17 ml pour les
non-opérés ; de 21 ml pour les patients
pleinement conscients, de 14 ml pour ceux qui
avaient un GCS < 15. Le déplacement
maximum de la ligne médiane était de 10-11
mm. 4 des 6 patients opérés avaient un
déplacement supérieur a5 mm, vs 2 des non-
opérés (p < 0,05). 1 patient opéré et 9 patients
non opérés avaient une épaisseur > 10 mm (p
> 0,05).
Les citernes basales é&aient oblitérées chez 4
des patients non opérés, chez 2 des patients
opérés (p > 0,05).
Pronostic : 28 patients ont totalement récupéré
sans déficit, 1 a développé une épilepsie
traumatique, 2 ont gardé une hémiparésie, 1 a
dével oppé une hydrocéphalie.

d’un TC apparemment mineur
constituent un groupe a haut
risque. Si les symptémes

s aggravent rapidement, ou ne
s‘améliorent pas de fagon
significative dans les 12 heures
apres|’admission, ou si des
signes objectifs apparaissent, il
est nécessaire de pratiquer une
exploration TDM d' urgence et
de demander un avis
neurochirurgical. Les indicateurs
d'un groupe a haut risque sont
les fractures visibles sur les
radiographies du créne, un TC
pénétrant, des signes déficitaires
focaux, et une diminution du
GCs.

L’ hématome sous-dural aigu post-
traumatique peut étre traité de
fagon conservatrice ; peu de cas
sont concernés (3 a 10 % dela
totalité des HSD aigus).

Les patients avec un déplacement
delaligne médiane < 10 mm et
un GCS a 15 peuvent étre traités
de fagon conservatrice. Un
déplacement minime delaligne
médiane peut ére toléré chez des
patients dont le GCS est < 15.
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Chapitre 4 - Tableau 6 (14). Synthése concernant les indications neurochirurgical es dans | es traumatismes
craniens graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Zumkeller, 1992 (28) Hématome post-traumatique : * opérés: 11 En présence d' un hématome
Revue rétrospective de 104 décés sur 31, » non opérés : 5 déces sur 22. intracérébral spontané ou post-
patients traités dans une période  Hématome spontané : « opérés: 13 décéssur  traumatique, les auteurs
de 10 ans pour un hématome 31 montrent, éudes statistiques a
intracérébral. Parmi eux 53 « Non opérés: 7 décés sur 21. I"appui, qu'il n’y a pas de

patients avaient un hématome  pang |e groupe post-traumatique, seulement 2 différence significative sur le
post-traumatique. Sur latotalité | otients décédés avaient un GCS > 5 (1410  JEVENir entreles patients opéres
delasérie, 28 femmes, 76 non opéé ; 1 413 opérd). et/non opérés. Une tendance se
hommes, &ge moyen 43 ans ’ dégage cependant en faveur de
(hématome spontané : ge I"intervention. Dans e doute, et
moyen 46 ans, hématome post- particulierement quand le patient
traumatique : 40 ans). Dansle s aggrave, il vaut mieux opérer.
groupe des hématomes spontanés
31 sur 51 ont été opérés. Dansle
groupe des hématomes post-
traumatiques, 31/53 ont été
opérés. Ladistribution des &ges
des patients opérés et non opérés
était semblable.

Dansles 2 éries, les GCS

s éalaient de 3 a 15, avec 3
groupes: moinsde5, 6 a 10, 11
ais.

Dans le groupe spontané, 5 patients décédés
avaient un GCS>5(4de6al10, 1 opéréet 3
non opérés, 1 a 11 opéré).

Ces résultats ne montrent pas de différence
significative entre les patients traités
chirurgicalement et ceux traités de maniere
conservatrice quel que soit le GCSinitial (0,25
< p < 0,050).
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Chapitre 4 - Tableau 6 (15). Synthése concernant les indications neurochirurgical es dans | es traumatismes

craniens graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Zumkeller, 1996 (8) 174 patients, 70 % de sexe masculin, 30 % de  Chez les patients souffrant
Revue rétrospective de 174 sexe féminin. Age moyen : 52,6 ans (extrémes  d’ hématome sous-dural aigu
patients, sur 10 ans, porteurs 8a85ans) ¢ AlaTDM : épaisseur de post-traumatique, les données
d'un hématome sous-dural aigu  |"hématome de 5 a 35 mm (58 % de 10 218 TDM sont importantes pour le
bilatéral, aprés TC grave (les mm). ¢ Déplacement delalignemédianede 0  pronostic. Si |’ épaisseur de
contusions bilatérales sont a I hématome dépasse
exclues). Tous ont éé opérés. 33 mm. Différence EH-DLM de-1a+ 13 mm. 18 mm, letaux de survivants est
Ceux qui avaient une EH > DLM 47 % des patients, EH = DLM 14  en-dessous de 50 %. Les
insuffisance respiratoireont é&é %, EH < DLM 40 %. deplacements delaligne
intubés et ventilés Pronostic : survivants 48 %, déoés 52 %. mediane > & 12 mm affectent le
Sur laTDM, ont &émesurés:  Parmi les survivants 29 % de résultats pronostic. Le taux de SLtrvwants
« | épaisseur deI'HSD, « le satisfaisants (16 % bons ; 13 % moyens), 19 % chute(’a_n dessous de 50 %
déplacement de la ligne médiane  de mauvais résultats (8 % d’ handicapés, lorsqu'il dépasse 20 mm. Le

X . PR, taux de survivantstend vers0
(DLM) au niveau du septum 6 % végétatifs). Influence significative sur le .
. e . A lorsque ce déplacement est > 25

pelucidum, « ladifférenceentre  pronostic du GCS et de I’ &ge. e
le déplacement de laligne L’ épaisseur de |’ hématome et delaligne mm. Ladifference entre
médiane et |' éogisseur de &pa S alome el delalig | épaisseur de I’hématome et le
i eEpH et d medlanejouerjt un rolesgnlflcan_f (p<0,05). déplacement de a ligne médiane

hématome (EH) permettant de  Chez les survivants (48 %), I'épaisseur de et un indicateur significatif du
determiner un « indice de I’hématome était en moyenne de 18 mm, le pronostic. Quand le déplacement

gonflement cérébral ». déplacement de laligne médiane 20 mm.

Le nombre de survivants diminue de fagon
significative quand DLM > 20 mm, tend vers 0
quand DLM >a25mm. SiDLM -EH>0:
cgleme, si > 5 mm, diminution des survivants
a25%. Si DLM dépasse EH de 3 mm : 50 %
de survivants. Si DLM dépasse EH de 5 mm :
chute & 25%. Le GOS est corrélé de fagon
significative avec ces paramétres (p < 0,05).

delaligne médiane dépasse

I’ épaisseur de |’ hématome de 5
mm, letaux de survivants chute
a25 %.
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CHAPITRE S
QUELLES SONT LESINDICATIONSET LESMODALITESDE LA

VENTILATION MECANIQUE ?

RECHERCHE DOCUMENTAIRE
Hyperventilation, ventilation mécanique

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1992. Les descripteurs
initiaux définis dans le chapitre « Méthodologie » ont été croisés avec : Respiration, artificial,
Ventilators, mechanical, Assisted ventilation, Artifical ventilation, Hyperventilation.

Au total, 79 références ont éé obtenues sur MEDLINE et 75 sur EMBASE.

Hypoxie

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1994. Les descripteurs
initiaux définis dans le chapitre « Méhodologie » ont éé croisés avec : Cell hypoxia, Hypoxia,
Anoxia, Anoxemia.

Au total, 6 références ont été obtenues sur MEDLINE et 5 sur EMBASE.

INDICATIONS DE LA VENTILATION MECANIQUE

Les effets délétéres de I'hypoxie apres TC grave sont bien éablis (1). Les causes de
détresse respiratoire aigué sont multiples apres TC grave. |l existe des troubles de la
déglutition en rapport avec le coma et donc un risque d'inhalation du liquide gastrique, ou
de sang venant de I’ oropharynx. Une obstruction des voies aériennes peut étre observée en
relation avec les troubles du tonus liés au coma ou un traumatisme facial associé. Les
troubles de la commande ventilatoire peuvent entrainer hypo, normo ou hyperventilation,
sdon les patients, ou successvement chez un méme patient. Enfin, il peut exister un
traumati sme thoraci que associé.

L’intubation trachéale permet de maintenir la liberté des voies aériennes, tout en évitant le
risque dinhaation de liquide gastrique entre autres. La ventilation mécanique,
éventuellement associée a une sédation, permet un contréle de la ventilation alvéolaire et de

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
-121 -



Recommandations pour la Pratique Clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

1.1

I1.2.

I’oxygénation du patient. Les effets de I’ intubation trachéale avec ventilation mécanique sur
le devenir des patients victimes de TC grave ont é&é évalués dans une éude sur 600 patients
transférés dans un centre de neurotraumatologie (2). Trois périodes ont é&é comparées
(1979-1980, 1986-1987 et 1989-1990). La présence d'une hypotenson ou dune
hypoxémie al’ arrivée dans le centre éait sgnificativement associée & un moins bon devenir,
de fagon indépendante de I’ &ge, des données de la TDM initiale ou de la profondeur du
coma. Les auteurs observent au cours des périodes successives une augmentation de la
proportion de patients intubés et ventilés pour le transfert, une réduction de fréquence de
I"hypoxie a I’ arrivée dans le centre et une améioration significative du devenir des patients.
L’intubation seule ou la présence d'un dispositif de libération des voies aériennes éait
associée a un plus grand risgue d hypoxémie que lorsqu’une ventilation mécanique éait
associée. La méhodologie utiliste ne permet pas daffirmer avec certitude que
I'amédioration du devenir des patients est imputable a I’améioration de la prise en charge
ventilatoire. Cependant ces données congtituent un argument fort en faveur del’intérét de la
ventilation mécanique avec FiO, adaptée des patients victimes de TC grave.

Pour toutes ces raisons, il est admis que la prise en charge initiale des patients victimes de
TC grave doit inclure I’ intubation trachéal e suivie de ventilation mécanique (1, 3).

OBJECTIFSDE LA VENTILATION
PaO2 optimale

Aprés une éude systématique de la littérature scientifique, les recommandations nord-
américaines pour la prise en charge des TC graves concluent que I’ hypoxémie (apnée ou
cyanose sur le terrain, ou PaO2 < 60 mmHg) doit s possible étre scrupuleusement évitée,
ou corrigée immédiatement (1).En revanche, aucune éude ne permet de déerminer le
niveau optimum de la PaO2 aprés TC grave et aucune éude plus récente ne vient
contredire ou préciser ces conclusions, qui sont donc admises.

PaCO2 recherchée

Les recommandations nord-américaines (1) en ce qui concerne la PaCO2 recherchée
S appuient sur une littérature scientifique abondante, comportant une éude de haut niveau
de preuve (4). Il sagit d'une éude prospective randomisée comparant chez 77 patients
victimes de TC grave I’ utilisation d'une hyperventilation systématique responsable d’ une
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hypocapnie profonde (PaCO2 25+2 mmHg) durant 5 jours, au maintien d’ une PaCO2 a 35
+2 mmHg. A 3 et 6 mois post-traumatisme, |es patients qui avaient initialement un score de
réponse motrice de 4-5 (d'apres le GCS) avaient un devenir significativement meilleur
lorsqu’ils N’ avaient pas été traités par hyperventilation.

Depuis, 5 autres éudes de niveau de preuve moindre ont é¢ identifiées. Ains Fortune a
comparé chez 22 TC graves (5) les effets de I’ hyperventilation, du mannitol et du drainage
ventriculaire sur la PIC, la §O2 et la DavO2 cérébrale. Les trois traitements permettaient
une réduction comparable de la PIC, mais au prix d’une réduction du rapport entre DSC et
CMRO2 pour | hyperventilation, alors que les deux autres traitements éaient associés a une
amédioration de ce rapport. Dans une éude évaluant les données du monitorage de la §O2
chez 122 patients victimes de TC grave (6), les auteurs observent que la survenue
d’ épisodes de désaturation veineuse jugulaire est significativement associée a un moins bon
devenir. Or 27 % de ces épisodes de désaturation veineuse jugulaire étaient causés par une
hypocapnie (définie par une PaCO2 < 28 mmHg). Van Santbrink montre chez 22 patients
que I"hyperventilation diminue la presson partielle d’ oxygéne dans le tissu cérébra (7).
Dans une éude évaluant les effets de |’ hyperventilation sur le DSC régional (TDM Xénon
stable) (8), I’ apparition de zones cérébrales ischémiques lors de I’ hyperventilation est mise
en évidence chez 2 patients victimes de TC grave sur 4.

Un travail a montré que I"hyperventilation chez les patients victimes de TC grave et
présentant une HIC (PIC 3 20 mmHg) augmente |’ extraction cérébrale de I’ oxygene (9) et
du glucose, en diminuant la différence entre extraction du glucose et extraction de
I’oxygene. Cependant, cette augmentation de |’ extraction du glucose pourrait ére due a
I"apparition d’une ischémie céréorale (10) et non a une meilleure utilisation du glucose par
le tissu cé&réboral. Enfin, dans un travail de Newdl |'hyperventilation semble améiorer
I"autorégulation cérébrale vis-a-vis des variations de PPC étudiée chez 10 patients victimes
de TC grave (11). Cependant la méthodologie utilisée (analyse de la réponse vasculaire
cérébrale uniquement pendant les 5 premiéres secondes suivant les variations de pression)
limite les conclusions de ce travail.

Ces données ne peuvent donc que confirmer les conclusions des recommandations
américaines (12) : en I’absence d'HIC, une hyperventilation profonde et prolongée (PaCO2
£ 25 mmHg) doit ére évitée apres TC grave. Une hyperventilation modérée prophylactique
(PaCOz2 £ 35 mmHg) devrait étre évitée durant les 24 premieéres heures aprés TC grave, car
elle compromet la perfuson cé&ébrale a un moment ou le DSC est da réduit.
L’ hyperventilation pourrait ére nécessaire pour quelques heures lorsgue survient une
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V.1

détérioration neurologique brutale, ou pour des durées plus longues en cas d'HIC
réfractaire au traitement associant sédation, curarisation, drainage du LCR et osmothérapie
(mannital). Dans le cas ou une PaCO2 < 30 mmHg est jugée nécessaire, le monitorage de la
SO,, de la DavO, cérébrale ou du DSC pourrait aider a détecter la survenue d'une

ischémie c&éorae.

M ODALITES TECHNIQUES

M odalités usuelles

Aucune étude n’ éablit de spécificité technique de la ventilation mécanique chez les patients
victimes de TC grave et qui ne présentent pas de complication pulmonaire. En revanche, de
nombreux travaux ont étudié les effets de I’ aspiration trachéale (13, 14), nécessaire chez les
patients intubés et ventilés, sur la PIC et/ou la PPC.

Deux mécanismes expliquent I’augmentation de la PIC lors de I’ aspiration trachéale : une
réponse locale a I'irritation trachéale entrainant un réflexe de toux, et une réponse centrale
avec augmentation de I’ activité métabolique cérébrale lors de la stimulation trachéale (14).
Divers traitements ont éé proposes pour tenter de limiter ces effets ; ceux-ci ont é&é
analysés dans deux revues systématiques de lalittérature.

Dans une revue (15), 41 travaux concernant les procédures techniques permettant de
réduire les effets délétéres de I’ aspiration trachéale ont é&é analysés. Les recommandations
établies au terme de cette revue incluent la nécessité d’ une préoxygénation (FiO2 1 pendant
3-4 cycles ventilatoires) en évitant |'hyperventilation supplémentaire en cas
d hyperventilation chronique. La technique d’aspiration devrait inclure une limitation de la
durée de I'aspiration a 10 secondes, sans dépasser deux passages successifs de la sonde
d aspiration. La rotation de la téte, qui peut entrainer une élévation de la PIC, doit ére
évitée. La dépression utilisée doit ére limitée pour éviter la réduction de la capacité
résidudle fonctionnelle. De méme, le calibre de la sonde d’aspiration doit ére adapté au
calibre de la sonde d'intubation de fagon a ne pas |’ occlure au cours du passage.

L’ efficacité de |I’administration de lidocaine pour prévenir I’ augmentation de la PIC lors des
aspirations trachéales a é&é étudiée dans une revue systématique de la littérature (16)
incluant 36 travaux. L’analyse de la littérature conclut a une efficacité probable de la
lidocaine pour limiter I’augmentation de la PIC lors de I’ aspiration, efficacité plus marquée
par la voie intratrachéale que par la voie veneuse. Cependant, les limitations
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V.2

méthodologiques des travaux étudiés imposent aux auteurs de conclure a la nécessité
d autres éudes avant de recommander ce traitement de fagon systématique.

M odalités particuliéres

Des modalités particuliéres de ventilation mécanique sont parfois proposées dans le cas
d hypoxémie sévére, réfractaire a une ventilation mécanique usuelle avec dévation de la
FiO,. Un risque particulier a éé suggéré lors de I’ utilisation de certaines de ces modalités
de ventilation mécanique chez les patients victimes de TC grave, conduisant a une
restriction de leur utilisation. La survenue d’'une détérioration neurologique a éé décrite
lors de I'introduction d'une ventilation en pression positive en fin d’ expiration (PEP) chez
des patients victimes de TC grave avec HIC (17). Cette complication éait initialement
attribuée a I’dévation de la pression intrathoracique entrainée par la PEP, résultant en
I'association d’'une éévation de la PIC par géne au retour veineux céréoral avec une
réduction de la presson artérielle liée a la géne au retour veineux systémique.
L'augmentation de la PIC est moindre en cas de compliance pulmonaire basse (18).

Une éude chez 33 patients (19) victimes de TC grave a montré que |’ utilisation d’une PEP
de 5 a 15 cmH20 n’entrainait qu’ une variation mineure de la PIC, associée a des variations
de PaCO2, dénhit cardiague, pression veineuse centrale et pressions d'insufflation. Plus
récemment, une éude (20) réalisée chez 18 patients dont 9 victimes de TC grave a montré
gue les effets de la PEP (5 a 15 cmH20) sur la PIC variaient en fonction de la PIC initiale
des patients. Chez les patients ne présentant pas d'HIC, la PEP augmentait de facon
statistiquement significative la PIC ; mais cette augmentation résultait en des modifications
de PIC et de PPC sans signification dlinique. A I'inverse, les mémes niveaux de PEP
n'entrainaient aucune modification de PIC ou de PPC chez les patients présentant
initialement une HIC. Ces résultats sont expliqués par la présence probable d’une effet de
compression veineuse intracéréorale lors de I’ HIC, limitant la transmission de |’ @évation de
pression intrathoracique aux veines cérébrales.

Les effets des modifications du rapport entre temps inspiratoire et temps expiratoire
(rapport I/E) sur la PIC et la PPC ont éé éudiés dans une courte série de 9 patients
victimes de TC grave (21). Dans cette éude, I’ utilisation d'un rapport I/E inversé n’avait
qu’un effet mineur sur la PIC. Les variations de PIC éaient plus étroitement associ ées aux
variations de capnie qu’' aux variations de pression des voies aériennes.
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Les effets de I'utilisation d'un lit a rotation continue sur la PIC ont é&é éudiés chez 58
patients victimes de TC grave (22).Dans cette éude, les variations de PIC associées aux
rotations du lit sont restées mineures. Les variations maximales éaient observées lors de la
rotation du lit du c6té de lalésion dansle cas de lésion unilatérale, mais n’imposaient pas de
modification du traitement de I’ HIC.

On peut donc conclure que I’ utilisation de la PEP ou la modulation des parametres de
ventilation mécanique peut ére proposee en cas d’ hypoxémie réfractaire chez les patients
victimes de TC grave, méme en présence d' une HIC, & condition de contrdler les variations
de PaCO2 et de pression artérielle qui pourraient ére associées. Il n’existe aucune donnée
concernant I’ utilisation de la ventilation avec hypercapnie permissive, ou en procubitus,
chez les patients victimes de TC grave.

CONCLUSIONS (RECOMMANDATIONS)

Tout patient avec un TC grave doit bénéficier dés la phase initiale d’ une intubation
trachéale avec ventilation contrélée (grade B). Le ventilateur doit ére réglé pour obtenir
une PaO2 au moins supérieure a 60 mmHg et une PaCO2 entre 35 et 40 mmHg (grade B).
L’ hyperventilation (PaCO2 = 35 mmHg) devrait ére évitée durant les 24 premiéres heures
aprés le TC. En I'absence d'HIC, une hyperventilation doit toujours ére évitée. Les
aspirations trachéales peuvent entrainer une éévation de la PIC et doivent étre précédées
d’une préoxygénation et limitées en durée (grade C). L’ utilisation d’une PEP (jusqu'a 15
cmH2) et la modulation des parameétres de ventilation peuvent ére proposées s nécessaire
pour atteindre les objectifs de PaO2, a condition de controler le retentissement de ces
nouvelles conditions sur laPaCOz et la pression artérielle (grade C).
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Chapitre5 - Tableau 7 (1). Synthése concernant la ventilation mécanique au cours des traumatismes craniens

graves.
Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
PEP
Burchiel, 1981 (18) 11 patients avec CC normales : pas La PEP peut augmenter laPIC
16 TC graves + 2 hémorragies  d'augmentation de PIC avec PEP. 5 patients  en casd'HIC.
meénigées. Augmentation selon  avec CC diminuée et CP normales : Une diminution des compliances
tolérancedelaPEPjusgu'a30  augmentation de PIC avec PEP. 2 patients pulmonaires protége le cerveau

cmH20 par éape de 5 cmH20. avec CC et CP diminuées : pas d' augmentation de cette augmentation.
Mesurede: - PIC - Compliances de PIC avec PEP.

pulmonaires (CP) - Compliances

cérébrales (CC) : mesurede PIC

apresinjection intraventriculaire

de 1 ml de s&rum salé, plusieurs

fois.
Cooper, 1985 (19) Augmentation significativede: - PIC: 13,2a LaVM avec PEP a 10cmH,0

des effets d'une PEP = 10cmH,0 PVC: 6,6 29,5 mmHg,n - Pl max : 28 a37 de PIC expliquée par ses effets
cmH20, Pas de modification de PAM et PPC.  hémodynamiques et
Pas de modification de PIC en d'HIC (8 pat.).  respiratoires.

McGuire, 1997 (20) - Groupe avec PIC normale: . PEP5cmH20:  Chez les patients ayant une PIC

- 18 patientsdont 9 TC. - Etude  PIC inchangée ; . PEP 10 et 15cmH20 : PIC normale, une PEP a 10 ou

deseffetsd’ une PEP5, 10 et 15 gugmentée (1,9 et 1,5 mmHg resp.). - Groupe ~ 15cmH20 entraine une discréte

cmH20. - Mesure de PIC et PPC.  avec PIC augmentée : pas de modification de  augmentation de PIC mais sans

PPC. modification de PPC. Chez les

patients ayant une
PICaugmentée la PEP ne
modifie pas la PPC.

HYPERVENTILATION

Gopinath, 1994 (6) 77 épisodes de désaturation (désat) chez 46 Beaucoup de désaturations
116 TC sbveresGCS< 8 5jO2  patients, 27 patients 1 seule désat, 19 multiples n’auraient pas éé enregistrées
monitoréedel a5 joursapresle désat. Cause des désat 36 fois systémique, 35  sans une mesure continue de la

TC. 86 % TC fermés (14 % foiscérébrale, 6 foislesdeux. Lamajoritédes  §O2. Bien quelareation
plaies cranio-cérébrales par désat durait < 1 h. Désat beaucoup plus causale entre désaturation et
balle). 80 % de comas & fréguentesle 1er j aprés TC, 2 fois plus Résultats neurol ogique ne puisse
I’admission ; parametres fréquents chez patients avec PPC basse, ques  étre éablie de fagon formelle, le
physiologiques enregistrés toutes  PPC normale ou élevée. 90 % de mauvais monitorage de §JO2 peut

les 2min, patients intubés et devenir s désat multiples, 74 % mauvais éventuellement permettre
ventilés, monitorage delaPIC et devenir s 1 seule désat, 55 % s aucune désat.  d'identifier et detraiter
delaPA. But : dénombrer les L’analyse multivariée incluant 8ge, GCS, précocement un bon nombre de
épisodes de désaturation réactivité pupillaire, type de traumatisme, plus |ésions cérébrales secondaires.

jugulaire (§02<50 % pdt plus  basse PPC, plus haute température et incidence
de 10 min) et corréler cesnbres  de désat montre que I’ incidence de désat est

aux résultats neurol ogiques. associée au devenir neurologique.

Van Santbrink, 1996 (7) Une valeur de Por < 5 mmHg au cours des La survenue d'une ischémie
22 TC grave avec GCS< 8 premiéres 24 heures post TC est corrélée avec  cérébrale peut étre rapidement
Mesure continue delapression  un mauvais pronostic. L’ hyperventilation a détectée par le monitoring de
partielle d’O2 dans le tissu entrainé une diminution de PbrO2 chez PbrO2. L’ hypervention peut
céréoral (Pbr O2), §O2, PIC et queques patients. entrainer une diminution de
PPC. PbrO2.
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Chapitre5 - Tableau 7 (2). Synthése concernant la ventilation mécanique au cours des traumatismes craniens

graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

ASPIRATIONS TRACHEALES

Crosby, 1992 (13)

49 patients. Groupe | : 18
patients, PIC = 7,1 mmHg.
Groupell : 31 patients, PIC =
9,3 mmHg. Analyse PA, PIC,
PPC, FC pendant les5 min
suivant une aspiration trachéale.

Brucia, 1996 (14)

30 patients. Mesure PIC, PAM,
PPC et FC avant et pendant une
aspiration trachéale, avec ou
sans pression négative.

Diminution significative de PA, PPC et FC
chez les patients du Groupe | par rapport au
Groupe |1. Aprés une aspiration trachéale, un
délai de 2 min est nécessaire pour une
normalisation des parameétres mesurés.

L'insertion du cathéter d’ aspiration trachéale
entraine une augmentation de PIC, PAM et
PPC, sans augmentation de FC. Si une
pression négative est associée, laPIC et FC
augmentent alors que PAM et PPC ne varient
pas.

Une aspiration trachéal e entraine
une diminution de la PPC qui ne
se normalise qu’ apres 2 minutes.

L’ aspiration trachéale entraine
une augmentation de PIC et de
PPC. Il faudrait développer des
recherches pour trouver un
moyen de réduire I’ effet de

I’ aspiration trachéale sur la
circulation cérébrale et
systémique.

MODALITES TECHNIQUES

Gentleman, (2)

600 patients transférés d'un
hopital général versun service
de neurochirurgie, de 1975 a
1990.

Tillet, 1993 (22)

58 TC graves GCS < 9 : effets
d’un lit rotatif. 36 TDM
anormales (46,5 % effet de
masse), 2 groupes : 1ésion
unilatérale, ou bilatérale/diffuse.
Mesure en rotation et non-
rotation (constantes ventilatoires
stables) de: - PIC, - degréde
rotation du lit, intensité de
traitement HIC (échélle
préétablie), - index pression -
volumeIC

Clarke, 1997 (21)

9 patients. Variation du rapport
I/Edel2a2:1

en maintenant constant
successivement - le volume
courant, - P et CO2, Mesure de
PIC.

L’incidence d'une hypoxie ou d’ une
hypotension al’arrivée dans le service de
neurochirurgie est passe de 30 % en 1979-80 a
12 9% en 1989-90. L’ hypoxie était associée a
un encombrement des voies aériennes.
L'amélioration s expliquait par une intubation
plus fréguente des patients et le recours ala
ventilation mécanique en cours de transfert.

PIC varie avec rotation de 1 a 6,5 mmHg (NS),
en moyenne 14,6 mmHg pendant rotation,
14,7 mmHg pendant non-rotation, pendant 2 j
aprés admission, identique au 3€j. 1 patient
modif importante (11 mmHg) mais GCS 3,
DCD a12 h de MOF. Pas d'effet latéralisé de
larotation sur laPIC dansle groupelésion
diffuse. Dans le groupe lésion unilatérale, 10
patients atteignent la PIC la plus haute quand
tournés du coté delalésion, 2 quand tournés
du coté sain.

Volume courant constant : - Pl max
augmentée,

- Paw augmentée, - PEPi augmentée, - PIC
inchangée, - P et CO2 inchangés, - corrélation
PIC/Pet CO2:r=-0,74 ;P et CO, congtants:
- Modification de volume courant, Pl max, -
Paw et PEPi mais pas de PIC, PAM et PPC.
Pas de corrélation entre PIC et Paw.

L’intubation et la ventilation
mécanique améiorent le
pronostic des TC graves, devant
étre transférés dans un autre
hopital.

LaPIC ne parait pas modifiée
par larotation continue des TC
graves. Dans |e sous-groupe des
TC avec lésion unilatérale,
augmentation de la PIC quand
tourné du coté delalésion, sans
gue ces variations n’ entrainent
de modification thérapeutique.

La ventilation avec un rapport
I/E inversé a peu d' effet sur la
PIC et ne modifie pas la PPC.
Les modifications de PIC sont
plus corrélées aux modifications
de la capnie que celles de Paw.
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Chapitre5 - Tableau 7 (3). Synthése concernant la ventilation mécanique au cours des traumatismes craniens
graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions

HYPERVENTILATION

Muizelaar, 1991 (4) Les patients ayant un GCS de 4-5 avaient un L hyperventilation ne doit pas
Etude prospective randomisée.  pronostic meilleur a3 et 6 moisen I’absence  étre utilisée aprésun TC grave
77 patients TC graves. d’ hyperventilation.

Randomisation : - PaCO2 = 25 +
2 mmHg pendant 5 apres
traumatisme ; - PaCO2 =35+ 2
mmHg pendant la méme durée.

Stringer, 1993 (8) 5 patients : augmentation du DSC danslazone L’hyperventilation peut
12 patients. Etude du débit lésée. 5 patients : diminution du DSC dansles  entrainer une ischémie au niveau
sanguin régional et dela zones saines. 3 patients : les zones avec de zones | ésées.

réactivité vasculaire par scanner  perfusion de luxe deviennent ischémiques.
Xénon. Mesure avant et apres 3 patients : des |ésions avec ischémie modérée

hyperventilation. deviennent encore plus ischémiques.

Fortune, 1995 (5) Diminution de PIC : Le mannitol réduit la PIC tout en
22 patients. GCS moyen : 5. - M : 90 % des patients, de 7,4 mmHg ; - DV . augmentant le DSC.
Traitementde!’HIC par : - M : 90 % des patients, de 8,6 mmHg ; - HV : 88% L’ hyperventilation réduit laPIC
mannitol, - DV : drainage des patients, de 6,3 mmHg. en diminuant le DSC et doit
ventriculaire, - HV : Variation de §O2 associée a diminution de donc étre utilisée avec prudence.
hyperventilation. Mesure de PIC:-M:+249% -DV:+0,39% -

S02. HV :-7,7%.

Cruz, 1995 (9) Extraction d'O2 normale, au cours destrois L’ hyperventilation au cours

33 patients, GCS moyen 6, HIC, niveaux de capnie. Consommation de glucose  d’ une poussée d'HIC a un effet

- Mesure du gradient artério- normale en hypocapnie et diminuée en bénéfique sur I’ extraction
jugulaire en glucose et en normocapnie. cérébrale du glucose.

oxygene.

- Sdon lavaeur dePIC,
réalisation de 3 niveaux de
capnie: - normocapnie - PaCO2
25-30 mmHg - PaCO2 < 25

mmHg.

Newell, 1996 (11) En normocapnie (PaCo2 = 37 mmHg) : L’ hyperventilation améliore

10 patients. Diminution rapide  augmentation del’index de 11,4 + 5 % /sec. I’ auto-régulation cérébrale apres
(brassards gonflés aux cuisses)  En hypocapnie (PaCO2 = 28 mmHg) : TC, probablement par

de PAM (24mmHg). augmentation plusimportante de I’index : 17,7 augmentation transitoire du
Mesure des vélocités sylviennes  + 6 % /sec (p < 0,001). tonus vasculaire.

(Doppler transcrénien) au cours
des 5 premiéres sec. apres chute
de PA, calcul d'un index
d'autorégulation.
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CHAPITRE 6

QUELLE EST L' INDICATION ET QUELLES SONT LESMODALITES
DE LA SEDATION ET DE LA CURARISATION EN DEHORS DU
TRAITEMENT SPECIFIQUE D'UNE HYPERTENSION
INTRACRANIENNE ?

Lesindications et les modalités de la sédation et de la curarisation en dehors du traitement spécifique
de I’HIC sont trés variables et restent discutées. En effet, il y a bon nombre d’ arguments conduisant
a penser qu'dlesinfluencent I’ évaluation et le traitement des TC. Cependant, elles peuvent prévenir
ou diminuer les ACSOS par leurs actions sur la stahilité hémodynamique, respiratoire et métabolique
(VOy). L' utilisation des agents sédatifs et analgésiques est proposée de maniére systématique dans la
prise en charge des TC graves (1-6) dans le but de limiter I’augmentation de la PIC secondaire a
I'agitation, a la douleur, mais auss de faciliter la ventilation artificielle (suppresson de la toux,
réponse au stimulus secondaire aux broncho-aspirations) et enfin de faciliter le nursing e la
réalisation des examens (7). En rédité, il n’y a aucune étude concernant I’ influence de la sédation sur
le devenir des TC. En conséquence, la décision de I’introduction de la sédation, la durée et le choix
des agents dépend souvent des habitudes des médecins en charge de ces patients et des protocoles
des centres d’ urgences et d hospitalisation. Tous |les agents pharmacol ogiques de I’ anesthésie ont pu
ére proposss pour la sédation incluant les benzodiazépines, les morphiniques, I'éomidate, le
propofal, la kétamine, le gamma-hydroxybutyrate de sodium et les barbituriques. Les choix entre ces
agents et leurs associations sont fondés sur leurs déai et durée d'action, leurs effets cardio-
vasculaires et hémodynamiques cérébraux (CMRO,, couplage débit/métabolisme, autorégulation,
réactivité au CO), leurs effets sur I'immunité et leur colt financier (8). Enfin, la posologie optimale
est déterminée par titration en fonction des criteres cliniques ; ains, aucune recommandation ne peut
étre formalisée en termes de posologie.

l. RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1992. Les descripteurs
initiaux définis dans le chapitre « Méhodologie » ont é&é associés a : Sedation, Conscious and
sedatives, Hypnotics and sedatives, Analgesics, Analgesia, Sedative agent, Hypnotic sedative
agent, Analgesic agent, Anesthetics, Anesthetic agent, Pain associé a : Drug therapy, Therapy,

Drug effects.
Au total, 86 références ont été obtenues sur MEDLINE et 66 sur EMBASE.
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.1

I.2.

1.3.

AGENTS SEDATIFS
Benzodiazépines

Les benzodiazépines sont les agents sédatifs les plus utilisés (3-6, 9-14). Dans la quasi-
totalité des cas, elles sont associées avec d' autres sédatifs (en particulier les morphiniques).
Le midazolam est souvent préféré (15), avec une dose de charge de 1 a 5 mg, puis en
perfuson a raison de 1 a 20 mg /h (4). Seule une é&ude a mis en évidence des effets
déétéres (baisse de PAM et dévation de PIC) avec le midazolam en bolus (11) ; ceci
conduit les auteurs a surveiller ces parametres lors del’injection.

M orphiniques

Les morphiniques constituent le choix de base de la sédation, par leurs actions analgésiques
et leurs effets dépresseurs respiratoires et antitussifs qui permettent |’ adaptation des patients
alaventilation artificiele (4). lls n’entrainent pas de modification du DSC, ni dela CMRO2
(14, 16), mais peuvent étre accompagnés d’ une augmentation importante de la PIC (16-18)
secondaire a la chute de la PAM ; ceci n'est pas retrouvé lorsqu’on maintient la PAM
congtante par perfusion de catécholamines (14).

Parmi |es morphiniques les plus utilisés, on trouve la morphine, le fentanyl (bolus 10pg/kg
1 perfusion 4,5 pg/kg Lh1) et I'alfentanil (bolus 100 pg/kg ™, perfusion 45 pgrkg h 1)
(5), & plus récemment le sufentanil (bolus 1 ug/kg'l, perfusion 0,3 pg/kg'llh'l) (12, 17).
La morphine a pour inconvenient un délai d'action long, un risque en cas d insuffisance
rénale et un risque d’ histaminolibération.

Propofol

Le propofol a pour principal avantage d' avoir une demi-vie d élimination trés courte ; c' est
souvent une alternative aux benzodiazépines (3-5, 13) sans se montrer supérieur sauf en
termes de diminution de la CMRO2 (13, 19). Son principal effet secondaire, |I" hypotension,
le contre-indique chez le TC grave (la posologie conseillée du propofol est de 1 a 3 mg/kg
en bolus, et de 2 a4 mg/kg/h en perfusion).
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1.4

[.5.

I1.6.

1.7

Barbituriques

Les barbituriques d'action trés courte (thiopental) ne sont pas utilisés comme agents de
sédation en raison de leurs effets secondaires marqués : accumulation et tachyphylaxie,
dépression immunitaire et dépression cardio-vasculaire marquée (4, 6).

Etomidate

L’ é&omidate (0,25 a 0,40 mg/kg'1 en bolus) peut diminuer la PIC avec pour avantage
essentiel de préserver I'éat hémodynamique. Cependant, son utilisation au long cours
inhibe la fonction cortico-surrénalienne et son emploi dans ces conditions s est accompagné
d’ une augmentation de la mortalité (4, 6). Il peut cependant étre utilisé pour une courte
période e a I’'induction d'une sédation, surtout S'il existe des troubles hémodynamiques
(20).

K éamine

La kéamine, bien que d' utilisation controversée (4), a pour principal avantage de maintenir
I'éat hémodynamique par sécrétion de catécholamines. Par ailleurs, son utilisation en dose
unique (1,5 a5 mg/kg'1 en bolus) associée au propofol (21) ou au long cours (2 a 5
mg/kgllh'l) associée au midazolam (9) Sest avérée sans effet secondaire sur
I"hémodynamique cérébrale des TC. Ses avantages sur le fentanyl sont: une mellleure
stabilité hémodynamique, des bénéfices sur la bronchomotricité et I’ aimentation entérale.
Son utilisation pourrait &re proposée en association ala place des morphiniques.

Gamma-hydroxybutyrate de sodium

Le gamma-hydroxybutyrate de sodium, en raison de ses effets sur le cerveau (baisse du
DSC, de la CMRO?), a éé propose pour la sédation du TC L’avantage essentid est de
préserver |'éat hémodynamique (22). Ses inconvénients sont un long déai d action et le
risque d’ hypokaliémie. Il n’existe aucune éude clinique récente concernant son utilisation
comme agent de sédation aprés TC grave.
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CURARES

L’utilisation des curares est souvent proposée pour le traitement de I'HIC, bien qu'il
N’ existe aucune donnée de la littérature montrant I’ efficacité des curares pour amédiorer le
devenir des TC graves. En dehors de cette indication, du transport et des indications
spécifiques de réanimation d autres défaillances (SDRA par exemple), il n'existe pas
d'indication particuliere des curares chez le TC grave. Pourtant, ces médicaments sont
largement utilisés et consalllés (23, 24), comme le montrent les pratiques des réanimateurs
neurochirurgicaux de Grande-Bretagne et d' Irlande (94 % des équipes) (5). Les nombreux
effets secondaires potentiels des curares sont aggravés chez ces patients mais pourraient
étre évités par un certain nombre de mesures (4, 23-26). Ces mesures incluent : une
utilisation minimale des curares, a justifier a chague prescription, aprés une sédation
optimale, sous surveillance des pupilles, surveillance de la profondeur de la curarisation par
neurostimulateur pour avoir une curarisation minimale, et dela PIC. L’ utilisation de I'EEG
devrait ére largement associée pour dépister une activité critique.

Le vécuronium et I’atracurium sont les curares les plus utilisés ; le pancuronium et le
pipécuronium n’ont entrainé aucune complication avec une surveillance intensive par
neurostimulateur (25). Dans la littérature, I’atracurium n’'a éé rendu responsable que de
deux cas de myopathie et aucune convulsion n'a éé rapportée, malgré le risque connu
d accumulation de son catabolite, la laudanosine, surtout en cas d’ atération de la barriére
hémato-encéphalique (23).

Le suxaméthonium, classiquement déconseillée chez ces patients, a cause du risque
d' dévation de la PIC, n'a pas vu confirmer ces données dans les éudes retenues (7, 26),
tant pour I’intubation initiale que pour une utilisation discontinue. Sa principale indication
et laréalisation en urgence de |’ intubation.

Hsiang (27) 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). Malgré le biais de ce travail bien mis
en évidence par certains auteurs (23, 28), cette éude souligne la nécessité d’une grande
prudence dans I'utilisation de la curarisation chez ces patients. Une éude randomisée
multicentrique serait probablement colteuse et inutile (28).
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CONCLUSIONS

La sédation est préconisée dés la prise en charge initiale des TC graves (grade C). Les
objectifs de cette sédation incluent : le contrble symptomatique de |’agitation, de
I"hypertonie et des désordres végétatifs ; I’analgésie et la facilitation des soins ; I’ adaptation
a la ventilation mécanique. La maitrise de ces édéments participerait a la sabilisation de
I'éat hémodynamique céréoral et au maintien de I'équilibre entre apport et demande
cérébraleen O,.

Le choix des agents se fait aprés évaluation du patient en se fondant sur une bonne
connaissance de la pharmacologie des médicaments employés. Il importe d’ éviter la chute
de pression artérielle, I’ objectif étant de préserver une PAS au moins supérieure a 90 mmHg
(grade C). La sadation associe le plus  fréquemment benzodiazépines et
morphinomimétiques. Il N’y a aucune donnée de la littérature concernant la durée nécessaire
de la sédation des TC graves. En |’absence de mesure de la PIC, on peut proposer de
réévaluer I’indication de la sédation une fois par 24 heures (fenétres thérapeutiques).

La seule indication specifique de la curarisation chez le TC grave est e contréle d'une HIC
qui serait due & une mauvai se adaptation au ventilateur malgré une sédation optimale.
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Chapitre 6 - Tableau 8 (1). Synthése concernant la sédation en dehors du traitement de |’ HIC.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Bruder, 1994 (3)
Prospective, 15 patients TC
graves. VO2. Dépense
énergétique pendant et apres
arrét sédation (fentanyl-
midazolam).

K olenda, 1996 (9)
Prospective, randomisée en
aveugle, 35 TC graves, 2
groupes : fentanyl/ hypnovel
versus kétamine/ hypnovel.

Stewart, 1994 (13)

Etude prospective non
randomisée, 15 TC graves
comparant la sédation propofol
versus morphine/midazolam

d aprés DavO,, PAM, PIC, PPC.

Albanése, 1993 (17)

Etude cas témoins, 10 TC graves
sous sédation : propofol +
curares. Etude de |’ effet du
sufentanil sur laPIC.

Bullock, 1993 (19)

Etudes cas témoins, 25 TC
graves. Action sur propofol sur
laPIC, PPC, PAM, VMCA,
SjO2 et DavO2.

Khuenl-Brady, 1994 (25)
Etudes cas témoins sur
['utilisation du pancuronium (30
patients) et du pipécuronium
chez des TC graves avec
monitorage de la curarisation
par neurostimul ateur.

Sperry, 1992 (16)

Etude prospective randomisée,
comparative et en aveugle de
I'effet du sufentanil et du
fentanyl chez 9 TC gravessur la
PIC et la PAM.

L'arrét de la sédation augmente de 30 - 60% la
consommation d'O2 et de 50 - 80% la dépense
énergétique.

L'utilisation de kétamine permet d'obtenir des
PPC plus élevées et une PIC plus basse en
utilisant moins de dopamine.

Le propofol réduit la DavO2 mais pas de
modification des paramétres hémodynamiques
cérébraux.

Le bolus de sufentanil (1pg/kg en 6 min. )
entraine une augmentation delaPIC (+53%),
une diminution dela PAM (-24%) et dela
PPC (-38%).

Le propofal entraine une diminution non
significative dela DavO2, qui tend a remonter
avec letemps.

Pas d'effet secondaire clinique dela
curarisation.

Lefentanyl (F) et le sufentanil (S) augmentent
l[aPIC (F: + 8 mmHg, S: + 6 mmHg et
diminuent laPAM (F : -11 mmHg, S: -10
mmHg).

L'arrét de la sédation avec
['augmentation de la
consommation d'O2 peut étre
délétére pour les patients.

L'association kétamine
/hypnovel est une alternative a
I'association fentanyl /
hypnovel ; cependant son co(t
est plus éevé

Le propofol n'est pas supérieur a
['association morphine/
midazolam en termes
d'’hémodynamique cérébrale.

L'utilisation du sufentanil en
bolus peut étre déléére chez les
TC, en raison notamment du
risque d" hypotension.

Le propofol diminue le
métabolisme cérébral sans
modifier les autres parametres
avec un échappement sur la
CMRO2,

Les auteurs suggerent qu'en
surveillant la curarisation il N’y
a pas d'effet secondaires.

L'utilisation des morphiniques
doit étre prudente chez les TC.
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Chapitre 6 - Tableau 8 (2). Synthése concernant la sédation en dehors du traitement del’ HIC.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Hsiang, 1994 (27)

Etude rétrospective de 514 TC
graves, parmi la série 1 030
patients de la banque de données
des comas traumatiques (1984-
1987).

Evaluation de |’ utilisation des
curares et de leurs conséquences.

Werner, 1995 (14)

Etude prospective de 30 TC
graves. Effet sufentanil sur PIC,
MAP, VMCA.

Kovarik, 1994 (26)

Etudes cas témoins, sur
['utilisation du suxaméthonium
chez 4 patients avec une rupture
d'anévrysme et 6 TC graves.
Effets sur laPIC, VMCA et
EEG. Patients sous sédation 4 a
5 jours apres admission.

Albanése, 1997 (21)

Etude cas témoins, 8 TC graves
sous sédation propofol +
vécuronium PIC, PAM, SjO2,
VMCA, EEG. Del’effet de 3
posol ogies de kétamine en bolus
(1, 5, 3 et 5 mg/kg).

Hanowell, 1993 (18)

Etude randomisée en double
aveugle:

afentanil (15 et 30 N/Kkg) versus
placebo, sur laPIC, PAM, PPC
au cours des aspirations
trachéales chez 7 TC graves.

McArthur, 1995 (10)
Comparaison prospective
randomisée des effets de

I association morphine (0,02-
0,12 mg/kg/h)-midazolam (0,05
0,15 mg/kg/h) versus propofol (1
a4 mg/kg/h) sur lavidange
gastrique de 21 TC graves.

50 % de ces patients ont recu précocement
(<18h) des curares. Ces patientsont eu : un
sgjour pluslong en réanimation (7,76 vs 4,84
jours), des pneumonies plus fréquentes (29%
vs 15%), une tendance a plus de sepsis (11%
Vs 7%) et un taux de mortalité plus bas au prix
de séquelles neurol ogiques (29% vs 17%).

Le sufentanil augmentelaPIC s laPAM
diminue sans modifier toutefoislaVMCA. Le
sufentanil n'a pas d'effet sur laPIC s laPAM
est controlée.

Pas de modification PIC, PAM, PPC, VMCA
et EEG apreés suxaméthonium.

La kétamine diminue la PIC sans modifier la
PAM, PPC, SO2 et VMCA. La kétamine peut
entrainer desburst suppression al'EEG.

Baisse PAM, PIC, PPC sous alfentanil.

Aucune différence sur le temps moyen de
vidange gastrique entre les deux groupes, mais
importantes différences interindividuelles.
Corrélation entre PIC devée et une vidange
ralentie (PIC > 20 mmHg).

L’ utilisation précoce des curares
chez les TC graves pour la prise
en chargedelaPIC n"'améiore
pas leur pronogtic et entraine des
complications graves.

L' utilisation des curares devrait
étre réservée aux patients
résistant a une sédation bien
conduite.

Le sufentanil peut étre utilisée
chez lesTC s laPAM est
maintenue constante.

L' utilisation de suxaméthonium
peut étre proposée chez les TC.

La kétamine en association avec
propofol peut &re un agent de la
sedation des TC.

L’ alfentanil doit é&re utilisé avec
prudence.

Lavidange gastrique n’ est pas
améliorée chez les TC gravesen
évitant la morphine.
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Chapitre 6 - Tableau 8 (3). Synthése concernant la sédation en dehors du traitement de ' HIC.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Papazian, 1993 (11)

Etude cas témoins. Effet d'un
bolus de midazolam (0,15
mag/kg) sur laPIC et laPPC
chez 12 patients avec TC graves
sous phénopéridine (20pg/kg/h)
et vécuronium (2 mg/h).

Redan, 1991 (7)

Etude prospective de 100
patients traumati sés suspects de
TC grave nécessitant une
intubation-ventilation, pour
évaluer | effet des procédures
d'intubation et de curarisation
sur I’ évolution.

Scholz, 1994 (12)

Etude cas témoins. Mesure chez
10 TC graves, ventilés et sedatés
par sufentanil et midazolam :
des propriétés
pharmacocinétiques d' un bolus
et d'une perfusion de 30 min de
sufentanil sur laPIC, laPAM et
la PPC, de ces deux sédatifs.

Baisse dela PAM chez 9/12 patients. PIC
modifiée chez 4/12 patients. PPC abaissée
chez tous les patients. PAM et PPC plus
abaissées quand PIC < 18 mmHg de base (avec
augmentation supérieure de la PIC dans ce
groupe).

L’ intubation-ventilation précoce avec sédation
et curarisation (suxaméthonium et/ou
vécuronium) est trés importante chez les
patients suspects de TC et agités, évitant les
Iésions secondaires dues a |’ agitation et
permettant la réalisation rapide, avec une
meilleure sécurité et de bonne qualité des
procédures diagnostiques et thérapeutiques.

Seule différence pharmacocinétique de

I’ utilisation du sufentanil chez ces TC graves:
allongement de la demi-vie d' élimination
apres perfusion. Aucune modification avec le
midazolam. Le sufentanil baissela PIC chez
ces patients.

L’ administration de midazolam
doit é&tre réalisée avec prudence
chez les TC graves, surtout
guand laPIC est < 18 mmHg.

La séquence intubation-
ventilation, et sédation permet
d améliorer la sécurité des
patients et les procédures
thérapeutiques.

Le sufentanil peut étre utilisé
chezlesTC.
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CHAPITRE 7
QUELLES SONT LESINDICATIONSET LESMODALITESDES

DIFFERENTES TECHNIQUES DE MONITORAGE ?

L’ objectif principal du monitorage aprés TC est d’'aider le clinicien a prévenir I'ischémie cérébrale
surgjoutée au TC, en maintenant une perfusion et une oxygénation cérébrales adéguates, tout en
évitant les complications médicales et chirurgicales. Dans cet objectif, différentes techniques de
monitorage ont été dével oppées, qui sont actuellement proposées pour guider la prise en charge des
TC. Cependant, aucune étude n'a évalué de facon prospective I'effet d’une technique ou d’'une
association de techniques de monitorage sur le devenir des TC. Quelques travaux traitant des
données du monitorage évaluent la relation entre ces données et |e devenir des patients, ou entre ces
données et les modifications thérapeutiques qu’elles ont ou pourraient entrainer. L’analyse de ces
travaux se limitera donc aux techniques ains étudiées, incluant le monitorage de laPIC et dela PPC,
la mesure des vélocités de I’ artére sylvienne au Doppler transcrénien (DTC), le monitorage continu
ou discontinu de la §O2 et le calcul de la DavO2, e monitorage continu ou discontinu de |I'EEG et
le monitorage discontinu des potentiels évoqués. D’autres techniques plus récentes ont surtout
donné lieu a des éudes descriptives et n’ont pas éé éudiées dans ce chapitre (Spectrométrie de
procheinfra-rouge, Laser Doppler,...).

l. RECHERCHE DOCUMENTAIRE

Pression intracranienne

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1994. Les
descripteurs initiaux définis dans le chapitre « Méthodologie » ont éé associés a :
Intracranial pressure, Cerebrovascular circulation, Cerebrospinal fluid, Cerebrospinal
fluid pressure, Perfusion pressure, Brain perfusion.

Au total, 148 références ont été obtenues sur MEDLINE et 99 sur EMBASE.

Monitorage

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1992. Les
descripteurs initiaux définis dans le chapitre « Méhodologie » ont éé associés a :
Monitoring (titre ou mots-clés), Monitoring, physiologic, Patient monitoring, Oxygen
consumption, Oxygen associé a Blood, Jugular vein associé a : Blood oxygen tension,
Brain oxygen consumption, Oxygen saturation, Ultrasonography, Doppler, transcranial,
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Laser doppler flowmetry, Doppler flowmmetry, Evoked potentials, Evoked response,
Capnography, Capnometry.
Au total, 201 références ont été obtenues sur MEDLINE et 143 sur EMBASE.

M ONITORAGE DE LA PIC

Une revue extensive et critique de la littérature a é&é effectuée en 1995 concernant les
indications et les modalités de mesure de la PIC chez le TC grave (1). Aucune éude plus
récente ne vient contredire ni compléter les conclusions de ce travail. Compte tenu de
I'absence de preuve scientifique formelle quant aux indications de mesure de la PIC,
I'intégralité de |’ anal yse effectuée dans ce travail est reportée ci-apres*.

* Traduit de : « Indications for intracranial pressure monitoring » publié dans : « Guidelines for the management of
severe head injury » réalisé par The Brain Trauma Foundation, The American Association of Neurological Surgeons et

The Joint Section on Neurotrauma and Critical Care en 1995.

«La PIC est normalement comprise entre 0 et 10 mmHg (0-136 mmH20). Différents
auteurs ont utilisé les valeurs seuils de 15, 20 ou 25 mmHg comme limite supérieure
arbitraire de PIC, seuil au-dela duquel un traitement est ingtitué. La plupart des centres
utilisent la valeur seuil de 20 mmHg. Cependant, le maintien d’une PPC adéquate est
probablement plus important que le maintien d’ une valeur de PIC (PPC = PAM-PIC).

Le seul moyen fiable pour déterminer la PPC est de monitorer de fagon continue la PAM
et la PIC. Alors que le monitorage continu de la PAM fait partie des standards de pratique
clinique, celui de la PIC n’est pas encore d utilisation courante. Cette technique présente
quelques risques, et nécessite une implication certaine en termes de temps, de personnel et
de dépenses financiéres. Cependant, quasiment tous les centres de traumatologie
cranienne importants utilisent le monitorage de la PIC pour guider la prise en charge,
congtituant une part intégrante de la réanimation dans ces centres. Il est donc devenu
difficile, voire impossible, pour la plupart des centres, d’ effectuer une étude qui isolerait
le monitorage de la PIC comme intervention unique a tester. Ce chapitre recherche les
données concernant ce sujet qui permettraient d’ aboutir & une conclusion scientifiquement
établie, en s appliquant a répondre aux trois questions suivantes : Quels sont les patients
a risque d’ hypertension intracranienne ? Comment le monitorage de la PIC influence-t-il
la prise en charge destraumatisés craniens ? Egt-ce que le monitorage de la PIC
améliore le devenir des patients ?
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.1

11.1.1.

11.1.2.

Les recherches bibliographiques ont été effectuées a partir de Medline de 1966 a 1995 en
utilisant les mots clés suivants : « head injury, intracranial pressure, intracranial
hypertension et intracranial pressure monitoring ». Seule la littérature en langue anglaise
était étudiée. La recherche sur « head injury and intracranial pressure » a permis
d obtenir 753 articles. La recherche sur « head injury and intracranial hypertension » a
permis d obtenir 146 articles. Le champ de recherches a été alors limité aux publications
traitant spécifiquement du monitorage clinique de la PIC en utilisant |es termes suivants «
head injury and intracranial pressure monitoring » (41 articles); « intracranial pressure
monitoring and indications » (27 articles). Les articles finalement retenus aprés analyse
devaient fournir des données sur le devenir des patients, ceux pour lesquels la PIC n’ était
gu’ incidemment impliquée ont été rejetés. Aucun article n’a été exclu pour sa conclusion.

Quels sont les patients a haut risque d’ hypertension intracranienne ?

Traumatisme cranien modéré ou |éger

On admet généralement que les TC qui sont capables d' obéir a la commande (GCS 9 a
15) sont a faible risqgue d'HIC, et peuvent étre surveillés par des examens cliniques
neurologiques répétés. Moins de 3 % des patients avec TC léger (GCS 13-15) et a peu
pres 10 a 20 % des patients présentant unTC modéré (GCS 9 a 12) vont s aggraver
jusgu’ au coma et seront alors classés comme TC graves. Donc |e monitorage systématique
de la PIC n'est pas indiqué chez les patients présentant un TC modéré ou léger.
Cependant, le médecin en charge du patient peut choisir de monitorer la PIC chez certains
TC conscients qui présentent des |ésions intracraniennes avec effet de masse.

Traumatisme cranien sévere

La corrélation entre HIC et mauvais devenir chez les patients victimes de TC a été
amplement démontrée par divers groupes. Il existe une masse de preuves tirées de
I’ expérience clinique indiquant qu’en réduisant I'HIC, on réduit le risque d’ engagement
cérébral ce qui améliore la perfusion cérébrale, augmentant ains les chances de
récupération neurologique.

Compte tenu du fait que la mise en place d' un capteur de PIC est associée a un faible
risque de complications, il est raisonnable de tenter de limiter ses indications aux patients
les plus a risque d'HIC. Ceux avec un GCSinférieur ou égal a 8 sont les patients a haut
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risgue dHIC. Cependant, méme dans ce groupe de patients, certains sont plus
susceptibles de souffrir d'HIC que d autres. En 1982, Narayan et coll. ont rapporté une
série de patients TC graves étudiés prospectivement et montré que chez les patients
comateux avec une TDM cérébrale anormale, I’incidence de I’ HIC était de 53 a 63 %. En
revanche, les comateux présentant une TDM cérébrale normale a I’admission avaient un
risque relativement faible d'HIC (13 %). Cependant, dans ce groupe de patients a TDM
cérébrale normale, ceux associant 2 ou 3 des facteurs de risque supplémentaires (age au-
dessus de 40 ans, enroulement uni ou bilatéral, ou pression artérielle inférieure a
90 mmHg) avaient un risque d'HIC similaire & celui des patients a TDM cérébrale
anormale.

En 1994, O’ Qullivan et coll. ont rapporté une série de 8 patients présentant un TC grave,
sans effet de masse ni déplacement des structures médianes, ni disparition des citernes de
la base a la TDM cérébrale initiale, chez qui une HIC (> 20 mmHg pendant 5 minutes ou
plus) avait été enregistrée pour 7 des 8 patients. 11 semble raisonnable de conclure que
plus on recherche attentivement la survenue d' épisodes d’HIC plus on en retrouve. La
plupart des patients a risque augmenté peuvent étre identifiés sur les caractéristiques
décrites ci-dessus. En 1979, Marshall et coll. ont rapporté les résultats d’'un traitement
agressif de 100 patients consécutifs avec TC grave. Une HIC (PIC > 15 mmHQ) était
présente chez 55 % des patients. Etant donné cette incidence éevée d’'HIC, ces auteurs
recommandaient le monitorage systématique de la PIC chez les patients victimes de TC
grave. En 1986, Lobato et coll. ont rapporté une série de 46 patients avec TC grave et
TDM cérébrale complétement normale durant les 7 premiers jours aprés le traumatisme.
Ces patients représentaient a peu prés 10 % des patients inclus dans une série de 448. Ces
auteurs rapportaient qu’aucune éévation durable de la PIC n’était observée chez ces
patients, indiquant que le monitorage de la PIC pouvait étre omis chez les patients a TDM
cérébrale normale. Cependant, puisgu’ un tiers des patients présentant une TDM normale
a I"admisson développaient secondairement des |ésions intracraniennes, les auteurs
recommandaient une stratégie de suivi de la TDM cérébrale. En 1990, Eisenberg et call.
en rapportant les données de la Traumatic Coma Data Bank concluaient auss que les
TDM graves dont la TDM cérébrale initiale ne montrait ni effet de masse, ni déplacement
des structures médianes, ni anomalie des citernes de la base, avaient un risque de 10 & 15
% de développer une HIC. Cette étude analysait les TDM cérébrales d’ une série de 753
patients étudiés prospectivement et traités de facon uniforme dans 4 centres majeurs de
recherche sur le TC aux USA entre les années 1984 et 1987. En 1991, Marmarou et coll
ont présenté les résultats d’ une étude sur la relation entre PIC et PAM, en déterminant le
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I.2.

devenir des patients aprés TC grave. Dans la base de données de la Traumatic Data Bank
incluant 1 030 patients, ils ont étudié les 428 patients qui ont eu un monitorage de la PIC
débuté dans les 18 heures suivant le traumatisme et poursuivi jusqu’a au moins 60 heures
apres celui-ci. En plus de I’age, du score moteur a I’admission, et de la réactivité des
pupillesal’admission, le facteur le plus prédictif du devenir était la proportion de valeurs
de PIC supérieures a 20 mmHg. Ensuite, le facteur le plus prédictif était la proportion de
PAM mesurée en dessous de 80 mmHg. En 1993, Gopinath et coll. ont étudié la relation
entre les variables physiologiques et e devenir. Dans une large cohorte de patients prisen
charge de fagon uniforme et chez qui les données étaient recueillies prospectivement, les
auteurs ont déterminé par analyse de régression logistique que le devenir était affecté de
facon négative lorsgue la PIC était supérieure a 25 mmHg, la PAM inférieure a 80 mmHg
et la PPC au-dessous de 60 mmHg.

Ains le monitorage de la PIC est justifié chez tous les TC dans le coma. Cependant, les
patients avec une TDM cérébrale normale sont a risque moindre de développer une HIC
Silsont un seul ou aucun des facteurs associés décrits ci-dessus.

Comment le monitorage de la PIC influence-t-il la prise en charge des patients ?

Bien que le drainage ventriculaire puisse servir comme outil thérapeutique lors
d éévation de PIC en autorisant le drainage de LCR, le monitorage de la PIC est avant
tout un moyen de guider la thérapeutique. Il est reconnu depuis plusieurs décennies qu’ on
ne peut sassurer des chiffres de PIC sur les seuls signes cliniques tels que taille et
réactivité des pupilles ou réponse motrice.

Le monitorage de la PIC permet au clinicien de prendre en charge le TC en se fondant sur
des données objectives. Il est évident que la plupart des traitements utilisés pour controler
la PIC sont des épées a double tranchant. L’ hyperventilation prolongée a été démontrée
de fagon convaincante, dans un essai prospectif randomisé, comme aggravant le devenir
des patients victimes de TC grave. Des arguments récents tirés de données de monitorage
de §O, indiquent que I’ hyperventilation profonde (PaCO2 < 25mmHg) provoque des
épisodes d'ischémie cérébrale, probablement par vasoconstriction cérébrale. Pourtant
I” hyperventilation est toujours largement utilisée chez les TC pour réduire I'HIC, sans
monitorage de la PIC. La réponse de la PIC au mannitol est imprévisible pour un patient
donné, tant en termes dimportance que de durée. De plus, il y a des arguments
scientifigues montrant que des doses cumulées de mannitol peuvent aggraver un caleme
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cérébral en fuyant dans I’ interstitium. Pourtant, le mannitol est utilisé de fagcon empirique
chez des TC, avec souvent pour seul critére limitant, des mesures épisodiques d osmolarité
plasmatique.

La sédation et I’analgésie, ains que la curarisation sont maintenant utilisées en routine
dans la prise en charge initiale desTC. Ces interventions thérapeutiques évitent au patient
de se blesser [ui-méme, et sans doute de fagon plus importante, préviennent les é évations
de pression artérielle et les pics d'HIC associés. Cependant, ces agents rendent difficile,
voire impossible, I’interprétation de I’ examen clinique. Les données du monitorage de la
PIC sont alors utiles pour la détection précoce d’ un caléme cérébral se développant, ou de
I"apparition d un effet de masse. Cependant, la curarisation ne devrait pas étre utilisée s
la sédation et |’ analgésie sont adéquates.

Un exemple extréme de la sédation est I’ utilisation du coma barbiturique pour le contréle
de la PIC. Le monitorage de la PIC est d’une importance critique dans ce cas, a la fois
pour décider quand cette thérapeutique a risque doit étre débutée, et quand €elle peut étre
diminuée et arrétée. |l y a des arguments scientifiques de grade A montrant I’ efficacité des
barbituriques pour réduire la PIC quand toutes |es autres mesures ont échoué. De plus, les
patients chez qui la PIC a pu ains étre enfin contrblée avaient un devenir
significativement meilleur que ceux chez qui cette thérapeutique échouait elle aussi.

Le monitorage de la PIC s est étendu de facon large a d’ autres pathol ogies neurol ogiques
non traumatiques, telles que |'’hémorragie méningée, |'hydrocéphalie, les tumeurs
cérébrales a un moindre degré, les infarctus et hémorragies cérébrales et certaines
infections (encéphalite, méningite, cysticercose). Dans le syndrome de Reye, qui est
caractérise par un oedéme cérébral, il y a des arguments de grade B pour dire que le
monitorage et la prise en charge suivant un protocole similaire a celui utilisé pour les TC
peuvent réduire la morbidité et la mortalité.

Finalement, I’intérét du monitorage de la PIC n’est pas limité a guider la thérapeutique.
Les données de PIC sont des éléments de forte prédiction du pronostic. Les patients avec
une PIC normale ont un meilleur pronostic que ceux qui présentent une HIC contrélable,
tandis que ceux qui ont une HIC incontrdlable évoluent encore moins bien. I existe des
arguments forts indiquant que les données de PIC améliorent la fiabilité des pronostics
établis sur la base de I'’examen clinique. Aing, les données de PIC peuvent aider le
clinicien a prédire le pronostic des patients avec une meilleure certitude et ains mieux
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1.3.

11.3.1.

11.3.2.

conseiller les familles. Les données de PIC peuvent auss aider a une meilleure répartition
des ressources.

Est-ce que le monitorage de la PIC améliore le devenir des patients ?
Prouver |’ efficacité d’ une intervention

Pour prouver qu’ une thérapeutique ou une intervention (comme le monitorage de la PIC)
diminue la mortalité du TC de 35 % a 25 % avec un risque alpha de 5 % (p < 0,05) et un
risque béta de 20 % (puissance de 80 %) il faudrait un échantillon de population de 349
patients dans chaque bras. En d’ autres termes, pour prouver que le monitorage de la PIC
en lui-méme améliore la mortalité, il faudrait réaliser une étude prospective randomisée
avec 698 + 10 % = 768 patients. Puisgue les centres les plus actifs ne peuvent inclure
qgu’environ 50 TC par an dans de telles études, il faudrait une étude multicentrique qui
durerait environ 4 & 5 ans pour étre compléte. Le colt de cette étude serait supérieur a 5
millions de dollars.

Une telle étude n’ a jamais été effectuée pour les raisons suivantes :

1) Le monitorage de la PIC est devenu une part intégrante de la prise en charge des TC
graves dans quasiment tous les centres de recherche sur le TC. Donc il serait difficile de
développer une étude dans laquelle un groupe de patients ne serait pas monitoré, ou serait
traité selon un protocole empirique indépendant des mesures de PIC ; les bases éthiques
d' une telle étude sont douteuses. 2) Alors que plusieurs molécules prometteuses sont
proposées pour des essais cliniques, I'enthousiasme pour I'éude d une technique
considérée comme indispensable par la plupart des experts est limité. 3) Une telle étude a
€été proposée par les centres qui faisaient partie de la Traumatic Coma Data Bank, mais
N’ a pas été subventionnée par le NIH.

Arguments en faveur du monitorage delaPIC

En 1977, Jennetett et coll. ont rapporté le devenir apres TC dans 3 pays. Les chiffres de
mortalité pour les patients comateux (GCS £ 8 pendant au moins 6 heures) pour
I”’ensemble des centres était proche de 50 %. Peu de temps aprés, Becker et coll. de
Richmond rapportaient une mortalité significativement réduite (30 %) avec I’ utilisation
d’'un protocole de prise en charge intensif, incluant le monitorage de la PIC. Des
améliorations similaires du devenir des patients avec des protocoles intensifs similaires
étaient rapportées par d autres centres. En 1982, Saul et coll. ont rapporté les résultats
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d' un essai prospectif dans lequel 127 patients présentant un GCS £ 7 étaient traités par
mannitol et drainage ventriculaire lorsque la PIC était au-dessus de 20-25 mmHg. Les
106 patients suivants étaient traités de fagcon similaire, mais pour des valeurs de PIC
supérieures a 15 mmHg. La mortalité était de 46 % dans le premier groupe et de 28 %
dans le second (p < 0,0005). Le traitement des le niveau bas de PIC réduisait I'incidence
des PIC > 25 mmHg de 34 % a 25 % (p < 0,05). Il faut noter que les deux groupes ont été
traités & deux périodes différentes. En 1988, Eisenberg et coll. ont rapporté un essai
multicentrique avec utilisation de pentobarbital pour traiter les patients présentant une
élévation de la PIC réfractaire a des méthodes plus simples. Dans cette étude, les patients
dont la PIC pouvait étre contrdlée avaient un devenir bien meilleur que les patients chez
qui €elle ne pouvait étre contrélée. Puisque les décisions thérapeutiques étaient fondées sur
les données du monitorage de la PIC, le monitorage de ce paramétre était le pilier de ce
traitement. En 1989, Colohan et coll. ont rapporté une étude comparative du devenir des
patients aprés traumatisme cranien a Charlottesville, Virginia aux USA et a New Dehli en
Inde. Tous les TC admis dans un hépital universitaire de |’ une des ces deux villes pour
plus de 4 heures étaient inclus (Charlottesville 822 patients, et New Dehli 551 patients).
Dans les deux centres, les patients présentant un score moteur de Glasgow a 1 avaient de
facon uniforme un devenir médiocre, alors que ceux qui répondaient aux ordres simples
(score moteur de Glasgow a 6) avaient uniformément un devenir favorable. Les patients
qui présentaient des mouvements d’ extension, de flexion anormale ou de retrait (score
moteur de Glasgow de 2, 3 ou 4) avaient une mortalité plus faible a Charlottesville (40,9
%) qu’'a New Dehli (56,2 %), mais le nombre de patients inclus était insuffisant pour
atteindre une signification statistique. Dans le groupe de patients qui avaient une réponse
motrice adaptée a la stimulation nociceptive (score moteur de Glasgow de 5), la mortalité
était 2,5 fois plus importante a New Dehli (12,5 %) comparé a Charlottesville (4,8 %) (p
< 0,01). L'utilisation d’un monitorage de la PIC et une meilleure prise en charge de la
réanimation a Charlottesville étaient supposées étre a I'origine de cette différence.
Cependant, plusieurs autres facteurs pourraient étre impliqués. En 1991, le groupe de la
Traumatic Coma Data Bank, congitué de 4 centres de recherche sur le traumatisme
cranien aux USA, a rapporté un taux de mortalité de 26 % chez les patients présentant un
GCS £ 8. Le monitorage de la PIC était un élément central de la prise en charge des
patients dans les 4 centres. Récemment, Ghajar et coll. ont rapporté une étude non
randomisée dans laquelle ils comparaient 34 patients traités avec un monitorage de la
PIC et un drainage ventriculaire dés que la PIC était supérieure a 15 mmHg et 15 patients
sans monitorage de la PIC et sans traitement de I'HIC. Les patients présentant un GCS £
7 pendant au moins 24 heures étaient inclus dans I’ étude. Les patients étaient assignés a
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11.3.3.

Iun ou I’ autre groupe en fonction du neurochirurgien de garde le jour de |I’admission. La
mortalité était de 12 % dans le groupe bénéficiant d’un monitorage et de 53 % dans le
groupe sans monitorage. Une analyse de 14 séries de TC aux USA suggérait que
I” utilisation du drainage ventriculaire est associée a une mortalité moindre dans les séries
de patients traités avec un drainage ventriculaire de routine (21 %), en comparaison avec
ceux parfois traités avec un drainage ventriculaire (35 %), ou jamais (43 %). La nature
non randomisée de ces études doit étre soulignée.

Arguments contre I'intéré& du monitorage delaPIC

En 1983 Suart et coll. ont rapporté une série prospective de 100 patients consécutifs
présentant un TC grave, pris en charge a Queendand en Audtralie, entre 1979 et 1981.
Ces patients étaient tous comateux pendant au moins 6 heures apres le traumatisme. Le
monitorage de la PIC n’était pas utilisé dans cette série de patients et la ventilation
assistée était utilisée chez 43 patients. L’incidence d’ hématomes chirurgicaux était de 52
%. Le taux de mortalité dans cette série était de 34 %, avec 49 % des patients atteignant
un devenir satisfaisant ou modérément handicapés. Ce rapport semble remettre en cause
I"intérét des thérapeutiques intensives, puisqu’on semble pouvoir obtenir des résultats
comparables sans utiliser les utiliser; cependant il faut noter les biais liés aux caractéeres
disparates des groupes de patients étudiés. En effet, 55 % des patients de cette série
étaient transférés de centres situés a une grande distance du centre de neurochirurgie (de
11 km a plus de 300 km). Les auteurs de I’ é&ude notent que le taux de mortalité décroissait
avec |’augmentation de la distance de transfert, ce qui représente sans doute une sélection
a la fois naturelle et médicale. La plupart des patients les plus graves ne survivent pas
assez longtemps pour rejoindre un centre majeur, et les soignants sont réticents a
organiser un transfert de longue distance s'ils jugent le patient sans espoir. Ce biais de
sélection lié aux circonstances locales altére la comparabilité de cette série aux autres
séries de la littérature qui sont essentiellement des séries urbaines. En 1986 Smith et coll.
ont rapporté une série de 80 patients présentant un TC grave (GCS £ 8). Tous étaient
intubés et modérément hyperventilés ; la PIC était monitorée par capteurs sous-duraux et
une TDM cérébrale était obtenue tous les 2-3 jours. Le premier groupe recevait du
mannitol lorsque la PIC était supérieure a 25 mmHg et du pentobarbital lorsqu’elle
dépassait a 35 mmHg. Le groupe 2 était traité empiriquement par mannitol a la dose de
0,25 g/kg/2h. La mortalité dans le groupe traité de fagon spécifique était de 35 %, alors
gue dans le groupe traité de facon empirique elle était de 42 %. Bien que ces résultats
suggerent un devenir meilleur pour les patients du premier groupe, la différence n’était
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1.4

pas statistiquement significative. Cette étude était limitée par la taille de I’ échantillon.
Comme il est noté ci-dessus, il aurait été nécessaire d'inclure 349 patients dans chaque
groupe (plutdt qu’ environ 40) pour démontrer une amélioration de 10 % de la mortalité.

Conclusions

Le monitorage de la PIC en lui-méme n’a jamais été soumis a un essai clinique prospectif
randomisé pour démontrer son efficacité (ou son manque d efficacité) a améliorer le
devenir des patients apres TC grave. || n'y a donc pas de données suffisantes pour justifier
son utilisation comme un standard. Cependant, il existe une large masse de données dans
la littérature indiquant que le monitorage de la PIC : 1) aide pour une détection plus
précoce des lésions intracraniennes avec effet de masse; 2) peut limiter I'utilisation
systématique non discriminative de thérapeutiques destinées a contréler la PIC,
thérapeutiques qui peuvent par ellessmémes se révéler délétéres; 3) peut permettre la
réduction de la PIC par drainage du LCR et ains améliorer la perfusion cérébrale; 4)
aide a la détermination du pronostic ; 5) peut probablement améliorer le devenir des
patients.

Le monitorage de la PIC est donc utilisé par la plupart des experts aux USA et est accepté
comme une intervention de faible risque, haut bénéfice, et de colt modéré. Les patients
présentant un TC avec coma (GCS compris entre 3 et 8) avec une TDM cérébrale
anormale devraient bénéficier d'un monitorage de la PIC. Les comateux avec TDM
cérébrale normale ont une incidence beaucoup plus faible d'HIC, sauf S'ils présentent 2
ou plus des ééments suivants a I'admission : &ge supérieur a 40 ans, mouvements
d extension uni ou bilatéraux, ou PAS inférieure & 90 mmHg. Le monitorage de la PIC
chez les patients avec une TDM cérébrale normale et 2 ou plus de ces facteurs de risque
est considéré comme une recommandation. Le monitorage en routine de la PIC des
patients présentant un TC modéré ou léger n’est pas recommandé. Cependant, il peut étre
fait pour certains patients conscients présentant des |ésions intracraniennes avec effet de
masse. »

Concernant les modalités techniques de mesure de la PIC, le méme groupe de travail a
analysé de facon rigoureuse la littérature (2), aboutissant aux conclusions suivantes *:
«Dans | état actuel de la technologie, le drainage ventriculaire connecté a un capteur de
pression externe est la technique de mesure de la PIC la plus précise, au moindre co(t et
la plus fiable. Cette technique permet de plus le drainage thérapeutique de LCR. La
mesure de la PIC par un capteur miniature (capteurs de pression ou a fibres optiques)
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placé dans un cathéter intraventriculaire apporte les mémes avantages, mais pour un co(t
plus élevé. La mesure intraparenchymateuse de la PIC (capteurs de pression ou a fibres
optiques) est similaire a la mesure intraventriculaire, mais présente un plus grand risque
de dérive du zéro.

La mesure de la PIC par voie sous-durale, extradural ou sous-arachnoidienne, quelle que
soit la technique utilisée, et moins précise. ». Seules trois éudes plus récentes ont &é
retrouvées (3-5), qui ne permettent pas de contredire ni compléter ces résultats.

* Traduit de : « Recommendations for intracranial pressure monitoing technology » publié dans : « Guidelines for the
management of severe head injury » réalisé par The Brain Trauma Foundation, The American Association of

Neurological Surgeons et The Joint Section on Neurotrauma and Critical Care en 1995.

DOPPLER TRANSCRANIEN

Il Sagit de la mesure de la vélocité des déments figurés du sang dans un vaisseau
intracranien par effet Doppler. L’ utilisation de I’ effet Doppler al’ é&ude de la circulation par
application d'ultrasons permet de calculer le débit dans un vaisseau s I’on connait son
diamétre, ou d estimer les variations de ce débit s le diamétre du vaisseau reste constant.
Le Doppler transcranien (DTC) utilise un faisceau d'ultrasons a émission pulsée, ce qui
permet de fixer la profondeur de la mesure et le choix du vaisseau éudié€ ; ce faisceau est de
puissance suffisante pour traverser le crane dans sa partie la moins épaisse, au niveau de
I'écaille temporale. Trois artéres cérébrales sont explorables a cet endroit : I'artére céréorale
antérieure, |’artére cérébrale postérieure et |’ artére cérébrale moyenne ou artére sylvienne.
L’artere sylvienne & son origine a normalement une orientation dans I’axe du faisceau
ultrasonique, minimisant I'erreur liée a I'angle d'insonation. De par cette orientation
anatomique et de par son importance fonctionnelle (elle assure 70 % de la perfusion du
cortex cérébral), |’artére sylvienne est le vaisseau de choix pour |'estimation du DSC par
DTC.

A partir du spectre de vélocités obtenu, plusieurs paraméires peuvent ére déterminés : la
vélocité systolique (VS), qui correspond a la vélocité d’enveloppe du spectre au pic
systolique; ses valeurs normales sont de 98 + 16 cm/s chez I'adulte (6) ; la vélocité
diastolique (VD), qui correspond a la vélocité d’ envel oppe du spectre en fin de diastole; ses
valeurs normales sont de 44 + 7 cm/s chez I'adulte (6) ; la vélocité moyenne (VM), qui
correspond a la valeur moyenne, au cours du cycle cardiague, de la véocité d’ enveloppe du

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
- 153 -



Recommandations pour la Pratique Clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

spectre; ses valeurs normales sont de 6017 cm/s chez I’ adulte (6). Ce dernier paramétre est
le plus souvent utilisé dans les travaux delalittérature.

Il est généralement admis que la VS et essentiellement déerminée par les propriétés
mécaniques et cinétiques d’amont (pression artéridle, débit cardiague...) tandis que la VD
est modulée par les résistances vasculaires d'aval (variations de capnie, HIC) (7). C'est
pourquoi certainsindices ont été définis, qui integrent les donnéesrelativesdes VS et VD :
I'index de résistance cérébrale de Pourcdot (IR) : IR = (VSVD)/VS. Lesvaleurs normales
de cet index sont de 0,50+0,08 ; I’index de pulsatilité de Goding (IP) : IP = (VSVD)/VM
dont les valeurs normales sont de 0,9+0,2 (6). Ains une VD basse, avec un IR ou IP devé,
témoigne le plus souvent de résistances distales accrues.

En I’ absence de mesure du diamétre de I’ artere éudiée, la mesure des véocités ne permet
pas la mesure du DSC. Par contre, en |’ absence de variation du diamétre de I’ artére étudiée,
les variations de véocité sont un bon reflet des variations du DSC. Aing, dans ce cas, une
baisse des vélocités témoigne d'une baisse du DSC, aors qu'une éévation des vélocités
témoigne d'une augmentation du DSC. Si dans la plupart des situations physiologiques, le
diamétre des gros troncs artérids intracrniens peut ére considéré comme constant,
certaines situations pathol ogiques peuvent entrainer une altération majeure du calibre de ces
vaisseaux. C'est en particulier le cas du spasme artéridl, qui peut entrainer une réduction
localisée et marquée du calibre des gros vaisseaux intracérébraux. Dans ce cas, |es vitesses
enregistrées peuvent ére trés augmentées, malgré |'absence daugmentation du flux
traversant e vaisseau éudié, voire sa diminution.

Dans ce cas, S la réduction de calibre artéried se limite aux vaisseaux intracréniens,
I’@évation des vélocités n’est pas observée au niveau des arteres extracraniennes a destinée
céréorale. C'est pourquoi on définit I'index de Lindegaard, qui est égal au rapport entre
VM dans I'artére sylvienne e VM dans |'artére carotide interne, dans sa portion
extracranienne. La valeur normale de cet index est de 1,7£0,4. Il augmente en cas de
vasospasme intracranien, pour atteindre des valeurs supérieures a 3 lorsque le spasme est
vishbleal angiographie (8-10).

La possibilité d’ estimer les variations du DSC par le DTC, dans certaines conditions, parait
trés utile pour la prévention de I'ischémie céréorale aprés TC. Pourtant, aucune étude ne
vient illustrer cette proposition. Les apports du DTC proposés dans la littérature pour la
prise en charge du TC se limitent : a la détection de I'HIC ; au suivi du traitement de
I'HIC ; aladétection d’un vasospasme intracranien.
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1.1

I1.2.

Apport du Doppler transcranien pour la détection de I’ Hypertension intracranienne

Dans une éude prospective chez 10 patients, Homburg et call. (7) montrent qu’il existe une
relation exponentielle entre I'IP et la PIC, smilaire a la relation exponentielle inverse qui
existe de fagon physiologique entre IP et PaCO2 chez les sujets sains. Boishardy et coll.,
dans une étude prospective chez 10 patients, retrouvent une corrédation entre les index de
résistance (IR) ou IP, PIC et PPC (11). Gorgj et coll. précisent que cette relation entre IR
et PIC n'est retrouvée que lorsque I'index est calculé avec les données de véocités du
méme cbté que la mesure de la PIC (12). Cependant, d’ autres auteurs mettent en évidence
une relation plus forte entre IP et PPC gu’'entre IP et PIC (6). Dans une étude chez 41
patients (6), ils observent un aspect triphasique de la relation entre IP et PPC : lorsgue la
PPC est inférieure & 20 mmHg, il existe une corrdation inverse entre IP et PPC (r = -0,73).
Cette corrélation se maintient avec un coefficient différent (r = -0,84) pour une PPC
comprise entre 20 et 70 mmHg. Il n’existe plus de corréation entre IP et PPC lorsque la
PPC est supérieure a 70 mmHg. Ces données sont confirmées par les mémes auteurs dans
une autre éude réalisée chez 22 patients, avec une corrélation inverse entre PPC ¢ IP, s
PPC < 70 mmHg (r = -0,94) (13).

Ces données suggerent, sans pouvoir |’ affirmer, que la mesure de I'lP ou de I'lR pourrait
permettre de détecter I’ existence d’ une HIC.

Apport du DTC pour le suivi du traitement de |’ hypertension intracranienne

L’un des objectifs majeurs du traitement de I’'HIC et le maintien d'une perfusion céréorale
adéguate, afin de prévenir la survenue d’'une ischémie céréorale surgjoutée. Il semblerait
donc logique que le DTC guide ces efforts thérapeutiques. Cependant, aucune étude
n'appuie cette hypothése de fagon scientifiguement convaincante. Seules 4 éudes
suggerent, par des données essentiellement descriptives, un tel intérét : @) dans I’ éude de
Chan et call., I’ efficacité d’un traitement de I’ hypertension intracranienne est jugée sur les
variations de PIC et de PPC (13). Les auteurs montrent que le succes du traitement est
associé a une plus grande réduction de I’ I P lorsgue la PPC avant traitement &ait inférieure
a 60 mmHg ; b) dans une étude descriptive et rétrospective chez 14 patients, e monitorage
multimodal incluant le DTC semble permettre d'expliquer la majeure partie des
« événements cérébraux » (14) ; ¢) les effets du mannitol sur la circulation cérébrale chez 14
patients sont éudiés grace a un monitorage incluant le DTC permettant de démontrer
I'existence d’une augmentation du DSC avec la perfuson de mannitol (15) ; d) enfin a
partir d’ une éude de deux patients, Morgalla et call. (16) concluent que la mesure du DTC,
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associée alamesure dela PIC et dela PPC, peut révéler des situations ou les conséguences
irréversibles d’une HIC non contrélée médicalement peuvent encore ére évitées par une
craniectomie de décompression.

En revanche, Andrews et call. décrivent le cas d’un patient chez qui un infarctus cérébral
surgjouté aux lésions initiales survient malgré un monitorage multimodal, incluant le DTC
(17). Cependant, les données précisées dans ce rapport permettent auss d évoquer la
possihilité d’'une ischémie survenue avant la mise en place du monitorage, ce qui
expliquerait I’ échec de cdlui-ci.

Apport du Doppler transcranien pour la détection d’un vasospasme intracranien

La fréguence de survenue d'un vasospasme cérébral aprés TC et ma évaluée, & sa
responsabilité dans le devenir des patients encore moins. La méhode de référence pour le
diagnostic de vasospasme intracranien reste I’ angiographie céréborale, ce qui explique le peu
de données systématiques concernant cette complication apres traumatisme cranien.
L'apport du DTC, sil permet la déection et le suivi du vasospasme aprés TC, par
I observation de vélocités anormalement éevées, pourrait donc ére important. Cependant,
les données de la littérature restent contradictoires, et aucune ne permet de déterminer les
caractéristiques de fiabilité et de précision du DTC pour ce diagnostic.

Martin et coll. comparent dans une série rétrospective de 30 patients les données de TDM
et le devenir de ceux qui ont présenté des vélocités sylviennes devées (VM > 120 cm/s)
(18). Dans cette éude, les patients qui présentaient des vélocités édevées avaient plus
souvent une hémorragie méningée au TDM et un moins bon devenir, que ceux qui n’avaient
pas présenté d’ d évation majeure des véocités. De plus, les valeurs maximales des vél ocités
observées pour chaque patient éaient corréées aux valeurs minimales de DSC mesuré au
Xénon. Les données du DTC n’ont été confirmées par angiographie que chez les 3 patients
qui présentaient les véocités les plus deveées. Romner et coll. Retrouvent, dans une série
rétrospective de 67 patients, 22 présentant une éévation des véocités sylviennes (VM >
100 cm/s), dont la maitié ont une hémorragie méningée en TDM (10). Sur les 6 avec les
vélocités les plus élevées (VM > 120 cml/s), 5 présentaient un aspect d'ischémie cérébrale
lors de la mesure du DSC par SPECT (Sngle Photon Emission Computer Tomography).
Ces 5 patients présentaient un ratio VM sylvienne/VM carctide interne supérieur a 3. Le
dernier patient avait une hyperhémie cérébrale lors de la mesure du DSC par SPECT.
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Ains la survenue fréquente d'une hyperhémie aprés TC, qui se manifeste, comme le
vasospasme, par une éévation des vélocités mesurées au DTC, limite la fiabilité du
diagnostic de vasospasme aprés TC. Pour différencier ces deux situations, Chan et coll.
proposent de préciser le caractére bilatéral ou unilatéral de I'éévation des vélocités et
d associer la mesure de la DavO2 cérébrale (19). Dans cette éude rétrospective de 121
patients, dont 23 présentaient des véocités sylviennes éevées, seuls 12 patients ont
développé une ischémie cérébrale surgjoutée aux lésions traumatiques. Aucun de ces
patients n'avait d’éévation bilatérale des véocités, ni de réduction de la DavO2. Quatre
d entre eux présentaient une élévation unilatérale des vélocités, associée a une éévation de
laDavO2 a chaque fois qu’élle éait mesurée (3 sur 4).

Ces résultats sont confirmés dans une autre éude rétrospective chez 14 patients présentant
une éévation des véocités sylviennes (VM > 100 cm/s) dans laquelle 3 patients sur 8 qui
présentaient une augmentation de la DavO2 ont développé un infarctus dans le territoire de
I'artere sylvienne a vélocité augmentée, alors qu'aucun de ceux présentant une baisse de
DavO2 n'a développé d'infarctus (20). Les auteurs montrent de plus que I'aspect de la
courbe de véocité permet de différencier les patients dont la DavO2 est abaissée de ceux
qui ont une DavO2 augmentée (présence d’'un creux protodiastolique lorsque la DavO2 est
augmentée). En revanche, dans une étude prospective chez 86 patients, Steiger ne confirme
pas I'intéré du DTC dans la prise en charge des TC, méme pour le diagnostic de
vasospasme (9). Cing patients sur 6 qui présentaient des vélocités sylviennes éevées avec
un ratio VM artére sylvienne/VM artére carctide interne supérieur a 3 ont un mauvais
devenir ; mais la preuve d’un infarctus associé au vasospasme n’'est retrouvée pour aucun
d entre eux.

Plus récemment, trois éudes publiées par la méme équipe en 1997 (21-23) discutent
I'intérét du DTC pour le diagnostic de vasospasme. La premiére inclut 125 TC (GCS £ 8)
avec mesures répétées des vélocités sylviennes au DTC, et mesures du DSC  (clairance du
133% &) pour 69 patients. Chez ces patients, le profil hémodynamique cérébral montre 3
phases successives : faible VM sylvienne avec bas DSC pendant les premieres 24 heures,
VM sylvienne et DSC devés dejl a3, puis VM sylvienne élevée avec DSC relativement
bas de j4 aj15. Les critéres de vasospasme (association VM sylvienne >120 cm/s et index
de Lindegaard > 3) sont retrouves chez 50 % des patients au moins une fois au cours de
I"hospitalisation. La deuxieme étude (22) porte sur 152 TC (GCS 3-15, moyenne 7) et
précise |es relations entre éévation de VM sylvienne, DSC (clairance du **Xe) et devenir a
6 mois (GOS). Sur 149 patients étudiés, 60 (41%) présentent les critéres de vasospasme au
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moins une fois, de facon unilatérale pour 35 patients. Parmi ces 60 patients, seuls 42 ont eu
auss une mesure du DSC, retrouvé bas (£ 35 ml/100g/mn) chez 22 d'entre eux (52 %).
L’é&ude du devenir par analyse multivariée ne montre pas d'influence des criteres
hémodynamiques (devenir des patients corrélé au GCS initial e a I’age). Cependant les
patients qui développent les criteres de vasospasme ont un moins bon devenir que les autres
(p = 0,020), tandis que les patients qui développent les criteres de vasospasme
« hémodynamiquement significatif » (criteres DTC de vasospasme et rapport VM sylvienne
/ DSC > 3,4) ont un moins bon devenir que les patients qui développent les critéres de
vasogpasme non « hémodynamiquement significatif » (p = 0,011). La troisieme éude (23)
concerne exclusivement des patients présentant une plaie cranio-cérébrale par arme a feu
(n=33) pour lesguels les criteres de vasospasme sont retrouveés dans 42 % des cas.

Le « vasospasme », défini par les criteres DTC, est donc retrouvé avec une fréguence tres
variable sdon les équipes (de 7 % a 50 %) tandis que sa signification clinique et les
éventuelles implications thérapeuti ques restent a déterminer.

Conclusions

Malgré I'intérét potentiel du monitorage cérébral par DTC apres TC, aucune donnée de la
littérature ne permet actuellement de recommander son utilisation. Compte tenu de son
caractére non invasif, la réalisation d’ études prospectives évaluant I’ apport du DTC pour la
prise en charge des TC, en particulier pour le diagnostic et le suivi du traitement d'une HIC
et du vasospasme cérébral, semble parfaitement justifiée.
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Chapitre 7 - Tableau 9 (1). Synthése concernant le Doppler transcranien.

Auteurs/M éthodologie

Résultats Conclusions

Andrews, 1996 (17)
Casclinique de TC grave avec
défaillance pulmonaire initiale
(SpO2 35%) et hémodynamique,
survelllé par monitorage
multimodal (DTC, §0O2, index
de lactates)

Boishardy, 1994 (11)

Etude prospective chez 10TC
avec GCS<8 dela corréation
entre paramétresDTC (VM, IR
et IP) et PIC et PPC.

Chan, 1992 (6)

Etude prospective (?) chez 41
TC GCS £ 8 delacorrdation
entre pressions (PAM, PIC,
PPC) paramétres DTC (VM et
IP) et §O2.

Chan, 1992 (19)

Etude rétrospective chez 121
TC, delarelation entre
élévation de VM (>100 crm/s,
n=23) et CPP, DavO2, ischémie
cérébrale (données de TDM ou
anatomopathol ogiques, en
dehors du territoire des
contusions) et hémorragie
méningée.

Ischémie cérébrale découverte 3 jours apresle  L'hétérogénéité du DSC peut

traumatisme, non détectée par le monitorage  expliquer I’ absence de détection
del’ischémie. L'ischémie peut
étre survenue avant lamise en
place du monitorage.

132 mesures simultanées des paramétres DTC, Le DTC peut permettre de poser
PIC et PPC, PAM et PaCO» I’indication d’un monitorage de

Aucune corréation entre PIC ou PPC et VM, laPIC.
mais PPC>60 mmHg quand VM>100 cn/s.

Corrélation (p<0,001) entre IR et PPC

(r=0,57), IR et PIC (r=0,82), IP et PPC

(r=0,56) et IP &t PIC (IR=0,84)

Corréation (p < 0,001) entre: Lemonitoragedu DTC et dela
VM et : PIC (r =-0,31), PAM (r =0,27) &t S O2 peut permettre de

PPC (r=0,48); IP et : PIC (r=0,44), PAM (r=-  déerminer le niveau optimal de
0,45) et PPC (r=-0,73) ; cetterdation siinscrit  PPC a atteindre.

sur une courbe triphasique : pas de corréation

guand PPC > 70 mmHg, r = -0,84 quand 20 £

PPC £ 70 mmHg et r = -0,73 quand PPC < 20

mmHg ; §O2 et : PIC (r =-0,38) et PPC

(r=0,52) mais pas PAM.

Proportion de VM éevéeidentique dansles La présence d' une éévation de
différents groupes de sévérité d’ hémorragie VM augmente le risque

méningée (classification de Fisher). VM d'ischémie cérébral e surgjoutée.
élevée uniquement quand CPP>60 mmHg L' association de la mesure
(p<0,0001). quotidienne de VM alamesure

Elevation bilatérale de Vm chez 6/6 patientsa  de la PPC peut améliorer la
DavO2 réduite (<4 mi/dl) et 2/8 patients a priseen chargedes TC.
DavO, normale (4-9 mi/dl), p=0,018. 12

patients ont développé une ischémie : aucun
n'avait d'éévation bilatérale de VM ni

d' éévation de VM associée a une réduction de
DavO2; 4 avaient une dévation unilatérale de
VM, ces 4 patients ont aussi nécessité un
traitement pour améiorer la PPC.
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Chapitre 7 - Tableau 9 (2). Synthése concernant le Doppler transcranien.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Chan, 1993 (20)

Etude rétrospective chez 14 TC
avec GCSE£ 8aVM devée
(>100 cm/s) comparant les
données DTC des patients a
DavO2 abaissée (<4 mi/dl n=6)
et des patients a DavO2
augmentée (>4 mi/dl n=8).

Chan, 1993 (13)

Etude prospective chez 22 TC
avec GCS £ 8 desrdations entre
PIC, PPC, VM, IP, §O2 €t
DavO?2 et leurs variations
respectives au cours de 46
interventions thérapeutiques
pour HIC (mannitol n = 23,
sedatifs n = 16, drainage du
LCRNn =4, dévation de PAM n
=3).

Analyse statistique par
régression linéaire, régression
linéaire séquentielle et test de
Wilcoxon.

Goragj, 1994 (12)

Etude prospective chez 12 TC
avec GCS £ 9 delarelation
entre PIC, paramétresdu DTC
mesurés du méme coté que la
PIC (IR, vélocité systalique
(VS), véocité diastolique (VD),
et PaCO2. Les mesures sont
effectuées a2 reprises a 2-3
joursd'intervalle.

Test de corrélation de Pearson.

Homburg, 1993 (7)

Etude prospective chez 10 TC
delarédation entre PIC et index
de pulsatilité (IP) lors de 58
mesures simultanées. Etude en
paraldedelardation entre |IP
et PaCO» chez 10 volontaires

sains, avant et pendant 3
épreuves d’ hyperventilation
spontanée.

Pas de différence entre les deux groupes pour
les vitesses systoliques, diastoliques, moyennes
et I'index de pulsatilité. Tous les patients a
DavO2 augmentée ont un creux
protodiastolique sur la courbe de vél ocité,
aucun de ceux qui ont une DavO2 abaissée ne
I"ont. 3/8 a DavO2 augmentée dével oppent un
infarctus dans le territoire de la sylvienne a
VM éevée, aucun de ceux a DavO2 diminuée
ne dével oppe cette complication.

Il existe une corrélation entre PPC et IP (r=-
0,85), VM (r=0,45) et DavO2 (r=-0,55).

L' analyse séquentielle montre une corréation
entre PPC et IP s PPC<70 mmHg (r=-0,94),
mais pas s PPC>70 mmHg; entre PPC et
S02 s PPC<68 mmHg (r=0,84) mais pas si
PPC>68 mmHg; pas de corrélation entre PPC
et VM ou DavO2. Pas de corrélation entre PIC
et PI, VM, §0O2 ou DavO2.

Le succes du traitement était associé a une
plus grande réduction de Pl et augmentation
de SjO2 quand PPC avant traitement<60
mmHg.

Il existe une corrélation entre PIC et IR (r =
0,61) lorsque IR est mesuré du méme coté que
laPIC, mais paslorsque IR est calculé comme
la moyenne des 2 cotés.

Il existe une corrélation entre IR et VD

(r = -0,88 premiéres mesures, r=-0,93 2e
mesures) et entre IR et VS (r = -0,62 et

r =-0,69 pour les deux séries de mesures).
LaPaCO2 n'est corrdléeni alaPIC, ni aux
parametres du DTC.

Il existe une relation exponentielle entre IP et
PIC (coefficient exponentiel 2,4%, r=0,82,
p<0,001). Il existe de fagcon similaire une
relation exponentielle inverse entre |P et
PaCO2 chez les volontaires sains de
coefficient exponentid 2,4%

(r--0,82 p<0,001).

LeDTC et I’ aspect de la courbe
de vélocité permet de
différencier aisément les
patients hyperhémiques des
patients présentant un
vasospasme.

La PPC est un parametre plus
utile que la PIC. Le monitorage
associé de PPC, IP et §O2 peut
permettre d'identifier le niveau
optimal de PPC. Ce seuil semble
de 70 mmHg plutét que de 60
mmHg.

L'IR est un témoin indirect de la
PIC. L'IR est modulé plus
fortement par la vélocité
diastolique que par la vélocité
systolique.

Le monitorage de|'index de
pulsatilité pourrait remplacer le
monitorage delaPIC.
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Chapitre 7 - Tableau 9 (3). Synthése concernant le Doppler transcranien.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Kirkpatrick, 1995(14)

Etude rétrospective chez 14 TC
surveillés par monitorage
multimodal incluant PIC, PPC,
flux cérébral par Laser-Doppler,
S 02, SpO2, NIRS et DTC.

Kirkpatrick, 1996(15)

Etude prospective chez 14 TC
del’ effet d’ une perfusion de
sérum physiologique (200 ml en
20 min) suivie de mannitol &
20% (200 ml en 20 min) sur la
PIC, laPPC, VM, IP et flux
mesuré par Laser-Doppler. Deux
indices de résistance vasculaire
cérébrale sont calculés (DTC et
Laser-Doppler). Deux groupes
de patients : autorégulation
conservée ou non durant les 4
heures précédant les mesures.
Comparaisons par t-test.

Martin, 1992 (18)

Etude rétrospective chez 30 TC,
des données de TDM et de
devenir chez les patientsa VM
éevée (>120 cm/s, n=8). Etude
de corrélation entre maximum
VM et minimum DSC mesuré
au Xénon chez ces patients.

Morgalla, 1995 (16)

Cas clinique rapportant

I’ expérience d’ une craniotomie
de décompression chez 2 enfants
avec TC sévere. Lescriteres
d’indication de cette
intervention incluaient
I’existence d’ une HIC non
controlée par le traitement
médical maximal, |’ absence de
|ésion accessible au traitement
chirurgical et la disparition des
flux diastoliques au DTC.

Description de 38 « événements cérébraux »
détectés par |e monitorage multimodal, , 8
causés par une désaturation artérielle, 10 par
une éévation spontanée de PIC avec chute de
PPC, 8 causés par une élévation de DSC
entrainant une é évation de PIC. Pour les 12
derniers événements, I’ origine de |’ épisode

N’ est pas clairement déterminée, mais 8

d entre eux étaient associés a des
manipulations cliniques.

Lemannitol diminuelaPIC (-21%), augmente
la PPC (+18%), augmente VM (+16%) et le
flux au Laser-Doppler (+17%) chez tousles
patients. Le mannitol réduit les résistances
vasculaires cérébrales chez les patients a
autorégul ation conservée. Les variations de
I'index de pulsatilité avec le mannitol ne sont
pas significatives. Le sérum physiologique
n’induit aucune variation significative de ces
parametres.

5/8 patients avaient une hémorragie méningée
(contre 12/22 qui n’avaient pas d’ élévation de
VM), seuls 2/8 ont eu un bon devenir (contre
12/22 des patients sans VM élevée). 3/8 (avec
VM>200 cm/s) ont eu une angiographie qui
confirmait le spasme sévére. Une corréation
est observée entre maximum VM et minimum
DSC Xénon (p<0,05).

Le premier patient a un devenir modéré
(orienté, se déplace seul avec hémiparésie) et
I’ autre peut retourner al’ école un an apres.

Les auteurs concluent que ces
données suggéerent I’ intérét
potentiel delaNIRS pour le
monitorage des TC.

Le mannitol augmente le DSC
chez les TC. L’ utilisation du
monitorage multimodal permet
d’ obtenir ce type d' information.

L e vasospasme post-traumatique
est in facteur important apres
TC sévére, qui peut érerévélé
par le DTC. Il faut évaluer

I’ apport des thérapeutiques
proposées pour le vasospasme
observé apres hémorragie
méningée anévrysmale.

Le monitorage de PIC et PPC
associé au DTC peut révéler des
situations ou des conséquences
irréversiblesd une HIC
incontrol ée peuvent encore étre
évitées par une craniectomie de
décompression.
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Chapitre 7 - Tableau 9 (4). Synthése concernant le Doppler transcranien.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Romner, 1996 (10)

Etude rétrospective chez 67 TC
divisés en 2 groupes sur les

données de TDM al’admission :

avec hémorragie méningée
(n=27) vs sans hémorragie
méningée (n=40).

Steiger, 1994 (9)

Etude prospective chez 86 TC
de corréation entre devenir et
VM (sylvienne et carotide
interne), test d' autorégulation,

11/27 TC avec hémorragie méningée ont
VM>100 cm/s contre 11/40 TC sans
hémorragie méningée.

5/6 patients a VM>120 cm/s ont une ischémie
au DSC SPECT, tousles 5 ont un ratio VM
sylvienne/ carotide interneVM>3. Le 6€
montre une hyperhémie au DSC SPECT.

VM sylvienne et carotide interne sont
diminuées de J1 a J3 et augmentéesde J5 a J7.
6 TC ont ratio VM sylvienne/carotide
interne>3, dont 5 ont un mauvais devenir,
sans preuve d'infarctus associé au

Le vasospasme est fréquent
apres TC et facilement détecté
par DTC. Une confirmation est
alors nécessaire avant de
proposer un traitement
spécifique.

Le DTC est de peu d' apport
danslaprise en chargedes TC.

vasospasme.
Les données du DTC ne sont pas associées au
devenir, de méme que les résultats des tests
d'autorégulation.

PIC, examen cliniqueinitial,
données TDM, etc.

Test det (évolution favorable vs
non favorable) et corrdlation de
Pearson.

SATURATION VEINEUSE JUGULAIRE (S102) ET DIFFERENCE ARTERIO-
VEINEUSE CEREBRALE EN OXYGENE (DAVO?2)

La mesure de la §O, est obtenue en continu par I'utilisation d'un cathéter de mesure de la

saturation de I'hémoglobine en oxygéne, qui repose sur |’ absorption différentielle d'un rayon
lumineux, transmis par fibres optiques, par I'hémoglobine saturée et I'hémoglobine non
saturée. Compte tenu de |'anatomie du drainage veineux cérébral, on peut admettre que le
sang veineux du golfe de la veine jugulaire correspond au sang veineux céréoral méé. La
mesure de la S§O2 permet donc le calcul de la DavO2 cérébrale, s la concentration en
hémoglobine et |a saturation artérielle en oxygene sont connues. Elle est égale au rapport
entre CMRO, (témoin du métabolisme cérébral) et DSC, la §O2 refléte donc le couplage

flux-métabolisme cérébral : a) une baisse de la §O2 indique une diminution du DSC ne
répondant pas a une baisse dela CMRO,, s la saturation artérielle en O, et la concentration
d hémoglobine sont congtantes. Cette baisse de §O2 peut annoncer I'imminence d'un
épisode d'ischémie cérébrae ; b) al'inverse, une éévation de la §O2 a saturation artéridle
en O, et concentration d’hémoglobine constante révéle une augmentation du DSC sans
relation avec une augmentation de la CMRO,. Une éévation anormale de §O2 peut alors

témoigner d'une hyperhémie cérébrale ou d’' une « perfusion de luxe ».
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La valeur normale de la §O2 chez le sujet sain éveillé se situe entre 55 et 71% et e seuil
ischémique habituellement retenu est inférieur a 50% (24). Compte tenu du risque
d’ischémie surgjoutée apres TC, I'intéré& d'un monitorage qui permettrait de détecter
précocement les situations a risque d'ischémie cérébrale parait évident. Cependant, ici
encore, aucune éude ne permet de confirmer I’apport du monitorage de la §O2 pour le
devenir des TC. Cependant de nombreuses études démontrent la survenue de tels épisodes,
leur relation avec le devenir des patients et la fréquente possibilité d’ actions thérapeutiques.

Sheinberg et coll. (25) dans une étude prospective chez 45 patients révélent la survenue de
60 épisodes de désaturation veineuse jugulaire chez 45 patients, le plus souvent associés a
des situations (hypocapnie, hypoxie, hypotension, HIC, vasospasme) répondant a des
thérapeutiques smples. Gopinath et coll. ont montré dans une étude prospective chez 116
patients la survenue de 77 épisodes de désaturation chez 46 patients, le plus souvent
associés aux méme facteurs accessibles a une thérapeutique smple (26). De plus, la
survenue de ces épisodes de désaturation était associée de fagon indépendante et
significative a une aggravation du pronostic (risque de mauvais devenir doublé pour un
épisode de désaturation, risqgue multiplié par 14 en cas d'épisodes multiples de
désaturation). Ces données ont éé confirmées par la méme équipe en poursuivant la méme
étude, associée a la mesure du glutamate extracellulaire chez 22 patients par microdialyse
(27). Chez 7 d'entre eux sont survenus 8 épisodes de désaturation jugulaire, tous associés a
une dévation du glutamate extracelulaire. Ces données semblent confirmer la réalité de
I"ischémie détectée par |le monitorage de la §O2. Kirkpatrick et coll. ont montré dans une
étude chez 14 patients la survenue de 38 événements cérébraux, la plupart associés a des
facteurs accessibles au traitement, révélés par un monitorage multimodal incluant la §O2
(14). Lewis et call. montrent dans une étude prospective chez 25 patients la survenue de 42
épisodes de désaturation chez 18 patients, la plupart dans les 48 premiéres heures du
traumatisme (28). Ces épisodes étaient contemporains le plus souvent d'une hypocapnie ou
une hypotension, parfois associées.

De Deyne et call. dans une éude rétrospective chez 50 patients ont retrouvé 176 épisodes
de §O2 anormale, dont 62 épisodes de désaturation survenus chez 31 patients, pour la
plupart au cours des premieres 48 heures (29). Ici encore, la plupart de ces épisodes étaient
associ és aux méme facteurs accessibles a un traitement simple. Lewis et coll. ont retrouvé
dans une éude prospective chez 10 patients la survenue de 14 épisodes de désaturation
jugulaire, toujours associés aux mémes facteurs (30).
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De plus, plusieurs études ont mis en évidence un intérét du monitorage de la §O2 pour le
choix et le titrage des indications thérapeutiques : Cruz et coll. ont montré dans une étude
prospective chez 151 patients que le traitement par pentobarbital peut s associer a une
désaturation jugulaire chez certains patients (31). Les patients qui présentaient une
désaturation jugulaire avec le traitement ont eu un devenir a 6 mois significativement moins
bon que ceux qui n'ont pas présenté de désaturation jugulaire. Ces patients, avant le
traitement, ne différaient pas de ceux qui ne présentaient pas de désaturation, alors que le
traitement, de durée et d'intensité identique, avait entrainé les mémes effets sur laPIC et la
PPC dans les deux groupes. Bullock et coll. montrent chez 27 patients que les effets d’un
anesthésique (propofol) et d’'un antagoniste du glutamate sont différents sur la §O2 (32).
Chan et call. suggérent que la mesure de la DavO2 associée a celle du DTC permet de
déterminer un niveau optimal de PPC chez 41 patients (6). Dans une autre éude chez 22
patients, Chan et coll. montrent que les données de SO, pourraient orienter vers certains
choix thérapeutiques pour le traitement d’ une HIC (13). Fortune et coll. évaluent dans une
étude prospective chez 22 patients | es effets de divers traitements de I’ HIC sur la §O2 (33).
S ledrainage du LCR, le mannitol et I’ hyperventilation permettent tous de réduire la PIC,
le mannitol et le plus efficace pour dever la §O2, tandis que le drainage ventriculaire ne la
modifie pas et que I’hyperventilation la réduit, suggérant que cette derniére intervention
serait plutét délétere malgré ses effets sur la PIC. Ces résultats sont en partie confirmés par
Unterberg et coll. qui montrent dans une éude prospective chez 21 patients les effets
différents de divers traitements de I'HIC sur la §O2: le mannitol et les changements de
position de la téte ne modifient pas la §O2, I’administration de dopamine entraine toujours
une édévation de §O2, tandis que I’ hyperventilation réduit la §O2, suggérant encore que
cette derniére intervention peut ére délétére (34). Gopinath et coll. montrent dans une
étude prospective de 35 patients que la §O2 s éléve considérablement aprés évacuation
chirurgicale d'un hématome intracranien (de 47 % a 65 %) (35). Cependant, les auteurs ne
retrouvent pas de différence significative pour la valeur de §O2 préopératoire entre les
groupes de pronogtic différent. Ter Minassian et coll. montrent dans une éude prospective
chez 12 patients que le traitement par bolus de clonidine entraine une désaturation jugulaire
chez 3 patients (36). Enfin Chan et call., dans deux éudes rétrospectives, montrent que la
mesure de la DavO2 cérébrale peut permettre de différencier le vasospasme d'une
hyperhémie cérébrale devant une éévation des véocités sylviennes (19, 20).

Pour pouvoir conclure a I'intéré& du monitorage systématique de la §O2 apres TC, il
manque une éude prospective montrant I’amélioration du devenir des patients lorsque ce
monitorage est utilise. De plus, s la validation de la technique de mesure semble acceptable
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(25, 28, 37) I'interpréation des mesures de SO2 nécessite certaines précautions. Aing
Stocchetti et coll. constatent dans une éude prospective chez 32 patients la fréquence de
I'asymétrie entre les deux cbtés pour un méme patient (38). L’ extrapolation des résultats
obtenus suggére que des différences supérieures a 15 % (par exemple §O2 = 60 % d'un
coté et S§JO2 = 76 % de I'autre) peuvent ére trouvées chez 30 a 64% des patients
(intervalle de confiance a 95 %). Ces différences sont expliquées ni par la localisation des
Iésions intracérébrales ni par la position du cathéter dans la veine jugulaire. De plus, cette
différence entre les deux cotés n’est pas stable au cours du temps et peut méme S'inverser
(2 patients). De méme, Andrews et coll. ont rapporté dans un cas clinique I'échec du
monitorage multimodal pour déecter la survenue d’une ischémie cérébrale suragjoutée aux
Iésions traumatiques (17). Cependant, compte tenu des données présentées, on peut auss
suggérer que I’ischémie serait survenue avant la mise en place du monitorage. On doit noter
gu’aucune des éudes rapportant I’ utilisation du monitorage de la §O2 ne signale la
survenue d' une complication sévére en rapport avec cette technique.

Au total, on peut conclure que la §O2 semble un bon indicateur de I’oxygénation
céréorale, bien que cette méthode présente des limites. La mesure de la §O2 permet de
détecter, au lit du patient, la survenue d’ épisodes d’ischémie cérébrale, ou de situations a
risqgue d'ischémie cérébrale, dont bon nombre seraient accessbles a une adaptation
thérapeutique smple. Sa mesure pourrait permettre auss d'adapter certains choix
thérapeutiques. La survenue de ces épisodes de désaturation semble étroitement corrélée a
un mauvais devenir et I'incidence des épisodes de désaturation observés est suffisamment
élevée pour justifier des risgues minimes du cathétérisme. Cependant, une éude prospective
évaluant I'effet du monitorage de la §O, aprés TC sur le devenir des patients serait
nécessaire pour pouvoir recommander |’ utilisation de cette technique.
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Chapitre 7 - Tableau 10 (1). Saturation veineuse jugulaire (§O,)et différence artério-veineuse cérébrale en
oxygene (DavO,).

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions

Andrews, 1996 (17) Ischémie céréorale découverte 3 jours aprésle  Auteurs: hétérogénéité du DSC
traumatisme, non détectée par le monitorage.  peut expliquer I’ absence de

Cas clinique TC grave avec U Asad
detection de |’ ischémie.

défaillance pulmonaire initiale

(SpO2 35%) et hémodynamique, Lecteurs : ischémie peut-étre
survelllé par monitorage survenue avant la mise en place
multimodal (DTC, §0O2, index du monitorage.
de lactates).
Bullock, 1993 (32) PIC = événement hémodynamique majeur qui  Le monitorage de §O, peut étre
Etude de I'effet des variations modifie §O, et DavO,. LaPIC est une aide intéressante pour
hémodynamiques cérébrales et positiyement corrélée avec SO, et o éudier 'effet (_1& diverses
systémiques sur SO, et DavO?2 négativement avec DavO,. Des modifications  substances actives sur le
et deleur corrélation aveclaPIC systémiqu&_ affectent I_a S0, Propofal méta_bt_)lisme c_érébral, éA
avec propofol (12 patients) et un augmenth;Oz et diminue DavO,. _ Ct_)ndltlon dg bien contr_oler les
antagoniste du glutamate (15 Antagoniste glutamate : aucun effet sur §O.. dlver_s Qroblem& techniques et
patients) chez des TC graves. Igs d|fferent§ effets
hémodynamiques extra et
intracérébraux.

Chan, 1992 (6) Corrélation (p<0,001) entre: VM et : PIC (r Lemonitoragedu DTC et dela
Etude prospective (?) chez 41 =-0,31), PAM (r =0,27) et PPC (r =0,48) ; S O2 peut permettre de
TC avec GCS£ 8dela IPet: PIC (r = 0,44), PAM (r = -0,45) et PPC  determiner |e niveau optimal de
corréation entre pressions (r =-0,73); Cetterelation s inscrit sur une PPC aatteindre.
(PAM, PIC, PPC) et parametres  courbe triphasique : pas de corréation quand
DTC (VM &t IP) et §O2. PPC > 70 mmHg, r =-0,84 quand 20 £ PPC £

70 mmHg et r = -0,73 quand PPC < 20

mmHg;

SjO2 et : PIC (r =-0,38) et PPC (r = 0,52)

mais pas PAM.
Chan, 1992 (19) Proportion de VM éevéeidentique dans les La présence d' une éévation de
Etude rétrospective chez 121 différents groupes de savérité d’ hémorragie VM augmente le risque
TC, delardation entre méningée (classification de Fisher). VM d'ischémie cérébrale surajoutée.

&évation de VM (>100 cm/s, n éevée uniquement quand CPP > 60 mmHg (p  L’association de lamesure
= 23) e CPP, DavO2 ichémie < 0,0001). Elevation bilatérale de Vm chez quotidienne de VM alamesure
Eréorale (do}mé% de’ TDM oy ©/6 patients & DavO2 réduite (<4 mi/dl) et 2/8  dela PPC peut améliorer |a

anatomo-pathol ogiques, en patients a DavO2 normale (4-9 mi/dl), prise en charge des TC.
dehors du territoire des p=0,018.
contusions) et hémorragie 12 patients ont dével oppé une ischémie: aucun

méningée. Analyse statistique n’avait d' @évation bilatérale de VM ni

par comparaison entre groupes  d' dévation de VM associée a une réduction de

(test du Chi2 ou de Fisher). DavO2; 4 avaient une éévation unilatérale de
VM, ces 4 patients ont aussi nécessité un
traitement pour améliorer la CPP.
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Chapitre 7 - Tableau 10 (2). Saturation veineuse jugulaire (§0O,) et différence artério-veineuse céréborale en

oxygene (DavO,).

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Chan, 1993 (20)

Etude rétrospective chez 14 TC
avec GCSE£ 8aVM devée
(>100 cm/s) comparant les
données DTC des patients a
DavO2 abaissée (< 4 mi/dl n =
6) et des patients a DavO2
augmentée (> 4 ml/dl n = 8).
(test de Fisher et de Wilcoxon).

Chan, 1993 (13)

Etude prospective chez 22 TC
avec GCS £ 8 desrdations entre
PIC, PPC, VM, IP, §O2 et
DavO?2 et leurs variations
respectives au cours de 46
interventions thérapeutiques
pour HIC (mannitol n=23,
sedatifs n=16, drainage du LCR
n=4, élévation de PAM n=3).
Analyse statistique par
régression linéaire, régression
linéaire séquentielle et test de
Wilcoxon.

Cruz, 1996 (31)

Etude rétrospective chez 151TC
avec GCS <8 traités par
barbituriques pour HIC non
controlée par les traitements
usuels. Monitorage de PIC, PPC,
Sj02, Sp0O2. Comparaison entre
patients dont la §O2 chute au-
dessous de 45% et ceux dont la
S O2 reste au-dessus de 45%.
Test du Chi2.

Pas de différence entre les deux groupes pour
les vitesses systoliques, diastoliques, moyennes
et I'index de pulsatilité. Tous les patients a
DavO2 augmentée ont un creux
protodiastolique sur la courbe de vél ocité,
aucun de ceux qui ont une DavO2 abaissée ne
I"ont. 3/8 a DavO2 augmentée dével oppent un
infarctus dans le territoire de la sylvienne a
VM éevée, aucun de ceux a DavO2 diminuée
ne dével oppe cette complication.

Il existe une corrélation entre PPC et IP (r =-
0,85), VM (r = 0,45) et DavO2 (r = -0,55).

L' analyse séquentielle montre une corréation
entre PPC et IPs PPC < 70 mmHg (r = -
0,94), mais pass PPC > 70 mmHg; entre PPC
et S§O2 s PPC < 68 mmHg (r = 0,84), mais
pass PPC > 68 mmHg; pas de corréation
entre PPC et VM ou DavO2.

Pas de corrélation entre PIC et Pl, VM, 02
ou DavO2. Le succes du traitement était
associ € a une plus grande réduction de Pl et
augmentation de §O2 quand PPC avant
traitement < 60 mmHg.

Les deux groupes étaient comparables pour
I’age, le GCSinitia, laPAM, PIC, PPC et
SO2 avant injection, et pour PAM, PIC, PPC
apresinjection. La durée de traitement par
pentobarbital était identique dans les deux
groupes, de méme que les taux sanguins de
pentobarbital. Le GCS a2 semaines et le
devenir a 6 mois (Glasgow outcome score)
sont significativement moins bons dansle
groupe de patients qui montrent une chute de
la §O2 au-dessous de 45% que dans |’ autre
groupe.

LeDTC et I’ aspect de la courbe
de vélocité permet de
différencier aisément les
patients hyperhémiques de ceux
présentant un vasospasme, qui
nécessitent un traitement
différent.

La PPC est un parametre plus
utile que la PIC. Le monitorage
associé de PPC, |IP et §O2 peut
permettre d'identifier le niveau
optimal de PPC. Ce seuil semble
de 70 mmHg, plutét que de 60
mmHg.

Le monitorage dela §jO2
pourrait permettre de
sélectionner les patients pour
I'indication de traitement par
pentobarbital.
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Chapitre 7 - Tableau 10 (3). Saturation veineuse jugulaire (§0O,) et différence artério-veineuse cé&rébrale en

oxygene (DavO,).

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

de Deyne, 1996 (29)

Etude rétrospective chez 50 TC
graves (GCS < 8) monitorés par
PIC, PPC et §Oo. Analyse des

épisodes de § O anormale
(< 55 % ou > 80 %). Recherche
des causes de §O2 anormale.

Fortune, 1995 (33)
Comparaison du drainage de
LCR, del'hyperventilation, de
bolus de mannitol (25g 1V en
5min) chez 22 TC (GCS 5.3)
présentant une HIC (PIC > 15
mmHg) (196 interventions),
apres stabilisation, dansles 5
joursdeleur TC. Ventilation
mécanique, morphine,
midazolam, vécuronium.
Mesure a20 min PIC, §O,,
PAM, PPC, SpO,.

Biais: choix non randomisé des
troisinterventions, ala
discrétion du médecin
responsable du patient.

Gopinath, 1994 (26)

Etude prospective chez 116 TC
(GCSEB) dela survenue de

bai sse de §O2 (§02<50%)
avec recherche d'un facteur
causal, et comparaison avec le
devenir des patients. Test du
Chi2 et analyse de variance a
une voie. Analyse de régression
multivariée pour la
détermination des facteurs
contribuant au devenir.

176 périodes de §O2 anormale, représentant
13 % du temps de monitorage. 62 épisodes de
désaturation étaient retrouvés chez 31
patients, la plupart dans les 48 premiéeres
heures du TC, 32 associés a une baisse de
PPC, 30 a une hypocapnie, 12 a des
événements divers (sevrage de la sédation
n=6, hypovolémie sévére n = 4, activité
épileptique n = 1). 114 épisodes de §O2 trop
élevée &aient retrouvés chez 49 patients, dont
55 associées a une hypercapnie, 18 aune HIC
sans éévation de PPC, 12 & une PPC trop
élevée, 8 aune mort cérébrale, et 21 sans
événement retrouveé.

Drainage du LCR : 67 % des cas, mannitol

25 %, hyperventilation 8 %. Baisse de PIC
dans 90 % des drainages de LCR (-8,6 mmHg)
mais seulement 0,4 % d'augmentation de
SO,. Baisse de PIC dans 90 % d’injection de
mannitol (-7,4 mmHg) avec 2,5 %
d'augmentation de §O,. Baisse de PIC dans
88 % des hyperventilations (-6,3 mmHg) avec
7,7 % de diminution de §O..

Chez 46 patients sont observés 77 épisodes de
désaturation veineuse jugulaire, durant 15
minutes a 5 heures. Le(s) facteur(s) causal
était d’ origine cérébrale dans 35 cas (HIC
n=34, vasospasme n=1) et d'origine
extracérébrale dans 36 cas (hypocapnie n=21,
hypotension, n=8, hypoxie n=6). La survenue
de désaturation veineuse jugulaire était

associ ée de fagon indépendante et significative
aun moins bon devenir.

Le monitorage continu de la
SjO2 peut permettre de détecter
des situations potentiellement
dééeres et qui peuvent
aisément étre corrigées.

Efficacité 5 fois supérieure sur
la §O, du mannitol par rapport
aladérivation ventriculaire,
mais hyperventilation délé&ére
(PIC diminuée mais SO,
diminuée), suggérant baisse du
DSC. LemonitoragedelaPIC
devrait Saccompagner de celui
dela §O,, reflétant en partiele
DSC.

Le monitorage de la §O2 peut
permettre de détecter des
situations associées a une
altération du pronostic. La
correction facile de bon nombre
de ces situations pourrait
permettre une amélioration du
pronostic.
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Chapitre 7 - Tableau 10 (4). Saturation veineuse jugulaire (§0O,) et différence artério-veineuse cé&rébrale en

oxygene (DavO,).

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Gopinath, 1996 (35)

Etude prospective chez 35 TC
nécessitant I’ évacuation
chirurgicale d’un hématome
intracérébral . Etude de

I évolution dela §Oo avec
I'intervention chirurgicale.
Comparaison pré/postopératoire
par analyse de variance suivie de
test post-hoc.

Kirkpatrick, 1995 (14)

Etude rétrospective chez 14 TC
surveillés par monitorage
multimodal incluant PIC, PPC,
flux cérébral par Laser-Doppler,
S02, Sp0O2, NIRS et DTC.

Lewis, 1995 (28)

Etude prospective chez 25 TC .
Recherche des épisodes de
baisse de §O2 (§02 <55%) et
de facteur causal (hypocapnie,
hypoxie, hypotension, HIC,
baisse de PPC).

Validation de la méthode de
mesure de §O2 par
comparaison (régression
linéaire) a un co-oxymétre.
Lewis, 1996 (30)

Etude prospective chez 10 TC
(GCSES8) comparant les données
de NIRS et de §O».

Robertson, 1995(27)

Etude prospective chez 177 TC.
Recherche des épisodes de
désaturation (§02<50%) et de
facteur causal, comparaison avec
mesure du glutamate
extracellulaire par microdialyse
chez 22 patients.

La S O2 préopératoire moyenne était de 47%
(<50% chez 63% des patients), et s ééeve
(p,0,001) a 65% en phase postopératoire
(jamais <50%). Pas de différence significative
de §O2 préopérataire entre les groupes de
pronostic final différents, mais une tendance a
SjO2 plus basse pour les moins bons
pronostics.

Description de 38 « événements cérébraux »
détectés par le monitorage multimodal, 8
causés par une désaturation artérielle, 10 par
une éévation spontanée de PIC avec chute de
PPC, 8 causés par une élévation de DSC
entrainant une éévation de PIC. Pour les 12
derniers événements, I’ origine de |’ épisode

N’ est pas clairement déterminée, mais 8

d entre eux étaient associés a des
manipulations cliniques.

Mauvaise corrélation (r = 0,602) entreles
deux méthodes de mesure apres calibration in
vitro, meilleure aprés calibration in vivo (r =
0,87).

42 épisodes de désaturation chez 18 patients,
durant 10 minutes a 9 heures (mediane 40
minutes), la plupart dans les 48 premieres
heures du TC. 19 épisodes associés a une
hypocapnie, 9 a une hypotension, 4 aune HIC,
plusieurs facteurs combinés dans 10 cas.

14 épisodes de baisse de SjO2 (S§j02<55%)
étaient retrouvés, la moitié en relation avec un
hypocapnie, 21% avec une hypotension et 7%
une HIC avec baisse de PPC. L’ agrément entre
les deux techniques est mauvais.

112 épisodes de désaturations sont observés
chez 69 patients, facteur causal systémique
pour 51 épisodes et cérébral pour 53 épisodes.
Pendant la mesure de glutamate
extracelulaire, 8 épisodes de désaturation
surviennent chez 7 patients, avec
augmentation dans tous les cas du glutamate
extracelulaire.

Lamesure dela §O2 confirme
I'intérét delachirurgie chez ces
patients. Son monitorage plus
précoce pourrait guider

I’ approche thérapeutique
pendant la phase de préparation
al’intervention chirurgicale.

Les auteurs concluent que ces
données suggéerent I’ intérét
potentiel delaNIRS pour le
monitorage des TC.

Le monitorage de la §O2 peut
aider atitrer lestraitements de
I’HIC (hypocapnie).

La NIRS utilisée ne peut
remplacer e monitorage de
S02.

Le monitorage dela §jO2
permet de détecter des épisodes
d'ischémie cérébrale, dont
beaucoup peuvent érelimités
par un traitement aisé.
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Chapitre 7 - Tableau 10 (5). Saturation veineuse jugulaire (§0O,) et différence artério-veineuse cé&rébrale en

oxygene (DavO,).

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Sheinberg, 1992 (25)

Etude prospective chez 45 patients
del’évolution de S§O2 avec
validation de la mesure par
comparai son a un co-oxymetre.
Recherche de facteur causal et de
son traitement. Comparaison entre
les deux méthodes par régression
linéaire. Comparaisons entre
groupes par analyse de variance et
entre proportions par test de Chi2.
Souter, 1996 (37)

Etude prospective chez 11 TC et 4
hémorragies méningées
anévrysmales, de validation d'un
nouveau cathéter de mesure de
§O2. Comparaison avec Co-
oxymeétre par régression linéaire et

par la méthode de Bland et Altman.

Stocchetti, 1994(39)

Etude prospective chez 32 TC de
comparaison de §O2 mesurée
simultanément de fagon bilatérale.
Analyse de I’ agrément entre les
mesures simultanées et estimation
del’ échelle de variation probable
dans la population par
extrapolation.

Ter Minassian, 1997 (36)

Etude prospective chez 12 TC
(GCS < 8). Effet declonidine
2,5ug/kg IV en 10 min sur la
circulation cérébrale entrej1 et j5.

Mesures (t0, t1 ,fin perfusion, t30"):

PIC, MAP, CPP, DavO,, VM
sylvienne, et estimation des
résistances vasculaires cérébrales
(RVC = PPC/IMCAV).

Il existe une corrélation satisfai sante entre
les deux techniques de mesure (r = 0,87).
60 épisodes de désaturation (§02 < 50%)
observés chez 45 patients associésaHIC (n
= 12) hypocapnie (n=10), hypoxie (n = 6),
hypotension n = 1) et vasospasme (n = 1).

78 préévements simultanés, corréation tres
satisfaisante (R2 = 0,97), hiaisfaible (0,28
%) et limites d’ agrément acceptables (- 4,9
% a+ 4,3 %).

342 mesures simultanées (5,34 par patient
sur une durée moyenne de 64 heures). La
précision des mesures est bonne (différence
entre 2 mesures successives du méme
échantillon: 1 % + 0,42%). 15 patients ont
montré des différences > 15 % entreles 2
cOtés (ex 60 % et 76 % simultanément), 3
autres des différences de plus de 10 % et
seulement 8 patients ne montraient ques des
différences < 5 %. Ces différences entre
cOtés n’ éaient pas expliquées par la
localisation des |ésions, par la position du
cathéter danslavene. Ladifférenceentre 2
cOtés n’ &ait pas stable au cours du temps,
Sinversant chez 2 patients. Leslimites
d'agrément entre les 2 cotés éaient de -4,8
% a +15,4 %. L’intervalle de confiance pour
le pourcentage de patients présentant une
différence >15 % était de 30 a 64 %.
Clonidine : PIC peu modifiée, mais PAM,
RVC et PPC abaissées. Trois patients: PIC
augmentée transitoirement avec baisse de
SO, a42 %. Mécanisme SUppose :
vasodilatation artériolaire par autorégulation
avec augmentation DSC secondaire ala
baisse dela PAM par clonidine.

La mesure continue de SjO2
par fibres optiques est valide
et permet de détecter des
épisodes de désaturation
veineuse qui peuvent étre
traités rapidement pour la
plupart.

Ce cathéter permet de
mesurer en continu la §O2
avec unefiahbilité et une
précision satisfai santes.

Ces résultats imposent une
grande prudence dans les
décisions thérapeutiques
fondées sur lesdonnées dela
SO2.

La clonidine en bolus baisse
PAM, RVC, VM et PPC et
parfois augmente la PIC
(vasodilatation par
autorégulation). Toute
utilisation de clonidine sans
surveillance précise de
I'hémodynamique cérébrale
est déconseillée.
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Chapitre 7 - Tableau 10 (6). Saturation veineuse jugulaire (§0O,) et différence artério-veineuse cérébrale en

oxygene (DavO,).

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Unterberg, 1997 (34) Si PIC < 20 mmHg avant mannitol, aucun L’ hyperventilation doit étre
Etude prospective chez 21 TC paramétre n’est modifié. S PIC>20 mmHg  soigneusement monitorée par la
avec GCS < 8 de |’ effet de avant mannitol, PIC diminue, sans modifier §02.
différentstraitementsde 'HIC 02
(mannitol, position de la téte, Le traitement des baisses de PPC par
dopamine, hypocapnie) sur les  dopamine était toujours associé a une
données du monitorage éévation de §O2 (de54 + 3a65 + 3 %).

multimodal incluant la 502, la

L’ hyperventilation (PaCO2 29 + 3221 + 3)

PIC etlaPPC. réduit la PIC et éléve PPC en diminuant §02
(82+ 3461+ 3%).
Les modification de position de latéte de 30 a
0° dévent la PIC sans modifier la PPC ni
So2.
V. EXPLORATION ELECTROPHYSIOLOGIQUE
V.1.  Electroencéphalogramme (EEG)
L'EEG est I'enregistrement, par des éectrodes appliquées sur le scalp, de I'activité
électrique spontanée du cortex cérébral. Peu d'éudes récentes concernent I’ utilisation de
I'EEG chez le TC sévere. Son intérét peut se résumer a apprécier la profondeur du coma, a
détecter les activités critiques infracliniques ou chez les patients curarisés, et a faire le
diagnostic de mort cérébrale en fonction du contexte clinique (39). Sur le plan pronostique,
un EEG trés déprimé (en I’absence d'une sédation profonde ou d'une hypothermie) avec
absence de réactivité aux stimulations est prédictif d’ un mauvais pronostic (40).
V.2 Potentiels évoqués (PE)

Les PE somesthésiques (PES) sont les réponses électriques générées en réponse a une
stimulation dans les voies sensitives. Par rapport a I'EEG, les PES ont |’avantage de
permettre une surveillance des structures sous-corticales et de localiser anatomiquement les
Iésions. Les avantages théoriques sont que les PES sont plus sensibles dans la détection de
I'ischémie cérébrale, e moins dépendants de I'action des agents anesthésiques et ains
peuvent ére encore présents malgré un EEG isoéectrique (tel que dans le coma
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barbiturique). Leur inconvénient majeur est leur difficulté et leur lourdeur de mise en cauvre
nécessitant un appareillage spécial et un personnel spécialisé.

Trois grands types de potentidl's évoqués peuvent étre réalisés:
* les PES par stimulation périphérique d' un nerf qui explore le nerf périphérique, la
moelle, letronc cérébral et le cortex sengitif ;
* les PE auditifs (PEA) qui explorent le nerf auditif et le tronc cérébrd ; les PE
visuds (PEV) qui explorent larétine, le nerf optique et le cortex visue (39).
Leur intéré dans la prise en charge thérapeutique des TC reste encore a déterminer.
Konasiewicz a montré |’ absence d’intérét des PES dans la prise en charge des hématomes
chirurgicaux traumatiques, pour les différencier des non chirurgicaux (41). Wang a montré
une détérioration des PEA en cas de poussées de PIC avec retour a la normale apres, sans
que cela puisse apporter quelque chose sur le plan clinique (42). Dans d autres é&udesil n'y
a pas de corrélation entre PIC et PES (43-44). Les autres études sintéressent surtout a
I'intérét pronostique lorsque les PES et PEA sont tres altérés (40, 41, 45-48).

Au total, I'EEG qui est la méhode de détection des crises infracliniques de convulsions
peut ére recommandée pour la surveillance des TC en particulier pour la détection des
convulsions chez les patients curarisés. Les PE, méhode plus sophistiquée, n’ apportent rien
dans la prise en charge thérapeutique des TC ala phaseinitiale.

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998
-172 -



Recommandations pour la Pratique Clinique

PRISE EN CHARGE DES TRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

Chapitre 7 - Tableau 11 (1). Synthése concernant I’ exploration éectrophysiologique.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Beca, 1995 (45)

Etude prospective, 53 TC.

Lésion cérébrale stvere

d' étiologie variable (109 patients
(0,1a16,8 ans). PES et GOS.

Dauch, 1994 (46)

Etude prospective, 59 patients.
Lésions cérébrales severes

d' é&tiologies diverses. Recherche
du caractére prédictif delalésion
cérébrale secondaire.

Gitling, 1995 (40)

Etude prospective, 50 TC. EEG
dansles 3 premiersjours.
Corréation avec pronostic et
comparaison avec le TDM.

Gutling, 1993 (47)
Prospective, 50 TC,
enregistrement des PES en
région frontale et pariétale.

K ane, 1996 (48)

Etude prospective, 54 TC. PES,
PE visudls et auditifs.
Corréation GOS a 3 mais.

K onasenicz, 1994 (41)

Etude prospective des PES chez
44 TC. TDM : hématome/lésion
diffuse/pas de |ésion, effet de
masse > 2,5cm.

Konasiewicz, 1994(43)

Etude prospective 72 patients,
GCS < 8. Etude PES sur GOS et
sur laPIC.

Moulton, 1994 (44)
Etude prospective, 63 patients.
PES-PIC-DavO2-GOS.

Wang, 1994 (42)
Etude prospective, 44 TC. PEA,
PIC.

PES normaux prédictifs d’ une évolution
favorable (93 %). PES absents prédictifs d’une
évolution défavorable (92 %).

La détérioration des PES peut précéder les
signes cliniques de détérioration (réactivité
pupillaire essentiellement).

Reéactivité EEG. Bon élément pronostique
(92,5 % concordance) par rapport ala TDM
(82 %). Les deux : 98 %.

Valeur pronostique si I’ on associe les 2 (X4 %).

Valeur pronostique des temps de conduction
PEA et PEV précédant le GCS (89,7% de
sensibilité et 100% de spécificité).

PES moins détériorés dans les hémispheres
normaux (TDM). Mais, il n'y apasde
différence entre les Iésions diffuses et les
contusions hémorragiques > 2,5 cm.

Pas de corré ation PES et GOS. Pas de
corrélation PIC et PES.

PIC non corrélée GOS, DavO2 détérioration,
métabolisme O, PES corréé pronostic. PEV
corrélé DavO2 (p < 0,01).

PEA sedéériores PIC > 30 mmHg. Retour
apres traitement HIC.

Intérét pronostique. Pas d'intérét
danslaprise en charge.

Difficile de trouver une
application, surtout que non
comparéalaPIC.

Intérét pronostique. Pas d'intérét
thérapeutique.

Pas d'intérét dans la prise en
charge thérapeutique.

Intérét pronostique.

Pas d’ apport dansla prise en
charge des hématomes
chirurgicaux des TC.

Pas d'intérét dans la prise en
charge thérapeutique.

Pas d'intérét dans la prise en
charge thérapeutique.

Les PEA donnent un
renseignement indirect sur
I'importance deI’HIC. Intéré
clinique ?
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CHAPITRE 8
QUELS SONT LESCRITERES QUI DOIVENT FAIRE TRAITER UNE
HYPERTENSION INTRACRANIENNE ?

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1994. Les
descripteurs initiaux définis dans le chapitre « Méthodologie » ont éé associés a :
Papilledema, Pseudotumor cerebri, Intracranial hypertension, Intracranial mesure associé
a: Drug therapy, Therapy, Drug effects.

Au total, 99 références ont é&é obtenues sur MEDLINE et 77 sur EMBASE. Une revue
extensive et critique de la littérature a éé effectuée en 1995 concernant le seuil de
traitement de I” hypertension intracrénienne chez le TC grave (1). Aucune éude plus récente
ne vient contredire ni compléter les conclusions de ce travail : I'intégraité de I'anayse
effectuée dans ce travail est donc reportée ci-aprés*. * Traduit de: « Intracranial pressure treatment
trheshold » publié dans : « Guidelines for the management of severe head injury » réalisé par The Brain Trauma
Foundation, The American Association of Neurological Surgeons et The Joint Section on Neurotrauma and Critical
Care en 1995.

ASPECTS GENERAUX

« Des recommandations quantifiées sont nécessaires pour |'utilisation de traitements
visant a modifier la PIC.

Le caractére pgoratif de I'HIC sur le pronostic des patients est lié a 2 mécanismes
physiopathologiques distincts :1. la réduction de la PPC par augmentation de la PIC ; 2.
le risque de déplacement des structures (effet de masse).

La PPC peut étre modifiée par manipulation de la pression artérielle. C' est donc le risque
de déplacement des structures qui conduit au concept de « seuil de PIC », au-dessous
duquel le risque d’ engagement serait mineur. L’ objectif est donc de mettre en balance les
risques d’ engagement cérébral avec lesrisquesiatrogenes d’ un traitement abusif.
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PROCESSUS DE RECHERCHE BIBLIOGRAPHIQUE

Une recherche Medline depuis 1966 a été effectuée en utilisant la stratégie suivante :
« (intracranial hypertenson or ICP or intracranial pressure) and head injury and
(treatment or management or resuscitation) and (threshold or level) and human subjects ».
Cette recherche a fourni 146 références. Parmi celles-ci, ont été retrouvees 46 références
directement impliquées dans I'approche clinique et la relation entre traitement de
I" hypertension intracranienne et devenir des patients.

BASES SCIENTIFIQUES

Aucune étude prospective randomisée ne compare les seuils de PIC justifiant un
traitement. La plus large des études utilise des données d' observation recueillies de facon
prospective et randomisée, le recueil incluant un grand nombre de variables associées au
pronostic ; elle analyse la PIC moyenne en intervalles de 5 mmHg et sa relation au
devenir des patients dans un modéle de régression logistique et trouve un seuil de 20
mmHg comme facteur prédictif optimal. Ces valeurs sont du méme ordre de grandeur que
celles retrouvees dans des études de faible taille, non controlées, suggérant un intervalle
de 15-25 mmHg. L’ étude rapportée par Saul abaisse le seuil de 25 mmHg a 15 mmHg
dans deux groupes de patients traités pendant 2 périodes différentes et retrouve une
réduction associée de la mortalité de 46 a 28 %. Cependant, d autres modifications du
protocole de prise en charge entre la premiére et la deuxieéme période peuvent étre a
I”origine de I’amélioration du devenir des patients de facon indépendante de la réduction
du seuil de traitement de I’ HIC. L’ éude d’ Eisenberg et coll. est |a seule étude prospective
randomisée contre placebo démontrant une amélioration du devenir des patients
attribuable a la réduction de la PIC. Le seuil le plus bas de PIC était de 25 mmHg chez les
patients sans craniotomie et de 15 mmHg chez les patients apres craniotomie. Cependant,
Eisenberg et coll. ont défini d’autres seuils de PIC plus éevés et de plus courte durée et
n’ont pas stratifié le devenir des patients en fonction du seuil.

Un engagement cérébral peut se produire pour des PIC plus basses que 20-25 mmHg. Le
risque d’ engagement dépend de la localisation de la |ésion produisant un effet de masse.
Dans |’ étude rapportée par Marshall, des anomalies pupillaires survenaient pour des PIC
auss basses que 18 mmHg. Donc, a chaque point, quel que soit le seuil de PIC choig,
celui-ci doit étre comparé soigneusement et de facon répétée a I’examen clinique et a
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I’imagerie par TDM pour un patient donné. Une PPC adéguate peut généralement étre
maintenue malgré des valeurs de PIC plus élevées que 20-25 mmHg. De plus, les chiffres
de PIC a partir desquels les patients présentent des signes cliniques d’ engagement
cérébral peuvent auss occasionnellement étre plus éevés que 20-25 mmHg. Donc, pour
des situations sélectionnées, un seuil plus élevé de PIC acceptable peut étre chois,
I’ essentiel étant de maintenir une PPC adéquate.

V. CONCLUSIONS

Un seuil absolu de PIC qui serait applicable de facon uniforme a tous les patients n’ existe
probablement pas. Les données actuelles suggérent qu’ un seuil de 20-25 mmHg pourrait
étre considéré comme celui a partir duquel un traitement destiné a réduire la PIC devrait
généralement étre ingtitué . »
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CHAPITRE 9

QUELLES SONT LESINDICATIONSET LESMODALITES DES
TRAITEMENTS MEDICAUX DE L'HYPERTENSION
INTRACRANIENNE DES TRAUMATISMES CRANIENS GRAVES ?

Lorsgu'un traitement de I'hypertension intracranienne et décidé, de multiples options
thérapeutiques sont possibles, incluant : a) des mesures générales : contréle de la température,
prévention et traitement d’ éventuelles crises convulsives, positionnement du patient, optimisation de
la PaO2 et de la PaCO2, optimisation de la volémie, sédation, analgésie voire curarisation ; b) des
mesures spécifiques « traditionnelles » : drainage du LCR par un cathéter intraventriculaire,
thérapeutiques osmotiques (mannital), hyperventilation, barbituriques, corticoides ; ¢) des mesures
spécifiques plus récemment proposées telles que : I'hypertension artérielle induite, I’ hypothermie
modérée.

La validité de certaines de ces thérapeutiques a récemment fait I’ objet d’ une analyse systématique de
lalittérature. C'est le cas de I’ utilisation du mannitol (1), de I hyperventilation (2), des barbituriques
(3) et des corticoides (4). Les conclusions de ces analyses ont été reprises ci-apres, complétées des
données plus récentes de la littérature concernant ces traitements. La littérature concernant les autres
thérapeutiques proposées dans I'HIC aprés TC a éeé éudiée intégralement ; toutes les éudes
concernant I’ évaluation de |’ une ou plusieurs de ces thérapeutiques ont été retenues.

l. RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La stratégie de recherche documentaire est la méme que celle décrite dans e chapitre précédent.

M. M ESURES GENERALES

Certaines mesures générales n’ont jamais fait I’ objet d’une éude prouvant leur efficacité,
mais restent pourtant largement admises par les experts dans I'arsenal thérapeutique de
I'HIC : c’'est le cas du contrdle de I” hyperthermie, du traitement de crises convulsives, de la
prévention de toute compression jugulaire.
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.1

I.2.

1.3.

1.4

Positionnement du patient

L’'intérét du positionnement des patients, avec surédévation de la téte, a é&é récemment
remis en question. Une éude de Schneider (5) montre que chez 25 patients, dont 17 TC,
I’@évation de la téte jusqu’ a 45 degrés ne modifie pas, en moyenne, la PPC. Cependant, les
auteurs observent que, suivant les patients, une éévation, aucune modification, ou une
baisse de PPC peuvent étre observées. Pour les patients qui présentaient une élévation de la
PPC, I'essentiel de |’ élévation éait observé a 30 ° d’@évation de la téte. Le bénéfice de ce
positionnement pour la survie et le pronostic des patients n'a pas éé éudié. On peut
cependant s accorder a recommander un test de positionnement de latéte (de 0 &30 °) dans
les premiéres mesures thérapeuti ques proposées pour le traitement d’une HIC. Le choix de
la position adoptée sera déterminé pour chaque patient en fonction de sa réponse a ce test.

Prévention de |’ hypoxie

Aucune éude de la littérature ne définit les objectifs, ni les bénéfices de |’ optimisation de la
PaO2 dans I’ approche thérapeutique de I'HIC ; cependant le réle délétére de | hypoxie dans
le pronostic aprés TC suffit a judtifier le maintien d’une PaO, au moins supérieure a 60
mmHg (SaO2 > 90 %)).

Prévention del’ hypercapnie

L’ hypercapnie, en devant le dévit et le volume sanguin céréoral, peut entrainer une
majoration de toute HIC. |l est donc admis par tous les experts que la prévention de
I"hypercapnie est une des premiéres approches du traitement d’ une HIC (6).

M aintien dela volémie

Aucune étude de la littérature ne permet de définir les objectifs en termes de volémie, pour
letraitement de |’ HIC. Cependant, le r6le déléere de I’ hypotension pour le devenir des TC,
et le risqgue d'éévation de la PIC en réponse a une hypotenson (par le biais de
I autorégulation) permet de recommander le maintien d’ une normovolémie.
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[.5.

Sédation

L'utilisation des sédatifs, morphiniques et curares chez les TC graves en dehors du contexte
particulier du traitement de I'HIC a é¢é traité dans |le chapitre 6. Ne sont donc mentionnées
ici que les éudes utilisant ces agents comme thérapeutique de I'HIC. L’intéré de la
sédation des patients pour le traitement de I'HIC est admis par tous les experts (6) et
largement utilisée dans la majorité des centres (7). Parmi les effets recherchés de cette
sédation, on retrouve la prévention de I’ hypercapnie et de |’ hyperpression intrathoracique
par |'adaptation des patients au ventilateur et la réduction de la demande métabolique
cérébrale (couplage débit sanguin cérébral / métabolisme cérébral). Pourtant, il n'existe pas
de preuve évidente dans la littérature en faveur de I'utilisation des sédatifs, des analgésiques
et des curares pour traiter I'HIC chez les patients présentant un TC. Les travaux publiés
concernant les effets de la sédation dans le traitement de I’ HIC sont essentiellement réalisés
dans le but de comparer une technique de sédation a une autre, ou de tester les effets d’une
molécule, en complément d’ une sédation dga en place.

Ains dans I’ &ude de Papazian, les effets d'un bolus de midazolam (0,15 mg/kg) ont é&é
étudiés chez 12 patients traumatisés sédatés par phénopéridine (8). Pour I’ensemble des
patients, les auteurs observaient une baisse de PAM et de PPC. Lorsgue seuls les patients
présentant une HIC é&aient retenus, s la PAM et la PPC baissaient, la PIC baissait ele
aussi. Les chiffresde PIC et de PPC de ce sous-groupe de patients n’ &ant pas fournis, il est
difficile de conclure quant au réle bénéfique ou déléere des modifications induites par le
midazolam. Une éude a comparé chez 15 patients les effets de |’ association morphine plus
midazolam a ceux du propofol sur laPIC, laPAM et la PPC, et la DavO2 (9). Le propofol
réduisait transitoirement la DavO2, avec un retour aux valeurs de base aprés 8 heures, sans
modification de la PIC, de la PAM ni de la PPC. Les auteurs concluaient a I’ absence de
supériorité du propofol par rapport a la sedation de référence choisie. De fagon similaire,
Bullock et coll. ont montré dans une éude chez 12 patients que le propofol entrainait une
diminution trangtoire de la DavO2, sans effet sur la PPC, & condition de contréler la
pression artérielle, s besoin par des vasopresseurs (10). Plusieurs études ont démontré un
risque d’' élévation de la PIC et/ou de baisse de la PPC par I’administration de morphiniques
(11-16). Ces €effets sont essentiellement attribués a la vasodilatation artériolaire céréorale
liée & la baisse de pression artérielle, par le biais de I’ autorégulation cérébrale. Dans I’ é&ude
de Sperry, 9 patients, dont 7 éaient sédatés par midazolam, ont recu un bolus de fentanyl
(3ug/kg) e un bolus de sufentanil (0,6pg/kg) a 24 heures d'intervalle (11). Les deux
molécules entrainaient une éévation de la PIC avec baisse de la PAM et de la PPC.
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Cependant, la PIC initiale &ait en moyenne normale (7,1+1,8 mmHg et 9,7+1,8 mmHg)
avec une PPC moyenne supérieure a 70 mmHg avant comme apres |’administration de
morphinique. Il et donc difficile de s appuyer sur les données de cette éude pour la
discussion du réle des morphiniques dans le traitement de I'HIC. Dans I’ étude d’ Albanése,
10 patients sédatés par propofol et curarisés ont recu un bolus de 1 pg/kg de sufentanil en 6
minutes (12). Une augmentation de PIC de 53 % était observée avec diminution de la PAM
et dela PPC. Ici encore, les patients ne présentaient pas d'HIC menacante (12-20 mmHg)
avant I’adminigtration du morphinique. De plus, il S agit d’ une dose importante, susceptible
d entrainer une hypotension chez des patients sédatés par propofol. Hanowell et coll. ont
testé les effets de I’ dfentanil pour prévenir I'HIC induite par les aspirations trachéales aprées
TC (13). Dans cette éude randomisée et en double aveugle contre placebo chez 7 patients
(PIC moyenne initidle < 20 mmHg), une baisse significative de la PPC éait observée chez
ceux ayant recu de I’ afentanil (15 ou 30 pg/kg). Le maximum d'éévation de la PIC &ait
observé alafin dela procédure d’ aspiration trachéale, avec afentanil comme avec placebo.
Scholz et coll. ont éudié les caractéristiques pharmacocinétiques du sufentanil (2ug/kg
bolus suivi d’'une perfusion de 150 pg/h) chez 10 patients recevant du fentanyl et du
midazolam (14). Dans cette é&ude, la PIC et la PAM baissaient (PIC: de 16,1+1,7 mmHg a
10,8+1,3 mmHg et PAM de 85,5+3,9 mmHg a 80,2+4,9 mmHg) sans variation significative
de la PPC. Dans I’ é&ude de Werner, les effets du sufentanil (3ug/kg bolus) sur 1a PAM, la
PIC et les véocités des arteres sylviennes éaient testés chez 30 patients traités par
midazolam plus fentanyl (15). Le protocole prévoyait |’adminigtration de noradrénaline s
nécessaire pour le contréle de la PAM. Malgré cette précaution, certains patients ont
présenté une chute de PAM avec |’administration de sufentanil. Les patients ont é&té séparés
secondairement en deux groupes en fonction du maintien ou non de la PAM ; les auteurs
ont observé une éévation significative de la PIC chez ceux dont la PAM chutait de plus de
10 mmHg. Cette dévation de PIC serésolvait avec le retour dela PAM a savaleur de base.
De plus, dans les deux groupes, les vélocités sylviennes n’éaient pas modifiées par le
sufentanil. L’ é&ude de Jamali ne concerne pas des patients atteints de TC, mais 33 sujets
opérés de tumeurs supratentorielles, sous anesthésie par isoflurane (16). Dans cette éude,
I'administration randomisée en double aveugle de fentanyl (4,5ug/kg), de sufentanil
(0,8ug/kg) ou de NaCl 0,9 %, ne modifiait pas la pression du LCR mesurée en région
lombaire. Les effets de la molécule sur la pression artéridle éaient corrigés par la
phényléphrine (s chute de pression > 15 %) et les bradycardies < 45 b/min éaient corrigées
par atropine. Malgré cela, les auteurs observaient une baisse transitoire moyenne de PAM
avec le fentanyl (de 91+12 mmHg a 76210 mmHg) comme avec le sufentanil (de 85+13
mmHg a 64+9 mmHg).
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Aing, I’ensemble des éudes confirme le risque de chute de la pression artérielle avec
I"administration de morphiniques, souvent associée a une dévation de la PIC. Cependant,
aucune étude n’a testé les effets des morphiniques sur le devenir des TC, que la PAM soit
contrdlée ou non. De plus, dans la plupart de ces éudes, |e morphinique testé était ajouté a
une sédation dga en place.

La clonidine est parfois proposée en complément de la sédation des TC. Son administration
sous forme de bolus montre un effet divergent sur la PIC dans 2 éudes (17, 18), différence
peut-étre liée a la dose testée. Dans I’ é&ude d’ Asgeirsson et call., la clonidine administrée a
la dose de 1 pg/kg en bolus chez 6 patients traités par midazolam + fentanyl entraine une
baisse de la PAM (de 96+7 mmHg a 87+6 mmHg) sans modification de la PIC (2445
mmHg avant, 22+5 mmHg aprés) ni modification du DSC ou de la DavO2 cérébrae (17).
Dans I’éude de Ter Minassian et call., une éévation de PIC de plus de 10 mmHg apres
clonidine a la dose de 2,5 pg/kg en bolus a éé observée chez 3 patients (18). Cependant
pour I’ensemble des 12 patients éudiés, traités par midazolam et fentanyl, avec une PIC
initiale comprise entre 10 e 30 mmHg, la clonidine, n’entrainait pas de modification de la
PIC. Dans une autre étude, Asgeirsson et coll. montrent chez 11 patients présentant un
ogdéme cérébral diffus avec altération de la réponse vasculaire céréorale au CO, une baisse
progressive de la PIC sans modification de PPC avec un traitement associant clonidine (1
pg/kg bolus suivi de 1-1,2 pkg/kg/h), métoprolol et dihydroergotamine (19). Le devenir des
patients, évalué a 8 mois, semble meilleur qu’ attendu avec 2 déces (18 %), 6 patients avec
séquelles mineures (55 %) et 3 patients (27 %) avec séquelles modérées.

Enfin, la kétamine, classiquement déconselllée (20, 21), a é&é récemment proposée dans 2
études (22, 23), sans que les auteurs ne retrouvent d'éévation majeure de PIC
(classquement attribuée a I'administration de kétamine chez le TC). Dans I'éude
d Albanése et call., la kétamine (1,5, 3 et 5 mg/kg en bolus) éait administrée a 8 patients
traités par propofol et curare (22). L’ effet observé éait alors une diminution de la PIC sans
modification significative de la PAM ni de la PPC. Dans I’ éude de Kolenda et coll. (23)
I'association de kétamine au midazolam, en aternative a I'association fentanyl-midazolam,
entrainait une PIC discrétement plus élevée (en moyenne 2 mmHg de plus) avec une PPC
plus devée (mais sgnification non fournie) avec des avantages (stabilité cardio-vasculaire,
alimentation entérale mieux supportée) et sans modification du devenir a6 mois.

Au total, bien que la sédation reste dans la plupart des centres une des premieres armes
thérapeutiques de I'HIC, aucune étude ne fait la preuve de son efficacité, ou d'un effet
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I1.6.

déléere, en particulier en termes de devenir des patients. Cette sédation fait le plus souvent
appd a une association d' une benzodiazépine et d'un morphinique. Une hypotension est
souvent observée aprés administration de morphinique en bolus chez les TC. S dle n’est
pas contrdlée, cette hypotension peut entrainer une éévation de la PIC, et donc une baisse
encore plus marquée de la PPC. On peut donc recommander une grande prudence lors de
I"introduction de cette sédation, afin d’ assurer le maintien de la pression artéridle.

Curarisation

Malgré I'absence de preuve dans la littérature de I'efficacité des curares pour le traitement
de I’HIC chez les TC graves, ces produits sont largement utilisés, comme le montre |'éude
de Matta sur les pratiques des réanimateurs neurochirurgicaux de Grande-Bretagne et
dIrlande (7). L’éude de Hsiang suggere que I’ utilisation systématique des curares peut
allonger inutilement la durée de s§our en réanimation, en augmentant la fréguence de
survenue des pneumopathies (24). Dans cette éude rétrospective a partir des données de la
Traumatic Coma Data Bank (1 030 dossiers), les patients ayant regu des curares (n = 239)
pour le contréle de la PIC pendant une durée d’ au moins 12 heures (début d’ administration
dans les 6 premiéres heures) ont été comparés aux patients ne répondant pas a ces criteres
(n = 275). Les auteurs ont observé une mortalité supérieure (39 % versus 24 %) chez les
patients N’ ayant pas regu de curares, mais ce bénéfice éait malheureusement compensé par
une augmentation de fréquence d’ états végétatifs ou de séquelles majeures chez les patients
curarises, de telle sorte que le pourcentage de patients présentant un bon devenir éait le
méme dans les deux groupes. En contrepartie, la durée de s§our en réanimation éait de
7,76 jours chez |es patients curarisés contre 4,84 jours chez les autres, avec une plus grande
fréquence de pneumopathie chez les patients ayant recu des curares (29 % contre 15 %).
Les auteurs ne remettent pas en question I’ €efficacité des curares pour le contréle d' une
HIC, mais leur nécessité dans nombre de cas. Ains ils proposent de n’utiliser les curares
gu'en deuxiéme intention, devant une HIC non contrdlée par la sédation simple et les
traitements médicaux usuelsdel’HIC.
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1.1

I1.2.

M ESURES SPECIFIQUES « TRADITIONNELLES »

Drainagedu LCR

Le drainage du LCR, lorsqu’un cathéter ventriculaire est en place, est admis par la plupart
des experts comme la premiére mesure thérapeutique spécifique de I'HIC (6). Une seule
étude compare le drainage ventriculaire a d'autres thérapeutiques de I'HIC. Il S agit de
I’éude de Fortune (25) qui a montré chez 22 patients un effet comparable sur la PIC du
drainage ventriculaire, du mannitol et de |'hyperventilation. En revanche, le drainage
ventriculaire dans cette éude n’entrainait que peu de modification de la §O2 aors que le
mannitol |I’augmentait. Aucune éude ne met en évidence deffet déléere du drainage
ventriculaire pour le traitement de I’HIC aprés TC. On peut donc confirmer I'indication de
drainage du LCR parmi les premiéres mesures thérapeutiques de I'HIC, lorsqu’un cathéter
ventriculaire est en place.

Thérapeutiques osmotiques, diurétiques, équilibre hydroédectrolytique

Les recommandations nord-américaines faites en 1995 concluent a I'efficacité du mannitol
dans la réduction de la PIC et confirment la nécessité de son utilisation au cours des TC
graves (1). Certaines précisions sont apportées : I'osmolarité doit étre éroitement contrélée
et maintenue inférieure a 320 mOsm/L et I'hypovolémie doit étre rigoureusement prévenue,
recherchée et rapidement traitée. La mise en place d’ une sonde vésicale est particuliérement
conseillée. Malgreé I'absence de données suffisantes pour définir un traitement standard, les
auteurs recommandaient I'utilisation de bolus a la posologie de 0,259 a 1g/kg. L'indication
de ce traitement est une PIC dlevée (> 20 a 25 mmHg), mesurée a |'occasion de signes
d'engagement ou d'aggravation neurol ogique non attribuables a une cause systémique.

Depuis ces recommandations (1), 3 éudes confirment les effets bénéfiques du mannitol sur
laPIC et laPPC, 2 d’entre dles suggérant que la baisse de PIC et associée a une élévation
du déhit sanguin cérébral. Un travail a montré dans une éude comparative chez 22 patients
(25) une baisse dela PIC avec le mannitol chez 90 % des patients (en moyenne -7,4 mmHg)
associée a une dévation de la §O, (+2,5 %). En préhospitaier, le mannitol a 1g/kg,
comparé a du sérum physiologique, n’ entrainait aucune variation de la PAS, dela FC et de
la diurese ; seule la natrémie éait abaissée (131 versus 139 mmol/L) (26). Les apports
liquidiens n’&aient pas différents statistiquement dans les 2 groupes, avec 4,36 + 4,52 |
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pour les patients ayant recu du mannitol (dont un aregu 17,5 | pour un choc hémorragique)
et 2,53 + 1,11 | chez les patients n’ayant pas recu de mannitol. Dans une éude prospective
réalisée chez 14 patients (27), les effets du mannitol (200 ml & 20 % en 20 min) ont é&é
comparés aux effets d’une perfusion préalable de NaCl a 0,9 % (200 ml en 20 min). Le
mannitol diminuait la PIC (-21 %) e augmentait la PPC (9+18 %) avec éévation des
vélocités de |’artere sylvienne et du flux sanguin cérébral local mesuré par Laser Doppler.
Le NaCl ne modifiait aucun de ces paramétres.

Concernant les diurétiques, leur utilisation doit &re limitée aux Stuations d’ hypervolémie
ou de surcharge hydrosodée. Les recommandations nord-américaines (28)

concluent ala nécessité d' éviter I hypovolémie, qui majore le risque d’ hypotension artéridlle
(en particulier lors de la sédation). L’ objectif est donc de maintenir une normovolémie, avec
une osmolarité normale ou augmentée, au maximum jusqu’a 320 mOsmy/l. L'utilisation des
solutés hypotoniques (solutés glucosés, Ringer lactate) est proscrite, car ils aggravent
I'cedéme cérébral et augmentent laPIC.

Une autre thérapeutique osmotique a été plus récemment proposée pour la prise en charge
des TC, le sérum salé hypertonique. Il S agit de I’ administration, sous forme de bolus ou de
perfusion lente, de solutés de NaCl a concentrations supérieures a 0,9 %, le plus souvent a
7,5 %. Dans beaucoup d’éudes, ce soluté est associé a une solution macromoléculaire de
type dextran ou hydroxyethylamidon. Seules deux études ont été retrouvées concernant
I'utilisation de NaCl hypertonique chez I’'homme apres TC. L’ éude de Fisher concerne des
enfants présentant une HIC malgré sédation (29). L’administration controlée, randomisée,
en double aveugle contre placebo (NaCl 0,9 %) a montré une baisse de la PIC (de 19,9 a
15,8 mmHg) aprés 10 mi/kg de NaCl 3% en bolus. 10/18 patients du groupe NaCl 0,9 %
(groupe placebo) ont di étre sortis de |I'essai pour élévation de la PIC contre seulement
6/18 dans le groupe NaCl 3 %. Un exemple clinique trés démonstratif et bien documenté
(30) rapporte une réduction prolongée de la PIC (de 26 a 12 mmHg) avec dévation de la
PPC apres 130 ml de NaCl a 7,5 %, alors que le mannitol n’avait permis qu’ une réduction
trandtoire de la PIC. Cependant le patient décede 6 jours aprés de défaillance
multiviscérale. L’é&ude de Wade est une analyse rétrospective de données individuelles
obtenues a partir de 6 études prospectives, randomisées en double aveugle comparant
I"adminigtration de NaCl a 7,5 % associé a du dextran & 6 % et I’administration d'un
cristalloide (la plupart du temps du Ringer lactate) (31). Les auteurs ont extrait de ces
études les patients qui présentaient un TC (n = 233) et ont analysé lasurvie a 24 heures et a
la sortie de I’hopital. Les analyses statistiques pour |I’ensemble des patients et par sous-
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1.3.

groupes en fonction du type de traumatisme, du GCS initial, de I’adminigtration ou non
d'un autre soluté avant le soluté testé, ne montrent pas de différence significative entre
I’administration de NaCl hypertonique et d'un cristalloide non hypertonique. Cependant,
I"analyse par régression logistique semble montrer une améioration des chances de survie
pour les patients qui présentaient une hypotension et qui ont recu du NaCl hypertonique (p
= 0,048). Le hiais essentiel de cette &ude réside dans I'utilisation de données obtenues pour
d'autres questions posées initialement.

A ce stade, on ne peut conclure a I'indication de ce type de traitement dans I’HIC du TC.
Des éudes sont nécessaires pour évaluer ce traitement qui a I’avantage d’'associer au
traitement osmotique un remplissage vasculaire, a priori particuliérement intéressant dans le
cas des TC hypovol émiques.

Hyperventilation

Au terme dune anadyse systématique et rigoureuse de la littérature (2), les
recommandations suivantes ont éé proposees en ce qui concerne I'utilisation de
I"hyperventilation chez les patients victimes de TC grave : @) en I'absence d'HIC, une
hyperventilation chronique et profonde (PaCO2 £ 25 mmHg) doit étre évitée aprés un TC
grave ; b) I"hyperventilation modérée prophylactique (PaCO2 £ 35 mmHg) devrait ére
évitée durant les 24 premiéres heures aprés un TC grave car ele compromet la perfusion
céréorale a un moment ol le DSC est déja réduit ; c) I’hyperventilation pourrait étre
nécessaire pour quel ques heures lorsque survient une détérioration neurologique brutale, ou
pour des durées plus longues en cas d’'HIC réfractaire aux mesures de premiere intention
(sédation, curarisation, drainage du LCR & mannitol)) ; d) dans le cas ot une PaCO2 < 30
mmHg est jugée nécessaire, le monitorage de la §O,, de la DavO, ou du DSC pourrait

aider a détecter la survenue d’ uneischémie cérébrae.

En effet, une éude rigoureuse (32) a montré une aggravation du pronostic en cas
d'hyperventilation. Il s agit d’ une éude prospective randomisée comparant chez 77 patients
victimes de TC grave I’ utilisation d'une hyperventilation systématique responsable d’une
hypocapnie profonde (PaCO2 25+2 mmHg) durant 5 jours, au maintien d’ une PaCO2 a 35
+2 mmHg. Trois e 6 mois aprés le traumatisme, les patients qui avaient initiadlement un
score de réponse motrice de 4-5 (d'aprés le GCS) avaient un devenir significativement
meilleur lorsqu’il N’ avaient pas été traités par hyperventilation.
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La baisse de la PaCO, est vasocongtrictrice et diminue le volume sanguin céréoral, ce qui
permet de réduire la PIC et d augmenter la PPC, mais diminue le DSC. La baisse mageure
du DSC, le plus souvent observée spontanément, au moins dans les 24 premiéres heures et
plus tard chez les patients les plus graves, est fortement aggravée par la vasoconstriction
induite par I'hypocapnie.

Depuis les recommandations nord-américaines (2), 5 éudes publiées confirment les
conclusions de ces recommandations. Fortune et coll. (25) ont comparé 3 traitements de
I'HIC chez 22 patients au cours de 196 interventions thérapeutiques : le drainage,
I'hyperventilation (diminution de PaCO, de 5 mmHg) et le bolus de mannitol (25 g IV en
5min). Avec I'hyperventilation, la PIC baissait de 6,3 mmHg (contre 7,4 mmHg avec le
mannitol et 8,6 mmHg avec le drainage ventriculaire), la §O, chutait de 7,7 % (alors
gu'dle augmentait de 2,5 % avec le mannitol et de 0,4 % avec la dérivation ventriculaire).
Ceci semble confirmer |e caractere délétére que peut présenter | hyperventilation, malgré la
réduction de la PIC, du fait de la réduction du DSC. Les travaux de Cruz et coll. (33)
doivent ére mentionnés, malgré les nombreuses critiques auxqueles ils ont donné lieu (34,
35).Cruz et coll. ont montré dans une étude réalisée chez 33 patients présentant un TC
(GCS moyen 6) que I'extraction cérébrale du glucose se normalisait avec I'hypocapnie, avec
un dargissement de la différence artério-veineuse jugulaire en glucose. L'hypocapnie
atteignait 21+1,6 mmHg. Le devenir des patients a 6 mois était favorablement comparable
aux bonnes éries de la littérature. Les auteurs concluaient a l'intérét de cette thérapeutique
dans le traitement de I'HIC. La principale critique de ce travail est |'existence d'erreurs
méthodol ogiques et physi opathol ogi ques importantes, rendant ses conclusions en désaccord
avec ses résultats. Ains la sdlection des patients est al’ origine d’un biais important, car ele
dimine les plus graves, ce qui rend ininterprétable I'annonce d'un meilleur pronostic que
dans d'autres séries (35). D’autre part I’augmentation de I’ extraction du glucose pourrait
étre due a |’ apparition d une ischémie cérébrale (35) et non a une meilleure utilisation du
glucose par le tissu cérébral. Newell et coll. (36) suggerent que I” hyperventilation améiore
I"autorégulation cérébrale vis-a-vis des variations de PPC, dans une éude chez 10 patients
victimes de TC grave. La méhodologie utilisée (analyse de la réponse vasculaire cérébrale
uniquement pendant les 5 premiéres secondes suivant les variations de pression) limite les
conclusions de ce travail. De plus, aucun éément ne permet actuelement d affirmer que
cette améioration de I’ autorégulation, s ele se confirme, amédiore le devenir des patients.
Dans une éude évaluant les effets de | hyperventilation sur le DSC régional (TDM Xénon
stable) des zones cérébrales ischémiques lors de I’ hyperventilation apparaissent chez 2
patients victimes de TC grave sur 4 (37). Enfin Gopinath et coll. (38) ont montré chez 116
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1.4

patients une association indépendante entre le devenir des patients et |a baisse de la §O, ;

ceci et un argument indirect supplémentaire contre |'utilisation prophylactique de
I"hyperventilation. En effet, un grand nombre des diminutions de SO, observées étaient

associées a une hypocapnie. Depuis, de nombreuses éudes ont montré la fréquence de
survenue de baisses de SJO, en rapport avec une hypocapnie (39-42).

Barbituriques

Au terme d'une analyse systématique et rigoureuse de la littérature (3), I’administration de
barbituriques a fortes doses est proposée pour le controle de I'HIC réfractaire a un
traitement médical et chirurgical optimal chez les patients victimes de TC grave présentant
une hémodynamique systémique stable. La PIC est efficacement abaissée par ce traitement
et saccompagne d'une mortalité diminuée dans le groupe des HIC réfractaires aux
traitements intensifs préalables. Le traitement doit étre réservé aux dstructures de
réanimation, avec une survelllance hémodynamique appropriée. En pratique, le
pentobarbital est utilisé a la dose de 10mg/kg sur 30 minutes suivi de 5mg/kg/h pendant 3
heures en dose de charge puis a Img/kg/h en traitement d'entretien. La surveillance EEG est
conseillée alarecherche de I'aspect de silences dectriques intermittents (burst suppression).
Les questions restées en suspens sont : 1) quels sont les patients dont le pronostic serait
particulierement lié a l'utilisation des barbituriques ? 2) quel est le devenir a long terme des
patients ayant regu ces doses importantes de barbituriques ? 3) que barbiturique choisir ?

Depuis, une seule éude a été retrouvée concernant I’ utilisation des barbituriques pour le
contréle de I'HIC (43). Il Sagit d'une éude rétrospective réalisée chez 151 patients
présentant un TC avec HIC réfractaire aux traitements usuels. Dans celle-ci, les auteurs ont
comparé le devenir des patients dont la §O2 a chuté au-dessous de 45 % lors de
I'introduction du traitement par barbituriques (n = 48) a ceux dont la §O, n’a pas diminué
en-dessous de 45% avec ce traitement (n = 103). Les deux groupes éaient comparables
pour I'ége, le GCS initia, la PAM, PIC, PPC e §O2 avant traitement. La durée de
traitement n’éait pas différente entre les deux groupes, de méme que les concentrations
sanguines de pentobarbital. Pourtant, le GCS & 2 semaines du traumatisme et le devenir a 6
mois (GOS) éaient significativement moins bons dans le groupe de patients dont la §O2
chutait en dessous de 45 %. Les auteurs concluaient a I'intérét du monitorage de la §O2
lorsdel’introduction d'un td traitement.

En France, le pentobarbital n'est pas disponible pour cette indication. Le protocole
habituellement proposé est I’administration de thiopental, a la posologie de 2,5 a 10 mg/kg
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1.5.

V.1

en bolus, suivi d'une perfusion continue, adaptée pour chaque patient, avec une dose
maximale de 40 mg/kg et par 24 heures. Ces posologies sont adaptées en fonction de leurs
effets sur la PIC et en fonction de leur concentration sanguine (maximum 30 pg/ml chez
I’adulte et 50 pg/ml chez I’ enfant).

Glucocorticoides

Les recommandations nord-américaines sont claires e univoques (4) : il n'y a aucune
indication a la corticothérapie au cours des TC. Ils n'améiorent ni la PIC ni la survie quelle
gue soit la dose. Depuis, une méta-analyse qui traite de cette question a éé publiée (44).
Les auteurs ont analysé 14 essais randomisés controlés, publiés entre 1966 a 1995,
concernant |’ utilisation des corticoides aprés TC grave, incluant en tout 2 073 patients. A
partir de ces 14 essais, il calculent une probabilité d’ efficacité des corticoides, en pondérant
les résultats des essais en fonction de leurs variantes. Les auteurs concluent alors qu’ aucun
effet, bénéfique ou délé&ére, ne peut étre exclu. L'estimation de la réduction du risque
absolu de décés est de 1,8 %, avec un intervalle de confiance & 95 % de -2,5 % a 5,7 %.
L'utilisation possible a tres faible risque de ce traitement fait suggérer aux auteurs la
réalisation d'un a trés grande échdle pour répondre définitivement et clairement a la
guestion de l'intéré ou non des corticoides dans les TC (20 000 patients seraient
nécessaires pour détecter une baisse de mortalité de 35,4 % a 32,8 % au seuil de
signification de 0,01 avec un risque de 10 %).

D’un point de vue pratique, en dehors de la mise en place d'un tel essai, ces résultats ne
peuvent modifier les conclusions américaines. || n'y a donc actuellement pas d’indication au
traitement par corticoides pour le TC grave.

AUTRES MESURES SPECIFIQUES
Hypertension artérielle induite, vasopresseurs

Certains auteurs proposent pour le traitement de I'HIC I'induction d' une hypertension
artéridle par I'emploi de vasopresseurs. Cette proposition est fondée sur I'hypothése
gu’une vasoconstriction cérébrale induite par I'augmentation de la PPC, par le biais de
I"autorégulation, entraine une réduction du volume sanguin cérébral (a DSC congtant) et
donc une baisse de la PIC. Ains Rosner et coll. (34) ont décrit les résultats, en termes de
devenir des patients, d’' une stratégie thérapeutique basée sur |’ dévation systématique de la
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V.2

pression de perfusion cérébrale au-dela de 70 mmHg, y compris par des vasopresseurs
(phényléphrine, noradrénaline). Cette é&ude a inclus 158 patients (GCS < 8), éudiés
prospectivement. Leur devenir est comparé a une série antérieure (Traumatic Coma Data
Bank) et montre une améioration significative en termes de mortalité et de morbidité. La
limitation de cette éude tient essentiellement a la comparaison a une s&rie antérieure e a
son caractére unique. Ses résultats ne permettent donc pas actuellement de recommander
cette approche thérapeutique.

Hypothermie modérée

L’intéré& de I’ hypothermie modérée dans le traitement des TC graves est éudié de facon
extensve dans le chapitre 12. Une seule éude traite spécifiguement de I'effet de
I"hypothermie pour le contréle de I'HIC. C'est I éude de Shiozaki (45) qui a comparé les
effets d'une hypothermie modérée (33,5°-34,5°C, n = 16) a un groupe contréle
(température non précisée, n = 17). Les 33 patients éudiés présentaient un TC avec GCS £
8 et une HIC non contrélée malgré un traitement maximal incluant I’ hyperventilation et les
barbituriques a fortes doses. L’hypothermie permettait une réduction de la PIC de 10
mmHg, avec augmentation de PPC de 14 mmHg, associée a une améioration du devenir
des patients.

Malgré ces résultats optimistes, aucune autre éude ne rapporte les effets de |’ hypothermie
pour le contréle de’HIC. On ne peut donc actuellement recommander cette thérapeutique.

CONCLUSIONS

Le traitement de I'HIC aprés TC fait appel a I'introduction progressive de 4 niveaux de
traitements, sans oublier de rechercher une cause chirurgicalement curable a chague stade
de cette progression.

1- Mesuresgénérales

Elles comportent les ééments suivants : lutte contre |” hyperthermie, éviter la géne au retour
veineux jugulaire, oxygénation adéquate (saturation proche de 100%) (grade B),
normocapnie (limite basse : 35 mmHg) (grade B), prophylaxie des convulsions, volémie
optimale, pour une PPC de 70 mmHg ou plus, sédation, analgésie (voire curarisation),
élévation de latéte du lit, sans dépasser 30°.
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2 - Drainage contrélé du liquide céphalo-rachidien

Aprés I'ingtitution des mesures générales, le drainage du LCR est la premiere modalité
thérapeutique a utiliser pour le contrdle de la PIC (ce qui suppose que la mesure de la PIC
se fasse chague fois que possible par un systéme intra-ventriculaire). Ce drainage du LCR
doit ére contrélé, pour éviter un drainage excessf, en maintenant la PIC a la limite
supérieure des objectifs fixés.

3 - Thérapeutiques spécifiques de I’ hypertension intracranienne

Elles comportent : a) le mannitol a 20 % : 0,25 a 1 g/kg en 20 minutes 1V, en respectant
une osmolalité inférieure a 320 mOsm/L et en maintenant une normovolémie (grade C) ; b)
I’augmentation de la ventilation pour obtenir une PaCO2 entre 30 et 35 mmHg. Une
aurveillance du DSC ou de la §O, est recommandée en cas d'utilisation de cette

thérapeutique.

4 - Thérapeutiquesdel’hypertension intracranienne réfractaire

Dans le cadre de I'HIC réfractaire, seuls les barbituriques sont d efficacité prouvée (grade
C). Les complications potentielles de ce traitement imposent un monitorage
hémodynamique approprié. En France, la molécule utilisée dans ce cadre est |e thiopental, a
la posologie de 2,5 a 10 mg/kg en bolus, suivi d'une perfusion continue avec une dose
maximale de 40 mg/kg sur 24 heures. Ces posologies sont adaptées en fonction de leurs
effets sur la PIC et en fonction de leur concentration sanguine (maximum 30 pg/ml chez
I’adulte, 50 pg/ml chez I’ enfant).

D’ autres thérapeutiques ont éeé proposées, mais n’ont pas fait la preuve indiscutable de leur
efficacité : hypothermie modérée, hyperventilation profonde, avec PaCO2 < 30 mmHg,
hypertension artérielle induite, sérum salé hypertonique, craniotomie de décompression.
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Chapitre 9 - Tableau 12 (1). Synthése concernant les traitements médicaux del’HIC des TC graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats

Conclusions

Albanese, 1993 (12) Le sufentanil entraine une augmentation dela Le sufentanil en bolus peut ére

Etude prospective, 10 TC avec  PIC (+53% , retour valeur de base aprés 15
GCS £ 8 sédatés par propofol + min), une diminution dela PAM (-24%) et de
curares. Effet du sufentanil la PPC (-38%).

(1pg/kg en 6 min) sur PIC,

PAM, PPC. Analyse de variance

+test de Dunnett.

Albanese, 1997 (22) Lakétamine diminue la PIC ((maximum 18%
Etude prospective chez 8 TC (1,5mg/kg) 30 % (3 et 5 mg/kg)) sans

avec GCS£ 8. Ké&aminebolus ~ modifier PAM, PPC, SJO2 et VM sylvienne. A

15, 3 e 5mgkgath I’'EEG, induction d'un rythme rapide de
d'intervalle sous sédation faible amplitude, burst supression chez 2

propofol + vécuronium. Effet sur patients.

PIC, PAM, §0O2, VM sylvienne,

EEG. Anova entre groupes.

Alderson, 1997 (44) Laréduction de mortalité par les corticoides

Revue systématique desessais  est estiméea 1,8 % (-2,5a5,7 %). Lerisque
contrélés sur les corticoides pour  gjouté d'infection est de 0,92 (0,72 a1,11) et
TC; Oddsratio calculé comme  d hémorragie digestive de 0,92 (0,69 a 1,23).
une moyenne des odds ratio

pondérés par I'inverse des

variances respectives.

Asgeirsson, 1994 (19) Baisse significative de PAM et PIC dansles
Etude chez 11 TC, avec GCS<  premiéres 6h du traitement, puis stabilité de
8, oéme diffus, PIC>20 PAM et baisse de la PIC pendant encore 6 h,

mmHg, sédatés (thiopental 0,5-  jusgu'au niveau désiré (20mmHg), PPC
3mg/kg/h) et réponse au CO2 toujours inchangée. Deux déces (18 %), 6 (55
altérée, de I'effet de I'association %) bonne récupération, et 3 (27 %) séquelles
DHE (3ug/kg bolus, modérées.

1-1,2ug/kg/h) + clonidine

(1pg/kg/3n 1V) + métoprolol

(0.3mg/kg/j 1V). Albumine

plasmatique maintenue > 37¢g/l,

Hb >11g/dl. Bilan hydrique

négatif avec diurétiques et

volémie maintenue. Mesure de

PAM, PIC, PPC, mortalité et

morbidité > 8 mais (GOS).

Asgeirsson, 1995(17) PAM baisse (C : 9617 a 87+6, M: 100+4 a
Etude chez 15 TC avec GCS< 8 94+4), PIC inchangée (C : 24+5 42245, M :
sadatés (fentanyl + midazolam) 1642 a 16+2) DSC inchangé (C :36+6 a 3746,
del'effet de bolusde clonidine ~ M: 353 & 35+3) , DavO2 inchangé (C:

(C, 1ug/kg, n = 6) ou de 3,8£0,9a3,8+0,8, M : 4,0+0,9 2 4,3+1,0)
métoprolol (M, 0.1mg/kg, n = CVR baisse avec clonidine (C: 2,2£t0,4 a
9), Mesurede: FC, PAM, PIC,  2,0+0,3, M2,3+0,2 a4 2,310,2) et FC baisse
DSC (Xénon), résistances avec le métoprolal

vasculaires cérébrales (RVC), et (C: 74+5 a 74+4, M: 9517 a 8516).
Da\/OZ.

déléerechez lesTC, en raison
notamment du risque

d hypotension (mais dose tres
importante).

La kétamine en association avec
propofol peut &re un agent de la
sedation des TC.

Les effets des corticoides pour TC
restent incertains. Un
comprenant 20 000 patients serait
nécessaire pour détecter avec un
risgue de 10 % une réduction de
mortalité de 2,6 % (p < 0,01).

Intérét probable de ce traitement
de |'oadéme cérébral post-
traumatique, a confirmer sur de
plus grandes séries (risque

d’ ergotisme).

Aucun effet direct de clonidine ou
métoprolol sur lacirculation
cérébrale chez les TC graves,
malgré I'hypotension artérielle. Les
auteurs les utilisent pour une
hypothétique baisse de pression
hydrostatique capillaire cérébrale
liée al'hypotension.

ANAES Service Recommandations et Références Professionndles/Janvier 1998

-195-



Recommandations pour la Pratique Clinique
PRISE EN CHARGE DESTRAUMATISES CRANIENS GRAVESA LA PHASE PRECOCE

Chapitre 9 - Tableau 12 (2). Synthése concernant les traitements médicaux del’HIC des TC graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions

Bullock, 1993 (10) Le propofal entraine une diminution non Le propofol diminue
Etude de I'effet des variations significative et transitoire de DavO2 (6,5t5a  transitoirement le métabolisme
hémodynamiques céréoraleset  3+1 ml/dl), pas ' effet sur PPC (en excluant 3~ cérébral sans modifier les autres

systémiques sur la §O, et patients qui ont eu des inotropes aprésle début  parametres.
DavO2 et deleur corréation de I’administration de propofal!).
avec laPIC.

Action du propofol (12 patients)
sur laPPC et la DavO2.

Cruz, 1995 (33) Extraction d'O2 normale, au cours destrois L’ hyperventilation au cours
33 patients, GCS moyen 6, HIC. niveaux de capnie. Consommation de glucose  d’ une poussée d'HIC a un effet
Mesure du gradient artério- normale en hypocapnie et diminuée en bénéfique sur I’ extraction
jugulaire en glucose et en normocapnie cérébrale du glucose.

oxygene. Selon lavaleur de PIC,
réalisation de 3 niveaux de
capnie: normocapnie, PaCOoy
25-30 mmHg, PaCO2 < 25

mmHg.

Cruz, 1996 (43) Les deux groupes étaient comparables pour Le monitorage de la SjO2
Etude rétrospective chez 151 TC |’ &ge, le GCSiinitial, laPAM, PIC, PPC et pourrait permettre de

avec GCS < 8 traités par §O2 avant injection, et pour PAM, PIC, PPC  sdectionner |es patients pour
barbituriques pour HIC non aprésinjection. La durée de traitement par I"indication de traitement par
contrdlée par les traitements pentobarbital éait identique entre les deux pentobarbital.

usuels. Monitorage de PIC, PPC,  groupes, de méme que les taux sanguins de
Oy, Sa0y. Comparaison entre  pentobarbital. Le GCS & 2 semaines et le GOS
patients dont la SO, chuteau- @6 mois sont significativement moins bons
dans le groupe de patients qui montrent une

eSS 45% | .
dessous de 45% et ceux dont Ia chute de la §O5 au-dessous de 45 % que dans

S O2 reste au-dessus de 45 %.

Test du Chi2. I”autre groupe.

Einhaus, 1996 (30) PIC baisse de 26 212 mmHg a 15 min et 1,5mi/kgdeNaCl a7,5% a
Utilisation de sérum durant 20 h avec élévation de PPC de 88 2103 baissélaPIC et augmentéla
physi ol ogique hypertonique mmHg a 15 min. Débit cardiaque augmentéa  PPC sur 20 h sans altération
(1,5ml/kg 7,5 % en bolus) chez 30 min, 4 h et 12 h. PAM, PAPO, PVC, hémodynamique ni de natrémie,
un patient TC grave (GCS 5) kaliémie, diurése, hématocrite inchangés. kaliémie et diurése chez un
présentant une HIC. Déces a )6 (défaillance multiviscérale). patient TC grave avec HIC.

Surveillance par mesure PIC,
PAM, PPC, déhit cardiague,
autres parametres
hémodynamiques systémiques,
de natrémie, kaliémie, diurése,
hématocrite sur 12 h.
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Chapitre 9 - Tableau 12 (3). Synthése concernant les traitements médicaux del’HIC des TC graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Fisher, 1992 (29) Baisse de PIC de 19,9 a15,8 mmHg (-21 %, p NaCl 3 %, 10mi/kg en bolus a
Etude randomisée contrélée < 0,003) avec NaCl 3 %. Pasde modification  abaisséla PIC de21% en
double aveugle cross over entre  avec NaCl 0,9 % (+ 4 %). 10/18 du groupe moyenne chez 18 enfants avec

NaCl 0,9 % et 3% (10ml/kgen  NaCl 0,9 % et 6/18 du groupe NaCl 3 % sortis TC et HIC sur 2 h sans
bolus) chez 18 enfants (6 mois-  deI'essai pour dévation delaPIC. Elévation  altération hémodynamique ni

14 ans, GCS5,8) avec TC et de natrémie de 7mmol/l chez tous les patients  rénale. Natrémie modérément
HIC (PIC> 150u PPC <50 du groupe NaCl 3 % (145+5,6 a 152+4,8 augmentée. Les auteurs
mmHg) aprés stabilisation dans  mmol/l). PaCO,, inchangée. engagent a la prudence quant a
les22 +10 h du TC (sédation ['utilisation de ce traitement
par bolus de thiopental). pendant plusieursjours.

Surveillance PIC, PAM, PPC,
gaz du sang, osmolalité,
électrolytes sur

2 h. Comparaison aire sous la
courbe PIC NaCl 0,9% et NaCl
3 %,; avant et apres.

Fortune, 1995 (25) Choix desinterventions: 67% drainage de Efficacité comparable en termes
Comparaison chez 22 TCavec  LCR, 25% mannitol, 8% hyperventilation. de PIC pour les 3 traitements,
GCS<8e HIC (PIC> Drainage de LCR: baisse de PIC dans 90% des maisle mannitol augmente 5
15mmHg) du drainage de LCR,  cas(-8,6+0,7 mmHg) avec élévation de SO,  foisplusla §O, quele drainage
hyperventilation, bolus de de 0,4+0,4%. Mannitol: baisse de PIC dans ventriculaire, et

mannitol (25g 1V en 5min). 196 90% des cas (-7,4+0,7mmHg) et &évation de |’ hyperventilation diminuela
interventions, choix non SO, de 2,5+0,7%. Hyperventilation: baissede S O,, suggérant une baisse du

randomisé, apres stabilisation, PIC dans 88% des cas (-6,3+1,2 mmHg) avec DSC.
dansles5j du TC. Ventilation ~ diminution de §O, de 7,7+1%.

mécanique, morphine,

midazolam, vécuronium.

Mesure a20 min de PIC, §O,,

PAM, PPC, SpO,.

Gopinath, 1994 (38) 77 épisodes de désaturation veineuse jugulaire La correction d' hypocapnie,
Etude prospective chez 116 TC  durant 15 min &5 heures chez 46 patients,. hypotension ou hypoxie,
(GCS £ 8) delasurvenue de Le(s) facteur(s) causal(s) éaient d’ origine responsabl es de désaturations
baisse de §O2 (§02 < 50 %) cérébrale dans 35 cas (HIC n = 34, veineuses jugulaires, pourrait
avec recherche d' un facteur vasospasmen = 1) et d’ origine extracérébrale  permettre une amélioration du
causal, et comparaison avec le dans 36 cas (hypocapnie n = 21, hypotension,  pronostic.

devenir des patients. Test du n =8, hypoxien = 6). Lasurvenue de

Chi2 et analyse de variance & désaturation veineuse jugulaire était associée
une voie. Analyse derégression  de fagon indépendante et significative aun
multivariée pour la moins bon devenir.

détermination des facteurs

contribuant au devenir.
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Chapitre 9 - Tableau 12 (4). Synthése concernant les traitements médicaux de |’ HIC des TC graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Hanowell, 1993 (13)

Etude randomisée en double
aveugle crossover chez 7 TC
avec GCS £ 8. Effetsde
afentanil (15 et 30 pg/kg)
versus placebo sur PIC, PAM,
PPC au cours des aspirations
trachéales.

Hsiang, 1994 (24)

Etude rétrospective sur les
données de la Traumatic Coma
Data Bank (514 dossiers éudiés
sur 1 030) comparant les 239
patients ayant recu des curares
pendant les 6 premiéres heures
(durée?® 12h) pour contréle
d’'une HIC aux 275 autres
patients.

Jamali, 1996 (16)

Etude randomisée en double
aveugle de 33 patients opérés
(Iésions cérébrales hors TC),
sous isoflurane. Effets de
fentanyl (F, 4,5 pg/kg),
sufentanil (S, 0,8 pg/kg) ou
NaCl 0,9 % en bolus sur
pression du LCR lombaire
(PLCR), PAM, FC, avec
correction de I'hypotension (-15
%) par phényléphrine et de
bradycardie (< 45b/min) par
atropine.

Kirkpatrick, 1996 (27)

Etude prospective chez 14 TC
des effets de NaCl 0,9 % (200
ml en 20 min) suivi de mannitol
20 % (200 ml en 20 min) sur la
PIC, laPPC, VM, IP et flux
mesuré par Laser-Doppler. Deux
indices de résistance vasculaire
céréorale calculés (DTC et
Laser-Doppler). Deux groupes
de patients : autorégulation
conservée ou non durant les4 h
précédant les mesures.

Retour aux valeursinitiales apres 30 min
(espace entre chaque traitement). Pas de
différence entre les deux doses afentanil.
Bai sse significative de PPC pour alfentanil
(deux doses groupées) versus placebo.

Les patients non curarisés ont une plus grande
mortalité (39 % versus 24 %), mais moins

d’ éats végétatifs ou de séquelles séveres.
Aucune différence en termes de bon devenir
(séquelles modérées ou mineures). La durée de
séjour en réanimation était plus grande chez
les patients curarisés (7,76 versus 4,84 jours),
méme en exluant les patients décédés. La
fréquence de pneumopaties était plus grande
chez les patients curarisés (29 % versus 15
%).

Baissebrevede PAM (F: 91+ 12 a76 + 10,
S: 85+ 13 a64 + 9 mmHg), PLCR inchangée
(F-12+5a12+6,S:13+5a14+8
mmHg).

Lemannitol diminuelaPIC (- 21 %),
augmente la PPC (+ 18 %), VM (+ 16 %) et le
flux au Laser-Doppler (+17 %) chez tous les
patients; il réduit les résistances vasculaires
cérébrales chez les patients & autorégul ation
conservée et ne modifie pas|’'index de
pulsatilité. Le NaCl 0,9 % ne modifie aucun
de ces paramétres.

L’ alfentanil doit é&re utilisé avec
prudence.

Les curares devraient étre
utilisés avec plus de parcimonie
chez les TC, en interrompant
leur administration dés que
I"HIC est controlée.

Pas de modification dela PIC
avec fentanyl ou sufentanil chez
des patients en phase
peropératoire de Iésions
intracréniennes sous isoflurane
lorsgue PAM et FC sont corrigés
s besoin (phényléphrine et
atropine) .

Le mannitol augmente le DSC
chezlesTC.
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Chapitre 9 - Tableau 12 (5). Synthése concernant les traitements médicaux del’HIC des TC graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Kolenda, 1996 (23) La kétamine permet d'obtenir des PPC plus L'association kétamine +
Etude prospective randomisée de  éevées (NS) malgré une PIC plusélevée (P<  hypnovel est une alternative a
35 TC. Comparaison fentanyl 0,05 a8 et aj10) en utilisant moins de |'associ ation fentanyl +
(2,7 pg/kg/h) + midazolam dopamine. L’ alimentation entérale é&ait plus  hypnovel.

(0,27 mg/kg/h) akétamine (2,7  souvent possible avec la kétamine (p < 0,05).
mg/kg/h) + hypnovel (0,27 Le devenir a6 mois était comparable entre les

mg/kg/h), avec adaptation dela  deux groupes.
dose et de la durée jugée

nécessaire de cette sédation en

fonction des donnéesdelaPIC

et delaTDM. Comparaison de

dose de vasopresseurs

(Dopamine), succes

d alimentation entérale, PIC et

PPC et devenir (GOS).

Matta, 1996 (7) Lestraitements deI’HIC sont : mannitol (100  Grande variahilité thérapeutique
Enquéte (questionnaire) sur la %), hyperventilation (69 %), furosémide (80  entreles centres. Approche
priseen charge des TC au %), drainage du LCR (69 %), barbituriques thérapeutique contre |’ évidence
Royaume-Uni et en Irlande dans (69 %), propofol (63 %), hypothermie (20 %), scientifique pour certains

44 centres de neurochirurgie. corticoides (14 %), é&omidate (11 %). LaPPC  traitements.

40 réponsesdont 35 impliqués  cible est de 70 mmHg dans 44% des centres,

dans TC avec GCS < 9. Parmi 60 mmHg (28 %), 50 mmHg (19%) ou 80

les questions. monitorage mmHg (3 %). La PaCO2 cible est >34 mmHg

systématique delaPIC, typede (3 %), 30-34 (34 %), 26-30 (56 %) ou < 26 (6

sédation, utilisation de curares,  %). Latempérature cible est >36,5 (54 %), 35-

protocole de traitement HIC. 36,5 (37 %), 33-35 (9 %). Un protocole de
traitement HIC existe dans 69% des centres.
La sédation est |e plus souvent adaptée pour
une PPC cible (49 % des centres) ou pour une
hémodynamique stable (34%), en utilisant le
midazolam (80 %) ou le propofal (65 %), la
morphine (60 %), e fentanyl (46%) ou
I’ alfentanil (26 %). Les curares sont utilisés
chez plus de 50 % des patients (97% des
centres) sous forme d’ atracarium ou de
vécuronium (94 %).

Newell, 1996 (36) En normocapnie (PaCO»=37 mmHg): L’ hyperventilation améliore

10 patients, diminution rapide 4 ,gmentation de I’index de 11,4+5% /s : I autorégulation céréorale aprés
(brassards gonflés aux cuisses)  en hypocapnie (PaCO»=28 mmHg): TC, probablement par

de PAM (24 mmHg). Mesure augmentation transitoire du

augmentation plus importante de I’index:

+17,746% /s (p<0,001). tonus vasculaire

des vélocités sylviennes (DTC)
au cours des 5 premiéres sec
apres chute de PA, calcul d’'un

index d'autorégulation.
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Chapitre 9 - Tableau 12 (6). Synthése concernant les traitements médicaux del’HIC des TC graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Papazian, 1993 (8)

Effet d’ un bolus de midazolam
(0,25 mg/kg) sur PAM, PIC et
PPC chez 12 TC (GCS<7) sous
phénopéridine (20ug/kg/h) et
vécuronium (2 mg/h).
Séparation secondaire en 2
groupes : PIC initiale<18 mmHg
et PIC initiale >18 mmHg.

Rosner, 1995 (34)

Etude descriptive, série
prospective 158 TC avec GCS
<8 sans exclusion, description
précise de population et
protocoles utilisés.

PPC cible > 70 mmHg par
drainage LCR * vasopresseurs
(phenyléphrine ou
noradrénaline) + mannitol, tous
ventilés et curarisés. Mesure
GOS(/3 mois pendant 1 an
puis/6 mois) comparé avec
Traumatic Coma Data Bank.

Sayre, 1996 (26)

Etude prospective randomisée
double aveugle chez 41 TC avec
GCS < 12 intubés. Effet de
['administration rapide de 20
ml/kg de mannitol 20 % versus
NaCl 0,9% en préhospitalier,
sur laPAS et la FC mesurées/15
min pendant transport et jusqu’a
2 h apres arrivée hopital +
diurése et volume total de
solutés perfusés.

Shiozaki, 1993 (45)

Etude prospective randomisée,
33TC avec GCS£ 8 avec PIC >
20 mmHg malgré traitement
maximal, comparant

I” hypothermie modérée (33,5°-
34,5°, n =16) aun groupe
controle (n = 17). Analyse PIC,
PPC, devenir.

Pour I"ensemble, baisse de PAM et PPC, sans
modification de PIC. Dans le groupe PIC
initiale<18 mmHg : PAM, PPC abai ssées et
PIC augmentée; dansle groupe PIC
initiale>18 mmHg : PAM, PIC et PPC
abaissées. Entre les 2 groupes, PAM et PPC
plus abaissées dans e groupe PIC initiale<18
mmHg.

PIC initiale 22+16, PIC moyenne pendant 10
premiersj : 2712, PPC 83+14 mmHg.
Mortalité (GOSL): 29%, végétatifs
(GOS2)2%, sequelles séveres (GOS3) 9%,
séquelles modérées (GOS4) 20%, bon devenir
(GOS5) 39% . Améioration par rappprt a
TCDB pour GOSL1 (p<0,0001), GOS1+2
(p<0.01) et GOS1+2+3 (p<0,0001).

Pas de variation ni de différence entre 2
groupes pour PAS et FC. Diurése 1,35+ 0,61 |
pour mannitol et 0,63 + 0,44l pour NaCl (p <
0,001) et solutés perfusés 4,36+4,52 pour
mannitol et 2,53 + 1,11 pour NaCl (p = 0,20,
1 patient mannitol regoit 17,5 | dont 6 poches
de sang).

L’ hypothermie réduit la PIC de 10,4 mmHg et
élévela PPC de 14 mmHg. 12/17 patients du
groupe contrdle et 4/16 patients du groupe
hypothermie augmentent leur PIC et décédent
de mort cérébrale. 3/17 patients du groupe
contrdle survivent, dont 1 avec séquelles
mineures. 8/16 patients du groupe
hypothermie survivent dont 5 avec séquelles
mineures.

L’ administration de midazolam
en bolus doit étre réalisée avec
prudence chez les TC graves,
surtout quand laPIC est < 18
mmHg.

La PPC est e paramétre
essentiel du traitement deI'HIC,
avec importante amélioration de
morbidité et mortalité.

PPC>70 mmHg est la valeur
minimale, mais 100 mmHg peut
étre souhaitable, 85 en moyenne.
HTA et PPC dlevée n'aggravent
pas|'HIC.

Le mannitol a 1g/kg ades
polytraumatisés avec TC grave
n'entraine pas de variation de la
PAS ni FC en phase
préhospitaliére. Etudes
d'évolution neurologique et
mortalité nécessaires avant
généralisation systématique du
mannitol dans cette indication.

L’ hypothermie est une méthode
efficace pour contréler I'HIC.
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Chapitre 9 - Tableau 12 (7). Synthése concernant les traitements médicaux del’HIC des TC graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Schneider, 1993 (5)

Etude prospective chez 25
patients comateux (TC 17,
hémorragie méningée 5,
hématome intracérébral 3) de
I effet de |’ élévation de latéte
(45°, 30°, 15°, 0°) sur
PIC,PAM, PPC et SO2.

Scholz, 1994 (14)

Etude prospective, 10 Tcavec
GCS< 6, sédatés (fentanyl +
midazolam), des effets du
sufentanil (2ug/kg bolus puis
150ug/h) sur PIC, PAM, et PPC
(Anova + test de Duncan).

Sperry, 1992 (11)

Etude prospective chez 9 TC
ventilés, sédatés par midazolam
(n=7), des effets du sufentanil
(S, 0,6 pg/kg) et du fentanyl (F,
3 ng/kg) en 1 min sur PIC,
PAM et PPC (Set F testées a
24h d'intervalle).

Stewart, 1994 (9)

Etude chez 15 TC avec GCS <
13, comparant les effets d’ une
sedation par propofol (150-400
mg/h, n = 9) vs morphine (0-4
mg/h) + midazolam (0-5 mg/h)
(n = 6) pendant 40 h en
moyenne, sur DavO2, PAM,
PIC, PPC.

Stringer, 1993 (37)

12 patients. Etude du DSC
régional et delaréactivité
vasculaire par scanner Xénon.
Mesures avant et aprés
hyperventilation.

PIC et PAM plus basses a 0° (PIC 20+1, PAM
80+2) qu'a45° (PIC 10+1, PAM 69+2), 30°
(PIC 1141, PAM 72+2) et 15° (PIC 14+1,
PAM76+£2). PPC et §O2 ne varient pas pour
I’ ensembl e des patients, mais CPP baisse avec
élévation de téte chez 47% des patients, ne
change pas chez 10 % et s déve chez 43 %.

PIC et PAM baissent 15 min apres e bolus
(PIC: 16,1+ 1,7a210,8+ 1,3, PAM 855+ 39
a 80,2 + 4,9) et CPP ne change pas

3 patients ont nécessité hyperventilation pour
contréle HIC. Le sufentanil et |e fentanyl
augmentent laPIC (S: 7,1£1,8 213,2+2,8;
F:9,7+1,8 4 17,442,9), diminuent la PAM (S:
9245 &4 82+4, F: 9245 4 81+5) et laPPC (S:
82+3 46514, F: 8513 & 72+3).

Le propofol réduit la DavO2 transitoirement
(de6,3+2,6a3,0+ 0,6 mli/dl a4 h, retour
valeur de base a 8 h) mais pas de modification
dePIC, PAM et PPC.

5 patients : augmentation du DSC dans la
zone lésée ; 5 patients : diminution du DSC
dansles zones saines ; 3 patients : les zones
avec perfusion de luxe deviennent
ischémiques ;

3 patients : des |ésions avec ischémie modérée
deviennent encore plus ischémiques.

Les effetsdel’ élévation dela
téte peuvent étre bénéfiques,
mais doivent étre testés pour
chague patient

Le sufentanil peut étre utilisé
chezlesTC.

L'utilisation des morphiniques
doit étre prudente chez les TC.

Le propofol n'est pas supérieur a
['association
morphinet+midazolam en termes
d'’hémodynamique cérébrale.

L’ hyperventilation peut
entrainer une ischémie au
niveau de zones | ésées.
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Chapitre 9 - Tableau 12 (9). Synthése concernant les traitements médicaux de |’ HIC des TC graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Ter Minassian, 1997 (18) PIC non modifiée, mais PAM, RVC et PPC La clonidine en bolus baisse
Etude prospective, 12 TC avec  abaissées aprés clonidine. Chez 3 patients, PAM, RVC, VM et PPC et

GCS < 8 sédatés par hypnovel,  augmentation transitoire de PIC avec baisse de parfois augmentela PIC
fentanyl, entrejl et j5. Effetde SO, jusgu’a 42 % (vasodilatation artériolaire  (vasodilatation par

clonidine 2,5ug/kg 1V en 10 par autorégulation?). autorégulation). Toute

min sur lacirculation cérébrale utilisation de clonidine sans
entre J1 et J5. Mesures (t0, t1 survelllance précise de

(fin perfusion ), t30): PIC, I'hémodynamique cérébrale est
MAP, CPP, DavO,, VM déconselllée.

sylvienne, et estimation
résistances vasculaires
céréorales (RVC=PPC/MCAV).

Wade, 1997 (31) 1 395 perfusion d'HSD sur 6 études. Une étude serait nécessaire chez
Analyse de données Surviea 24h : HSD: 58,3 %, C: 47,5 % (NS).  les TC avec hypotension pour
individuelles a partir de 6 éudes Survie alasortiedel’hopital : HSD 37,9%,  confirmer I’ existence d’'une
prospectives randomi sées, C: 26,9 % (NS). Pas de différence significative améioration de survie avec
double aveugle comparant NaCl  non plus dans | es sous-groupes solutés NaCl hypertonique + dextran
7,5 %+dextran 6 % (HSD) et avant/pas de soluté avant ; trauma par rapport aux cristalloides.
cristalloide isotonique (C) pour  fermé/trauma pénétrant ; GCS< 9/ GCS > 8.

choc hypovol émique aprés Larégression logistique révéle une chance de

trauma. Evaluation desurviea  survie doublée (1,92 224 h et 2,12 ala sortie
24h et ala sortie de |’ hépital del’hdpital) pour les patients TC avec

chez lesTC (n = 233). Analyse  hypotension (p = 0,48).

des données en aveugle,

comparaison entre 2 traitements

par Chi2 sur I'’ensemble des TC

€t sur sous-groupes

(administration de solutés avant

randomisation, type de trauma,

GCS) + régression logistique.

Werner, 1995 (15) FC, gaz du sang, VM et température Le sufentanil ne modifie ni les
Etude prospective, 30 TC avec  inchangés dans |es deux groupes. PIC VM ni laPIC desTC qui ont
GCS < 6 sédatés par midazolam  augmentée dans le groupe de patients avec une PIC édevée et une PAM
(150-250 pgrkg/h) + fentanyl (1- chute de PAM > 10 mmHg (de 92+ 9a77 contrélée. La PIC peut sSélever
3ug/kg/h) et ventilés (PaCO, 28- +6). avec une baisse de PAM apres
30mmHg). MAP > 85mmHg bolus de sufentanil, mais sans
maintenue par noradrénaline (1- maodification du DSC.
5ug/min). Effet de de sufentanil Le sufentanil peut étre utilisé
(3ug/kg bolus) VMsylvienne chezlesTC s laPAM est
(VM), PAM, FC, PIC, gaz du mai ntenue constante.

sang, et température. Définition
de 2 groupes : chute de PAM <
10 mmHg ou > 10 mmHog.
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CHAPITRE 10
QUELLE EST LA STRATEGIE DE PRISE EN CHARGE D’UN
MULTITRAUMATISE AYANT UN TRAUMATISME CRANIEN GRAVE ?

l. RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1992. Les descripteurs
initiaux définis dans le chapitre « Méthodol ogie » ont été associés a : Multiple trauma.
Au total, 46 références ont éé obtenues sur MEDLINE et 11 sur EMBASE.

M. GENERALITES

Trés peu d' études se sont intéressées aux patients dont le TC sintéegre dans le cadre d’'un
multitraumatisme, ¢’ est-a-dire lorsgu’il existe au moins une |ésion associée.

Le premier écueil qui apparait est cdlui de la définition d’un multi ou d’un polytraumatisme.
Aucune définition ne fait actuellement I’ unanimité au niveau international. La définition du
polytraumatisme retenue actuellement en France est |’ existence chez un blessé d’au moins
deux |ésions traumatiques, dont au moins une met en jeu le pronostic vital. Seules quelques
études concernant ces patients sont disponibles ; elles évoquent le plus souvent le probléme
de la prise en charge d'un TC associé a une lésion bien spécifique (Iésion orthopédique,
traumatisme thoracique ou abdominal). Aucune éude ne Sintéresse a I’ensemble des
multitraumatises avec TC grave. Le second écueil concerne |’ aspect « filiere de soins ». En
effet, la prise en charge pré-hospitaliére des blessés graves par les Services d' Aide Médicale
Urgente (SAMU) et des Services Mobiles d’ Urgence et de Réanimation (SMUR) est assez
spécifique a la France, méme s des systémes comparables se retrouvent dans certains pays
d Europe. De ce fait, la littérature applicable au systeme francais et peu abondante. Le
troiséme écuell concerne I'anesthésie. En effe, il n’'existe pas d’éude clinique concernant
directement I'anesthésie d'un TC : la littérature fournit essentidlement des données
expé&rimentales et des données évaluant I’ effet d’un agent anesthésique dans le contexte de
laréanimation (sédation, contréle dela PIC) du TC grave.

1. HIERARCHIE DESURGENCES



Les Iésions extracérébrales doivent étre systématiquement recherchées, car leur description
précise permet de hiérarchiser les urgences et d optimiser la prise en charge du TC grave.
Une étude rétrospective évalue le risque de |ésions extracraniennes « manquées » chez 115
patients transférés vers un centre neurochirurgical pour TC sévere, aprés évaluation dans un
centre de traumatologie non muni de neurochirurgie (1). Parmi ces patients, 31 (27 %)
présentaient 87 lésions traumatiques associées au TC. Le recuell systématique de
I’évolution des patients (y compris la vérification anatomique pour les patients décédés) n'a
retrouvé gque 8 Iésions « manquées » lors de I’évaluation initiale, aucune de ces erreurs
n’'ayant altéré le pronostic des patients. Les auteurs concluent que cette évaluation initiale
faite par un médecin expé&imenté en traumatologie et urgence est satisfaisante. On peut
cependant s'interroger sur laréedle efficacité de ce tri devant I’ existence de 3 patients sur 19
transférés secondairement, et décédés d’hématome sous-dural sans avoir été opérés.

La question de I’ordre de priorité entre I’exploration d’'un TC (TDM) et une intervention
chirurgicale extracranienne est éudiée dans 4 travaux (2-5). La premiere éude (2) analyse
rétrospectivement les dossiers de 462 blessés par traumatisme non pénétrant admis sur 3
mois dans un centre. Au total, 22 (5 %) ont nécessité une craniotomie et 119 (26 %) une
chirurgie extracrénienne, alors que seuls 6 (1 %) ont nécessité les 2. Dans ce groupe de
patients, prés de la moitié ont eu une TDM cérébrale, révédlant une lésion dans 34 % des cas
(soit 15 % du groupe total de patients). Les auteurs concluent que la TDM cérébrale ne
doit pas ére consdérée comme systématiquement prioritaire. La deuxiéme éude (3),
rétrospective, porte sur |I'analyse des dossiers de 734 traumatisés avec hypotension a
I'arrivée & I’hépital (PA systalique < 90 mmHg), tirés d’une série consécutive de 14 255
blessés par traumatisme non pénérant (3 ans sur 8 centres). Au total, 18 (2,5 %) ont
nécessité une craniotomie en urgence, 154 (21 %) une laparotomie en urgence et 16 (2,2
%) une thoracotomie en urgence. Enfin 6 des 18 patients ayant nécessité une craniotomie
ont auss nécessité d'une laparotomie en urgence. Les auteurs concluent que la fréquence
d'une indication neurochirurgicale en urgence est faible chez les patients présentant un état
hémodynamique instable & I’ arrivée a I"hépital et que dans ce cas, |’ordre de priorité doit
étre discuté au cas par cas entre neurochirurgien et chirurgien généraliste. La troiséme
étude (4), rétrospective, analyse les dossiers de 212 traumatisés, suspects de TC, avec
hypotension préhospitaliére ou a I'arrivée a I’hépital (PA systolique < 100 mmHg). Ces
dossiers éaient tirés d une série de 3 224 blessés consécutifs en 3 ans sur 1 centre. Dans
cette étude, 16 patients (8 %) ont nécessité une craniotomie et 40 (19%) une chirurgie
extracranienne tandis que 5 (2 %) ont nécessité les 2. Dans le sous-groupe de patients
présentant un GCS < 8 (n = 54), 10 (19 %) ont nécessité une craniotomie et 11 (20 %) une



intervention extracrénienne, I'un d’entre eux ayant nécessité les 2. Par contre, dans le
groupe de patients avec GCS > 13 (n = 126), seuls 3 (2 %) ont nécessité une craniotomie
contre 17 (13 %) qui ont nécessité une intervention extracrénienne. Le déai de la chirurgie
extracranienne, imposé par la rédlisation de la TDM cérébrale é&ait en moyenne de 68
minutes. Les auteurs concluent que la TDM cérébrale doit rester la premiére priorité dés
lors que le blessé répond aux manceuvres initiales de réanimation. Dans la quatriéme éude,
prospective, portant sur 112 polytraumatisés avec TC grave (5), I’ordre de priorité entre
TDM céréorale + craniotomie et laparotomie en urgence éait déterminé d apres les
données de I’ échographie abdominale initiale : devant un hémopéritoine important (groupe
1, 14 patients), la laparotomie éait effectuée d’'emblée, avant la TDM cérébrae
(surveillance des réflexes pupillaires pendant la laparotomie) ; en |’ absence d’ hémopéritoine
menacant (groupe 2, 98 patients), la TDM cérébrale (+ abdominale) éait effectuée en
premier (surveillance abdominale par examen clinique + échographies répétées). Les 14
laparotomies initiales éaient toutes thérapeutiques, 4 patients ayant nécessité en plus une
intervention neurochirurgicale au décours de la laparotomie. Seul 1 des 98 patients du
groupe 2 a nécessité une laparotomie urgente devant |'aggravation rapide de
I"hémopéritoine, tandis que 16 ont nécessité une craniotomie en urgence. Les auteurs
concluent a I’efficacité de I’échographie pour déterminer I’ordre des priorités dans ces
conditions.

Au total, ces 4 travaux montrent une fréquence rare de I'association d'une urgence
chirurgicale intra e extracranienne. La seule éude prospective, mais non comparative,
suggere I'intérét de I’ échographie abdominale initiale pour déterminer I’ ordre des priorités,
associée a la réponse hémodynamique aux manceuvres initiales de réanimation, qui ne
doivent en aucun cas étre retardées par laréalisation d'une TDM cérébrale.

Les avis semblent plus partagés en ce qui concerne la prise en charge précoce ou différée
des Iésions osseuses. || n’existe aucune éude prospective randomisée comparant le devenir
a moyen et long terme des patients TC bénéficiant d’une fixation chirurgicale précoce ou
non (6). Il existe cependant un nombre important d’ éudes rétrospectives ou prospectives
non randomisées (suivi de cohorte de patients) permettant de penser qu'une fixation
osseuse précoce est préférable (6, 7). Le geste orthopédique pourrait donc étre pratiqué, a
condition d'éviter tout épisode d hypoxémie ou d hypotension artérielle (8). Dans ces
conditions, lafixation précoce ne semble pas aggraver |e risgue neurologique ou I’ incidence
des complications infectieuses, mais smplifie les soins (7). En cas dintervention
chirurgicale hémorragique prévisible, I'indication doit ére discutée conjointement entre le
neurochirurgien, I'orthopédiste et le médecin anesthésiste réanimateur ou réanimateur.



L’'indication de mise en place préopératoire d'un monitorage de la PIC pour une
surveillance peropératoire mérite d’ étre discutée.

FILIERE DE SOINS

« Lesréseaux e filieres de I’urgence ont pour objet d’assurer une meilleure orientation du
patient, de favoriser la coordination et la continuité des soins qui lui sont dispensés. »
(ordonnances 96-346 du 24 avril 1996). Ces réseaux réunissent tous les acteurs, médecins,
hopitaux non spécialisés et spécialisés, ains que des services de coordination et de
transport. Les structures locales, départementales et régionales voire interrégionales sont
associées en fonction des situations particulieres. Des objectifs sont fixés et des contrats
précisent les obligations des uns et des autres en fonction de leurs moyens respectifs. Le
patient suit des filieres lui garantissant la continuité des soins et I'acces a I'unité
thérapeutique la plus opportune dans les meilleurs délais, puisil est suivi jusqu’aréinsertion
compléte. L’évaluation de cette organisation n'est pas encore totalement possible en
France, la mise en place étant en cours pour certains points. Toutefois, le TC fait partie des
« pathologies traceuses » a haute incidence en matiére de santé publique, ayant prévalu ala
réforme actudlle.

Une éventualité pourrait ére une filiere garantissant le maintien ou le rétablissement de
I"homéostasie centrée sur le suivi de I’é&at ventilatoire et cardio-circulatoire, depuis le lieu
de I’accident jusque dans le service spéciaise de rattachement. L’objectif serait ains de
créer une véritable chaine de prévention et de traitement des ACSOS.

Les éapes les plus habituelles dans de la prise en charge sont actuellement pour un patient
grave: |'aerte par les premiers témoins ; I’engagement des moyens de proximité, les gestes
de secourisme « grand public » éant renforcés par le travail en équipe et le début de la
médicalisation ; I’engagement des moyens hospitaliers (SMUR) instaurant les techniques de
I’Aide Médicale Urgente ; le transport médicalisé ; |'accueil en service d'urgence d'un
hopital de proximité ; et/ou un transfert vers un éablissement spéciaisé; I'accuell en centre
spécialist, ou les traitements sont adaptés a la dtuation ; la convalescence et la
réadaptation ; larénsertion danslavie courante, suivie par le médecin traitant.

Aucune éude, en France, n’apporte de conclusion quant a I’ effet des différents maillons de
cette chaine sur le devenir des patients. |l est possible qu’ une éude évaluant I’ é&at des lieux



amene a des smplifications, sans que la qualité, I’ efficacité et la continuité des soinsne s'en
trouvent altérées.

A I'éranger, les travaux disponibles ne portent que sur une partie de cette chaine (prise en
charge par des médecins, accueil, role des spéciaistes) : @) le délai de prise en charge et le
nombre de décés sont significativement diminués (pouvant passer de 42 % a 26 % a en
moins de 2 ans) avec I'introduction d'un systeme régionalise de prise en charge des
traumatisés (9) ; b) une organisation régionale raisonnable, avec un triage effectué par un
spéciaiste référent et une intercommunication entre centres hospitaliers généraux et
spécialisés ne gréve en rien le taux de morbidité et de mortalité (10) ; c) I’aspect local est
€galement important. Des programmes d’ éducation permanente et des audits réguliers, afin
de bien cerner les missions (11), permettent d'obtenir des résultats parfois remarquables
dans les zones dépourvues de centre spécialisé proche (12) ; d) les cas les plus graves
nécessitent une pratique minimale (estimée pour des traumatismes séveres non limités aux
TC a 35 interventions par opérateur et par an) pour influencer significativement le pronostic
des patients (13). Ceci n’est possible que dans des centres spécialises.

Il est essentiel, pour que ce systéme soit cohérent, qu'il intégre un échelon préhospitalier
approprié, avec des intervenants correctement qualifiés, bénéficiant d’ enseignements et de
recyclages réguliers (14). 1l faut également qu’il puisse ensuite se poursuivre tout au long
delaprise en charge jusqu’ala rééducation finale du patient (15).

ANESTHESIE POUR LE TRAITEMENT D' UNE LESION EXTRACEREBRALE

Les patients dont le TC s'integre dans un multitraumatisme (ou polytraumatisme) peuvent
nécessiter une intervention, chirurgicale ou non, ou un geste douloureux, pour traiter une
lésion extracérébrale associée. Ces patients sont particulierement exposés au risque
d’ACSOS, en particulier I'hypotension artérielle et |’ hypoxie (16, 17). Dans ce cas, la prise
en charge peranesthésique implique d'une part la poursuite de la réanimation débutée en
dehors du bloc opératoire, et d’autre part le recours a des médicaments anesthésiques
adaptés. En ce qui concerne la réanimation, les mémes principes physiologiques et
physiopathologiques de neuroréanimation s appliquent (18-20). Il faut notamment tout
mettre en cauvre pour conserver une PPC adaptée, et donc éviter absolument toute chute de
PAM ou éévation de PIC.



Le choix des médicaments anesthésiques se congoit selon ces mémes principes ; il repose
donc sur un compromis entre les propriétés du médicament et leurs interactions avec I’ état
hémodynamique systémique et cérébral du patient. L’absence de tout effet délétére sur la
PPC et le DSC et le principa critere de choix. Aucune éude méthodol ogiquement forte
n'ayant évalué I'impact du choix du médicament anesthésique sur la mortalité ou la
morbidité aprées TC grave, il n'est pas possible de recommander un produit plutét qu’un
autre. Néanmoins certains déments de la littérature semblent indiquer que certains
médi caments seraient moins dé étéres que d autres.

En ce qui concerne I’ hypnotique, aucune éude comparative n’est disponible. L’ éomidate
semble pouvoir réduire la PIC de patients avec des TC graves, tout en préservant la PPC
(21). Le propofol est & déconselller en raison de la possibilité d’ abaisser la PPC, par le biais
de la réduction de PAM qu'il entraine (22). Le thiopental, qui et un médicament
d’induction anesthésique classique en neurochirurgie, peut entrainer une chute de PAM et
donc de PPC, surtout dans un contexte d hypovolémie et/ou de poly ou multitraumatisme
(23). Méme s aucune éude n'a précisement documenté cet effet chez le TC grave
multitraumatisé, il semble raisonnable de recommander |a plus grande prudence quant a son
utilisation dans ce contexte, voire de le déconselller. La kétamine, classiquement contre-
indiquée en cas de traumatisme cranien en raison de la possibilité d'dever la PIC, est
actuellement en cours de réévaluation (24, 25). Ainsi, une éude prospective récente (24) a
évalué ' effet de doses croissantes de kétamine (1,5 ; 3 et 5 mg/kg) sur |I”hémodynamique,
I’oxygénation et I'activité électrique cérébrales de 8 TC graves, sédatés par propofal,
curarisés et modérément hyperventilés (35 < PaCO2 < 38 mmHg). Aucun effet significatif
n'a éé observé sur : PAM, PPC, Vm sylvienne, DavO2 cérébrale. |l existait une réduction
significative de PIC (de 18 a 30 %) pour les 3 doses a 2-3 minutes apres I’ injection, et une
élévation de PIC de 27 % a 10 minutes pour 1,5 mg/kg et de 23 % a 30 minutes pour 5
mg/kg. La kétamine induisait des silences éectriques intermittents (burst suppression) a
I"EEG chez 7/8 patients & la posologie de 5 mg/kg. Les résultats préliminaires d’ Albanése et
Kolenda (24, 25), obtenus sur des petits collectifs de TC graves, incitent a réévaluer la
place de la kétamine comme agent anesthésique utilisable dans ce contexte, d’autant plus
gu'elle est réputée pour sa bonne stabilité hémodynamique, particuliérement intéressante
chez un patient multitraumatisé potentiellement instable.

Il persiste une controverse au sujet des effets des morphinomimétiques sur la PIC et la
PPC, et le choix entre les différents produits disponibles reste difficile a déterminer.
L’ alfentanil peut ére responsable d' une baisse significative de PPC chez des TC graves
ventilés (26). Le sufentanil, administré en bolus de 1 pg/kg suivi d' une perfusion de 0,005



pg/kg/minutes chez des TC graves modérément hyperventilés, sédatés (propofol) et
curarisés, peut engendrer une élévation significative de la PIC de 53 % avec réduction de
PAM de 24 % et de la PPC de 38 % (27). Il et possible que I’@évation de PIC apres
sufentanil soit due a une baisse des résistances vasculaires cérébrales par autorégulation,
secondaire a la chute de PAM (28, 29). L’ administration de phénylephrine pour limiter ou
corriger I"hypotension artérielle induite par I'injection de sufentanil ou de fentanyl pourrait
éviter I’dévation de PIC, secondaire a la chute de PAM et médiée par |’autorégulation
vasculaire (30). Il ne semble pas qu’il existe de différence entre fentanyl et sufentanil en ce
qui concerne leurs effets sur la PIC et la PPC aprés TC grave. Ains, dans une éude
prospective, randomisée, en double aveugle et cross-over, les auteurs montrent que le
fentanyl (3 pg/kg) et le sufentanil (0,6 pg/kg) administrés a un petit collectif de TC graves,
hyperventilés, sédatés par midazolam et curarises, entrainent tous les deux des effets
comparables avec élévation significative de PIC, et chute significative de PAM et de PPC
(31). Aucune éude ne permet donc de recommander un morphinomimétique plutét qu’un
autre.

Tout patient TC grave, afortiori S'il existe un multitraumatisme, doit ére considéré comme
ayant I’estomac plein. L’induction anesthésique se fait alors selon une séquence rapide et
nécessite donc I’ utilisation d’un curare rapide. Le suxaméthonium, curare de référence pour
I'anesthésie du patient a I’ estomac plein, est classiquement contre-indiquée aprés TC grave,
en raison du risque d’éévation de la PIC secondaire aux fasciculations qu' ele entraine.
Pluseurs travaux récents remettent en question cette notion de contre-indication de
suxaméthonium aprés TC grave (32, 33). Aing, les résultats d'une éude prospective,
randomisée, controlée en double aveugle avec cross-over, montrent |I'absence d’effet
significatif de suxaméthonium sur la PIC e la PPC chez un petit groupe de patients TC
graves (GCS < 8), hyperventilés et sédatés (32). Un autre travail prospectif, réalisé avec
une méthodologie moins rigoureuse, retrouve des résultats comparables (33). Certains ont
préconisé I’ administration d’ une « dose défasciculante » d’un curare non dépolarisant avant
d'injecter le suxaméhonium, pour prévenir les fasciculations et donc I'élévation de PIC.
Une éude récente indique qu'une minidose de suxaméthonium (0,1 mg/kg) est auss
efficace qu'une dose défasciculante de pancuronium (0,03 mg/kg) pour prévenir les
fasciculations induites par la dose curarisante de suxaméhonium (1,5 mg/kg) (34).
Cependant, dans cette éude la PIC n’était pas mesurée, 42 % des patients du groupe
pancuronium et 22 % de ceux du groupe minidose de suxaméthonium ont présenté des
fasciculations ; enfin 2 patients sur 27 ont développé une apnée aprés injection de la
minidose de suxaméthonium (34).



VI.

VII.

La possibilité de Iésion du rachis cervical aprés TC grave, dont I'incidence est de I’ ordre de
8 % (35), doit faire prendre des mesures de prévention lors de I’intubation trachéale pour
ne pas aggraver une atteinte médullaire potentielle (36).

En ce qui concerne I’entretien de I’anesthésie, peu ou pas d’éudes sont disponibles pour
définir la prise en charge optimale des TC graves, € il est donc difficile de formuler des
recommandations. Tous les anesthésiques volatils halogénés, de méme que le protoxyde
d' azote, sont des vasodilatateurs cérébraux plus ou moins puissants, € peuvent
théoriqguement majorer ou engendrer une pousste d'HIC et atérer |’autorégulation
vasculaire cérébrale, ils doivent donc étre soit évités soit utilisés a de faibles concentrations
et associés a une hyperventilation modérée (23).

TRANSPORTSINTRAHOSPITALIERS

Le transfert intrahospitalier des TC graves est fréquent. || concerne un transport entre deux
unités d'anesthésie, de réanimation ou leur équivalent, ou un transfert entre une unité
d anesthésie ou de réanimation ou un service d’urgence et une unité ne relevant pas de ces
spéciaités, comme le service de radiologie (éventualité particuliérement fréguente dans ce
contexte) ou le bloc opératoire. Cette période de transfert est une période a risque de
complications vitales pour le TC grave (37) ; il est donc capital d assurer la continuité des
soins et de la surveillance au cours du transport. La Société Francaise d' Anesthésie et de
Réanimation (38) a rédigé des recommandations concernant les transports médicalisés intra-
hospitaliers. S elles ne sont pas spécifiqguement destinées aux patients atteints de TC
graves, dles peuvent néanmoins servir de référence. Dans ces recommandations, les auteurs
rappelent qu'avant le transport il faut adapter les soins en cours et les déments de
surveillance aux circonstances, et qu’au cours du transport le patient doit é&re soumis a une
surveillance constante et adaptée a son éat. Le matériel nécessaire, le moyen de transport,
et la composition de I’ équipe de transport sont également préci sés.

SPECIFICITESDE L'ENFANT

La dtratégie de prise en charge d'un enfant multitraumatisé avec TC grave ne differe pas

fondamentalement de celle d'un adulte multitraumatisé et il n'y a pas de base scientifique
permettant de préconiser une prise en charge différente. La survenue de Iésions



VIII.

extracraniennes sévéres est moins fréguente que chez I'adulte (26 % versus 48 %), mais dle
double la mortalité (39). L'hypotension initiale est également un facteur de gravité, faisant
passer lamortalité de 29 % a 67 % (40).

Le degré de consensus pour la prise en charge des enfants avec TC n’est pas trés devé
d aprés une enquéte canadienne (41). 1l semble souhaitable de diriger les enfants ayant un
TC grave vers une structure ou sont disponibles neurochirurgie et réanimation pédiatrique,
le pronostic en éant probablement améioré (42). Cependant, la prise en charge des TC
modérés peut se faire dans une structure pour adultes (43). La présence d'un chirurgien
formé a la chirurgie pédiatrique semble cependant préférable, méme sil n'y a pas d'éude
pédiatrique spécifique sur la hiérarchie des urgences en casde TC grave.

Les précautions pour I'anesthésie et l'intubation sont identiques a cdles de I'adulte,
notamment chez le nourrisson. L’intubation trachéale chez le nourrisson exempt de
pathologie crénienne évelllé induit une dévation de la pression de la fontanelle antérieure,
reflet dela PIC (44, 45), sans augmentation de la pression artérielle systolique (45).

Enfin, chez I'enfant, la suspicion de |ésions du rachis cervical impose les mémes précautions
que chez |'adulte. L’ exploration du rachis cervical doit étre systématique (46, 47).

CONCLUSIONS

Des lésions extracérébrales associées doivent étre systématiquement recherchées chez
tout TC grave. Leur description précise permet de hiérarchiser les urgences et les
priorités thérapeutiques (grade C). Les |ésions extracerébrales sont particuliérement
susceptibles d’engendrer des ACSOS, dont la prévention et le traitement rapide sont
indispensables a toutes les étapes de la prise en charge. Dans ce cadre, les filieres de
soinsont un réle a jouer (grade C).

Concernant la stratégie de prise en charge d'un multitraumatisé avec TC grave, les
données de la littérature sont insuffisantes pour formuler des recommandations fondées
sur un niveau de preuve scientifique élevé. On peut cependant conclure que : @) la TDM
cérébrale ne doit pas retarder la réanimation symptomatique initiale d’ un multitraumatisé
ayant un TC grave, mais doit ére réalisée des que le patient sera stabilisé ; b) la
laparotomie est la procédure habituelle chez le TC dont I’hémodynamique est ingtable s
I échographie abdominale révéle une hémorragie intra-abdominal e significative (grade C)
; C) en cas de |ésion orthopédique associée, une fixation dans les premiéres 24 heures
semble préférable, chez un patient sabilisg, a condition d'éviter tout épisode



d hypoxémie, d’ hypotension ou de variation brutale de la capnie en phase peropératoire
comme en péiopératoire (grade C) ; d) I'intéré d’un monitorage peropératoire de la
PIC mérite a chague fois d’ére discuté ; €) la probabilité de 1ésions associées du rachis
doit faire prendre des précautions adaptées tout au long de la prise en charge, et en
particulier lors de I’ intubation trachéale (grade C).

La prise en charge de I'anesthésie pour lésions extracérébrales doit tenir compte des
éléments suivants : a) tout TC grave devant étre considéré comme ayant I’ estomac plein,
une intubation apres induction a séquence rapide devrait donc ére proposée ; b) certains
médicaments anesthésiques semblent plus déééres que dautres chez le patient
multitraumatisé avec TC grave : le thiopental et le propofol devraient étre évités (grade
C) ; tous les anesthésiques volatils halogénés, ains que le protoxyde d' azote, devraient
étre évités; en effet, ces anesthésiques sont des vasodilatateurs cérébraux, pouvant
théoriquement engendrer une HIC apres TC ; ¢) la kéamine, classiquement contre-
indiquée, est en cours de réévaluation dans ce cadre ; d) aucun morphinique ne parait
supérieur a un autre dans ce contexte ; €) I’ é&omidate pourrait étre indiqué (grade C) ; f)
la contre-indication classique du suxaméthonium pour ces patients est remise en
question ; cette molécule devrait pouvoir ére utilisée pour I’intubation rapide.

Le transfert d’'un TC grave représente une période a risgque de complications vitales.
L’indication doit ére soigneusement pesée au regard du bénéfice attendu du transfert.
La continuité des soins et de la surveillance doit étre assurée.

La prise en charge d'un enfant multitraumatise avec TC grave ne differe pas
fondamentalement de celle de I’ adulte multitraumatisé et il n’y a pas de base scientifique
pour préconiser une prise en charge différente. Il semble néanmoins souhaitable de
diriger ces enfants vers une structure ou sont disponibles neurochirurgie et réanimation
pédiatrique, le pronostic en étant probablement améioré (grade C).



Chapitre 10 - Tableau 13 (1). Synthése concernant la stratégie de prise en charge d’' un multitraumatisé.

M éhodologie

Résultats

Conclusions

Grant, 1997 (1)

Etude prospective sur 3 ans,
évaluant lesésions
extracerébral es «oubliées» et
leur impact sur lasurviede TC
transférés dans un service de
neurochirurgie. n = 115.

Huang, 1995 (5)

Etude rétrospective, évaluant la
fréquence de la laparotomie
versus la craniotomie en urgence
chez le polytraumatisé avec TC
grave. 112 patients ont &é
divisés en 2 groupes aprés
échographie abdominale initiale
en fonction de I’ existence ou non
d'une hémorragie intra-
abdominale significative.
Thomason, 1993 (3)

Analyse prospective dela
priorité chirurgicale:
laparotomie ou craniotomie chez
les traumatisés en état de choc
(PA <90mmHg). n =734
patients.

Winchell, 1995 (4)

Etude rétrospective de 212
dossiersde TC associé aun
trauma thoracique et une
hypotension artérielle. La
fréquence des interventions
chirurgicales et/ou générales
était notée.

Fulton, 1993 (2)

Etude prospective. Recherche de
I'utilité d'une TDM cérébrale
systématique par rapport aux
patients en éat de choc (PA < 80
mmHg) dans une population de
traumatisés, dont 64 % ont un
traumatisme de laface ou un TC
potentiel. n = 462 patients.

ISS médian : 16. 15 décés tous avec ISS > 15

Leslésions « oubliées » ne sont

et AIStéte > 4. 87 |ésions extracérébrales chez  pas des |ésions vitales.

31 patients. 8 |ésions « oubliées » chez 7
patients : taux d’erreur de 9 %. Lésions «
oubliées » : 6. Aucune lésion « oubliée » chez
les patients décédés

Les laparotomies en urgence sont 8,5 fois plus
fréquentes que | es craniotomies (21% vs
2,5%). La mortalité des traumatisés
hypotendus est de 36%.

40 interventions générales (19 %) (abdomen
et/ou thorax) et 16 craniotomies (8 %). 16
TDM créniennes avant chirurgie, entrainant
un retard de 68 min en moyenne, tous
répondaient a une réanimation symptomatique
(remplissage).

66 % des TDM réalisées dans les 24 h apres
I’admission étaient normales. 18 % de ces
patients présentaient une lésion neurologique
potentiellement traitable ou devant étre
surveillée.

Lalaparotomie en urgence et la
procédure habituellechez e TC
grave hémodynamiquement
instable avec hémorragie intra-
abdominale significative a

I’ échographie.

Les urgences chirurgicales
abdominales sont plus fréquentes
gue les urgences craniennes en
traumatol ogi e avec hypotension.
Ces résultats doivent servir a
hiérarchiser les examens.

Une TDM crénienne doit &re
réalisée avant toute intervention
chez les patients

hémodynami quement stables.

Beaucoup de TDM
systématiques ne servent arien,
alors que beaucoup de
traumatisés sont en état de choc.
LaTDM est surtout indiquée
chez les patients avec TC et
signes neurol ogiques, mais pas
systématiquement chez tout
polytraumatisé. Laréalisation
systématique d’ une TDM
céréoralene doit pasretarder la
réanimation symptomatique et la
recherche d’ une hémorragie
interne.
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Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Poole, 1992 (7)

Etude rétrospective sur 114
polytraumatisés avec TC et
fractures fermées du membre
inférieur (fémur ou tibia).
Evaluation des complications
pulmonaires.

Jaicks, 1997 (8)

Etude rétrospective visant &
déterminer lerisque
neurologigue secondaire a une
fixation précoce de fracture de
fémur chez des TC. Analyse des
dossiers en divisant lescasen
fixation précoce (< 24h; n=
19) ou tardive (> 24 h, n = 14).

Wald, 1993 (12)

Etude rérospective. Analyse de
I effet de I’ hypo-tension
(pression artérielle systalique <
90 mmHg) et de |’ hypoxie
(PaO2 < 60 mmHg)a |’ admission
sur le pronostic des TC graves
(Glasgow < 8). 170 patients sur
5ans.

Winchell, 1996(17)

Etude rétrospective sur 157
polytraumatisés avec TC.
Compte du nombre d’ épisodes
d hypotension artéridlle (PA <
100 mmHg) et corrdlation ala
mortalité en réanimation.

Dearden, 1985 (21)

Etude prospective, randomisée,
en double aveugle comparant
étomidate (n = 5) et althesin (n =
5) pour contréler laPIC aprés
TC grave. Inclusion de patients
TC graves (GCS< 7), avec PIC
> 20 mmHg. Etude sur 70 min,
en faisant varier les posologies
par éape de 20 min (sauf
premiére dose: palier de 10 min)
: de 0,2 20,5 mi/kg/h pour
I’althesin, et de 20 a 50
mcg/kg/min pour I'éomidge

46 ont bénéficié d’ une chirurgie précoce des
membres (< 24 h), 26 d'une chirurgie tardive
(> 24 h) et 42 n’ ont pas été opérés. Lerisgue
de complications pulmonaires n’est paslié au
ddai dintervention mais ala sévérité de

I” atteinte cérébrale ou thoracique.

Lafixation précoce s associe a un remplissage
vasculaire plusimportant et induit des
épisodes d’ hypoxémie et d’ hypotension
artérielle plus fréquents. Les complications
neurol ogiques sont identiques dans les deux
groupes, mais le GCS de sortie des patients est
moins bon en cas de fixation précoce.

La présence d' une hypotension artérielle et/ou
d'une hypoxie est associée a une diminution
du nombre de bon pronostic (56 % vs 23 %) et
a une augmentation de lamortalité (33 % vs
66 %).

831 épisodes d' hypotension artérielle ont été
enregistrés. 55 % des patients en ont eu au
moins un. Le nombre d’ épisodes hypotensifs
est corrélé ala mortalité immeédiate. Apres
stratification par le GCS, les effets seraient
plus graves chez les patients atteintsd’un TC
initial moins grave.

Réduction comparable de PIC a 10 et 30 min
(environ 20 %) pour les 2. Diminution
significative de PAM a50 min, comparable
dansles 2 groupes. PPC stable dansles 2
groupes.

Retarder la chirurgie
orthopédique ne protége pasle
cerveau. Auss unefixation
précoce est recommandée car
elle simplifie les soins chez ces
patients.

La présence d' une hypotension
ou d'une hypoxie al’admission
en cas de TC grave est un facteur
de mauvais pronostic.

L’ hypotension artérielle est
fréquente chez le polytraumatisé
avec TC, et le nombre d’ épisodes
est corrélé avec lamortalité.

L' étomidate préserve la PPC
apres TC grave. L’althesin n’est
plus disponible, et I’ &omidate ne
s utilise plus en perfusion de
longue durée.
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Auteurs/M éthodologie

Résultats Conclusions

Pinaud, 1990 (22)

Etude prospective des effets du
propofol (2 mg/kg puis 150
pa/kg/min) sur laPIC, laPPC, le
DSC, et laDavO2 cérébrale chez 10
TC graves (GCS= 6-7) sédatés
(phénoperidine) et modérément
hyperventilés (30 < PaCO2 < 35
mmHg).

K olenda, 1996 (25)

Etude prospective, randomisée,
comparant kétamine et fentanyl. n =
35 TC. GCSinitiaux variant de 3 a
15. Comparaison = midazolam (6,5
mg/kg/j) + kétamine (6 mg/kg/j) ou
midazolam (6,5 mg/kg/j) + fentanyl
(65 mcg/kg/j). Réanimation pour
avoir PPC > 75 mmHg.

Albanése, 1997 (24)

Evaluation prospective de |’ effet de
doses croissantes de kétamine (1,5 ;
3 et 5 mg/kg) sur I’hémodynamique,
I’ oxygénation cérébrale et I'EEG de
8 TC graves, sédatés, curarisés et
modérément hyperventilés (35 <
PaCO2 < 38 mmHg).

Hanowell, 1993 (26)

Etude prospective, randomisée, en
double aveugle et cross-over
évaluant les effets de I’ alfentanil sur
latoux, laPIC et laPPC chez 7 TC
(GCS < 8) lorsde |’ aspiration
trachéale. Valeurs contréles, puis
NaCl 0,9% ou alfentanil 15 ou 30
pa/kg. Aspiration trachéale sur 1
min, 2 min aprés|’injection. Echelle
detoux : 1a4.

Albanése, 1993 (27)

Etude prospective, non randomisée,
évaluant les effets du sufentanil
(bolus: 1 pg/kg puis 0,005
pg/kg/min) sur PIC et PPC. n =10
TC graves. Patients peu
hyperventilés, sédatés (propofal :
3mg/kg/h) et curarisés.

Réduction significative de PAM (93469  Le propofol réduit la PPC aprés
mmHg), de PPC (82 a59 mmHg), dePIC  TC grave, par baissedela
(11,3a9,5mmHg) et deDSC (de35a26 PAM.

mI/100 g/min). NS pour DavO2 cérébrale

e RVC.

Groupe kétamine : PAM supérieure LakéaminedeéevelaPIC, mais
(significatif aj3- j7) et besoinsinférieurs ~ maintient mieux la PPC quele
en dopamine. PIC supérieurede2 mmHg  fentanyl.

pour kétamine a j8-10. PPC supérieure

pour kétamine mais NS,

Réduction significativede PIC (18 230%) Lakétamineest utilisable chez
pour les 3 doses 2-3 min aprés injection. des TC graves ventilés, sédatés
élévation de PIC de 27% a 10 min pour 1,5 et curarises.

mg/kg et de 23% a 30 min pour 5 mg/kg.

La kéamine induit des burst suppressions

al’EEG chez 7 patients a 5 mg/kg.

NS entre les 2 doses d’ alfentanil qui seront |l semblelicite de suggérer la
réunies pour |I'analyse. Seul Résultats prudence pour I’ administration
significatif : chute de PPC aprés alfentanil. d alfentanil aprés TC grave.

Le sufentanil develaPIC de 9 +/- 7 mmHg Le sufentanil élévelaPIC &t
(+ 53 %), qui retournea |I'éat basal en 15 baisse la PPC apres TC grave. |l

min Il existe une chute significative et est possible que les résultats
persistante de PAM (- 24 %) et donc de soient différents chez des
PPC (- 38 %). patients ayant tous une PIC

élevée (compliance anormale).
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Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Werner, 1995 (29)

Evaluation des effets du
sufentanil sur les vélocités
sylviennes (VM) et la PIC chez
des TC graves en fonction de

I’ existence ou non d’ une chute
de PAM. 30 TC (GCS< 6)
sédatés par midazolam et
fentanyl. Maintien PAM > 85
mmHg par noradrénaline.
Mesure contréle, puis sufentanil
3 pg/kg. répartition a
posteriori : G1 = chute de PAM
< 10 mmHg et G2 = chute de
PAM > 10 mmHg.

Jamali, 1996 (30)

Etude prospective, randomisée,
controlée, en double aveugle,
testant I” hypothese que les
variations de pression du LCR
(PLCR) sont minimisées si
I"hypotension artérielle est
bloquée par la phénylephrine. 36
patients, opérés de tumeur sus-
tentorielle (anesthésie classique),
randomisés en 3 groupes: 4,5
mcg/kg de fentanyl, 0,8 ug/kg de
sufentanil ou NaCl 0,9 %.
Phénylephrine injectée en cas de
chute de PAM > 15%.

Sperry, 1992 (31)

Etude prospective, randomisée,
en double aveugle et cross-over
comparant fentanyl (3 pg/kg) et
sufentanil (0,6 pg/’kg) chez9 TC
hyperventilés (PaCO2 = 26-27
mmHg), sédatés par midazolam
et curarisés.

Brown, 1996 (32)

Etude prospective, contre
placebo, en double aveugle avec
cross-over, évaluant les effets du
suxaméthonium (1 mg/kg) sur la
PICetlaPPC. n =11 TC graves.
Patients ventilés (3,4 < PaCO2 <
5,2 kPa), sédatés (propofal,
morphine).

18 patientsinclus dans G1, et 12 dans G2. La
chute de PAM de G2 n’ éait plus significative
a4 min. Pas de différence de VM entre G1 et
G2. Il existait une rdation entre les variations
de PIC &t PAM : PIC congtantesi PAM
congtante, et la PIC augmentait s laPAM

chutait.

Tous les patients du groupe sufertanil ont
nécessité de la phénylephrine versus 8 dans le
groupe fentanyl (p < 0,05). Pas de variation
significative de PAM et de PLCR dansles3
groupes, mais baisse significative de PPC dans

le groupe sufentanil.

Pas de différence de signification entre
fentanyl et sufentanil sur les paramétres
étudiés. Lesdeux éévent significativement la
PIC de 8 et 6 mmHg respectivement, et

abai ssent significativement la PAM et laPPC
de 11 et 10 mmHg, et de 13 et 10 mmHg

respectivement.

Niveau basal de PIC = 12,5 mmHg et PPC =

74,5 mmHg.
Aucun €ffet sur laPIC et la PPC.

L es auteurs proposent un
mécani sme physiol ogique
(autorégulation vasculaire) a
I'origine de|’@évation de PIC
apres sufentanil.

Le blocage (ou la réduction) de
I"hypotension artérielle
secondaire al’injection des
morphinomimétique bloque

I’ éévation de PIC.

Aucune différence entre fentanyl
et sufentanil chez des TC,
sédatés et curarisés ayant une
PIC de base normale.

Le suxaméthonium n’ éléve pas
la PIC aprés TC grave chez des
patients hyperventilés et sédatés.
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Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Kovarik, 1994 (33)

Evaluation prospective des effets
du suxaméthonium (1 mg/kg)
sur lavéocité sylvienne (VM),
laPIC et I'EEG chez 10 patients
ayant une pathologie cérébrale (4
anévrismes rompus et 6 cadémes
cérébraux post-TC) avec PIC
élevée (16 mmHg).

K oenig, 1992 (34)

Etude prospective, randomisée
en double aveugle comparant
une dose défasciculante de
pancuronium (0,03 mg/kg, GP)
ou de suxaméthonium (0,1
mg/kg, GS) lors d’ une induction
a séquence rapide chez TC.
Injection de 1,5 mg/kg de
suxaméthonium

1 min aprésladose
défasciculante. Les
fasciculations, les complications
et les curarisation incompl etes
étaient notées.

Hills, 1993 (35)

Etude rétrospective. Recherche
de la fréquence des |ésions du
rachis cervical chez les
traumatisés (avec ou sans TC).
8 225 patients sur 4 ans.

Andrews, 1990 (37)

Etude prospective évaluant la
survenue des complications
pendant et apres transfert
intrahospitalier des TC graves.
50 TC avec GCS post-
réanimation < 13 et/ou ISS > 16.
Monitorage complet (SpO2,
ECG, PA invasive, PIC, PPC,
Sj02, EtCO2) 4h avant, pendant
et aprés transfert. Evaluation des
complications (ACSOS) selon 3
grades de gravité croissant (1 le
moins grave et 3 le plus grave).
Equipe de transfert : une
infirmiére, un anesthésiste, un
anesthésiste assistant de
recherche.

Aucun effet significatif du suxaméthonium sur
les paramétres éudiés.

7 patients présentent des fasciculations, mais
sans effet sur les paramétres éudiés.

19 patientsinclus dans GP et 27 dans GS.
Aucune différence entre les 2 groupes. 42 %
des patients de GP versus 22 % de GS ont
fasciculé. Relaxation incompl éte des cordes
vocales pour 1 de chaque groupe. 2 apnées
dans GS aprés la dose défascicul ante.

2 % delésions du rachis cervical.
Augmentation significativeen casde TC (4,5
%) et trés significative ss GCS < 8 (7,8 %).

50 patientsinclus, 26 avec GCS < 8. Des
ACSOS sont observées chez environ 50% des
patients pendant transfert et chez 80% apres.
Les ACSOS les plus fréquentes sont : HTA,
HIC, hypoxie, hypotension. Pendant transfert
les ACSOS sont de grade 1 dans 90 % des cas.
Apréstransfert, 76 % sont de grade 1, 16 % de
grade 2 et 8 % degrade 3. Lenombre et la
durée d' ACSOS pendant transfert étaient
corrélés avec le nombre et la durée d' ACSOS
avant et aprestransfert. |l existait une
corrélation positive entre |SS et nombre

d’' ACSOS aprés transfert.

Absence d' effet du
suxaméthonium sur les vé ocités
cérébrales, laPIC et I'EEG.

Une dose défasciculante de
suxaméthonium est aussi
efficace que du pancuronium
pour prévenir les fasciculations,
mais 22 % des patients
présentent encore cet effet
secondaire et 7 % semblent d§ja
curarisés apres cette

« minidose ».

Laprésenced un TC est un
facteur derisgue delésion
meédullaire cervicale.

Les ACSOS sont fréguentes
pendant les transferts
intrahospitaliers, surtout chez les
TC avec ISS devé. La déection
et letraitement deI’HIC est
recommandé avant transfert. La
réanimation et la stabilisation
ont lapriorité sur les
investigations apres TC. Une
surveillance et une réanimation
continues adaptées sont
nécessaires pendant le transfert.
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Tepas, 1990 (39)

Etude rétrospective,

€épidémiol ogique sur une population
de 4 400 enfants. Inclusion : NPTR
(National Pediatric Trauma
Registry). But : épidémiologie des
enfantsayant un TC

Pigula, 1993 (40)

Etude prospective sur une
population pédiatrique. Objectif :
corréler hypotension et hypoxémie
au pronostic. Inclusion : GCS< 8 et
mesure des gaz du sang et dela
pression artérielle avant admission.

Shanon, 1994(41)

Etude prospective sur une
population pédiatrique. But : évaluer
le degré de consensus pour la prise
en charge des TC modérés chez des
meédecins canadiens. Inclusion :
enquéte par courrier (23 questionnés
— 23 répondeurs).

Hall, 1996 (42)

Analyse rétrospective du registre
informatique d’un Trauma Center
pédiatrique, sur la période 1987-
1993. Déermination dela
probabilité de survie de chaque
patient par la méthodologie TRISS
(score Z) et comparaison du
Résultats ala norme nationale
(MTOS). Exclusion des enfants sans
signesvitaux al’arrivée (n = 51).

Stow, 1988 (44)

Etude prospective, comparant les
effets de |’ intubation trachéale sur la
pression de la fontanelle antérieure
(PFA : reflet delaPIC) sur 2
groupes de nourrissons (< 8
semaines). Groupe 1 = patients
éveillés (n = 14) et groupe 2 = apres
anesthésie générale (AG) par
thiopental et céocurine (n = 10).
Exclusion s anomalie du systéme
nerveux central ou pathologie
neurol ogique.

44 % des enfants traumatisés ont un TC (33 %
des adultes). Mortalité: 6 %. Meilleur
pronostic que chez I’ adulte (mortalité et
devenir). Les|ésion extra- cérébrales
aggravent la mortalité (x 2) et le devenir.

Mortalité pédiatrique aprés TC inférieure a
celle del’ adulte (29 versus 48 %).

L’ hypoxémie précoce seule n’ est pas corrélée
au pronostic. L"hypotension précoce augmente
significativement la mortalité (a 67 %, comme
chez |’ adulte 66 %). En cas de GCS = 6-8,

I" hypotension multiplie la mortalité par 4.

Degré de consensus estimé a 70-80 %.

Traumafermés: 74,4 % (n = 1337) et &ge
moyen : 7 ans. Mortalité: 1,7%. Score Z
significativement inférieur alaMTOS. Apres
exclusion de 918 enfantsayant un ISS< 9, le
score Z pour les enfants restants (1SS = 17,9)
était toujoursinférieur acdui delaMTOS
(mortalité = 5,7 %). Surviesinattendues chez
les enfants ayant un TC.

L’intubation trachéale induit une élévation
significative de PFA dans les 2 groupes, mais

elle est statistiqguement plus importante dans le

groupe éveillé.

Un TC est plus fréguemment
présent en cas de
traumatisme chez |’ enfant
que chez I'adulte. Le
pronostic apres TC est
meilleur chez I’ enfant que
chez I’ adulte.

L’ hypotension artérielle
augmente significativement
lamortalité apres TC chez
I’ enfant.

Le degré de consensus pour
la prise en charge des enfants
ayant un TC modéré n’est
pastres élevé.

Le pronostic de |’ enfant
traumatisé est meilleur en cas
de prise en charge dans un
Trauma Center pédiatrique.

L’intubation vigile chez
I’enfant s associe a une
élévation significativede la
pression de la fontanelle
antérieure (reflet dela PIC).
L'anesthésie générale limite
cette éévation de PIC lors de
I’intubation.




Chapitre 10 - Tableau 13 (7). Synthése concernant la stratégie de prise en charge d’' un multitraumatisé.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Millar, 1994 (45)

Etude prospective, randomisée,
avec analyse en aveugle,
comparant les effets de
I"intubation trachéale sur la
pression de la fontanelle
antérieure (PFA : reflet dela
PIC), lavélocité cérébrale, la
PAS et laFC, sur deux groupes
de nourrissons (1 - 42 jours)
exempts de pathologie cardio-
vasculaire, laryngée ou intra-
crénienne. Groupe 1 = patients
éveillés(n=7) et groupe 2 =
apres anesthésie générale par
thiopental et suxaméthonium
(n=6).

Laham, 1994 (46)

Etude rétrospective sur 268
enfants. Inclusion : tousles TC
sur 5 ans. But : éablir de
nouvellesindications de
radiographies du rachis cervical
sdon lagravitéinitiale.

L’intubation trachéale induit une élévation
significative de PFA (+ 254%) et de FC dans
le groupe éveillé. Il n’existe pas de variation
significative de PAS ou de vélocité cérébrale
dansles 2 groupes.

80 % de radios du rachis, e 3,7 % delésions
observeés.

L' éévation de PFA observéelors
del’intubation trachéale dans le
groupe éveillé pourrait ére due a
une réduction du retour veineux
cérébral, augmentant le volume
sanguin cérébral et donclaPIC.
L'intubation trachéale apres
anesthésie générale évite

I’ élévation de PFA (reflet dela
PIC).

Il nefaut faire des radios de
rachis cervical qu’en présence
d'un descriteres suivants :
coma, &ge < 2 ans, douleurs
rachidiennes, anomalie a

I’ examen neurol ogique,
suspicion d'intoxication

médi camenteuse associ ée.
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CHAPITRE 11
QUEL EST LE ROLE DU TRAITEMENT ANTICONVULSIVANT
PROPHYLACTIQUE APRES TRAUMATISME CRANIEN ?

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1994. Les descripteurs
initiaux définis dans le chapitre « Méthodologie » ont éé associés a : Anticonvulsants, Seizures
associé a: Prévention and control, Epilepsy associé a : Prévention and Control, Epilepsy, post-
traumatic, Anticonvulsive agent, Anticonvulsive therapy, Seizure, epilepsy and convulsion
associé a Prevention and Control, Traumatic epilepsy associés a Prevention and Control.

M éthode

Neuf articles ont é&é obtenus et analysés mais aucun n’a éé retenu (hors sujet, niveau de
preuves insuffisant, avis d’ experts...). Auss, le groupe de travail a décidé de retenir le texte
des recommandations américaines (1) comme réponse a la question posée*. * Traduit de: « The
role of anti-seizures prophylaxis following head injury » publié dans : « Guidelines for the management of severe head
injury » réalisé par The Brain Trauma Foundation, The American Association of Neurological Surgeons et The Joint

Section on Neurotrauma and Critical Care en 1995.

GENERALITES

Les convulsions post-traumatiques sont classées en précoces (survenant au cours des 7
premiers jours apres TC) ou tardives (survenant au moins 7 jours apres le TC). Il est
souhaitable de prévenir les crises précoces et les crises tardives, mais il est auss
souhaitable d' éviter les effets secondaires de traitements prophylactiques s ceux-ci sont
inefficaces. Le traitement prophylactique des convulsions post-traumatiques consiste a
administrer des médicaments anticonvulsants aux patients apres TC. La justification d'un
tel traitement prophylactique est I’association d'une incidence relativement élevée de
convulsions aprés TC et de conséquences potentiellement délétéres des convulsions post-
traumatiques. Les études de suivi (jusqu'a 36 mois) de TC civils a risque de convulsions
montrent qu’en |’ absence de traitement prophylactique, I'incidence des crises précoces
varie entre 4 et 25 % et celle des crises tardives entre 9 et 42 % . Aprés TC pénétrant,



cette incidence atteint 50 % chez des patients suivis pendant 15 ans. En termes de
conséguences, les crises convulsives peuvent étre déléteres pour le cerveau traumatisé
(élévation de PIC, de pression artérielle, du métabolisme cérébral ; relargage de
neurotransmetteurs). A distance, I’ épilepsie post-traumatique est responsable de blessures
accidentelles, de désordres psychologiques et professionnels (incapacité a la conduite
automobile).

Expérimentalement, les crises convulsives initiales peuvent entrainer le développement
d un foyer épileptogene chronique. Ainsi avait été émise | hypothése que la prévention des
crises convulsives précoces pourrait réduire I'incidence des crises tardives. Par ailleurs,
tous les traitements anticonvulsants ont des effets secondaires déléteres (éruptions
cutanées, syndrome de Sevens-Johnson, anomalies hématologiques, ataxie, -effets
neurocomportementaux). |l est donc important d évaluer I’ efficacité et le bénéfice des
anticonvulsants dans la prévention des crises post-traumati ques.

Les facteurs de risque des crises convulsives post-traumatiques sont : GCS < 10 ;
contusion corticale ; lésion hémorragique (hématome intra, extra ou sous-dural) ;
embarrure ; plaie pénétrante ; convulsions au cours des 24 premieres heures post-
traumatiques.

Sept études bien contrélées concernant le traitement prophylactique des crises convulsives
post-traumatiques ont été trouvees. Leurs résultats justifient I’ utilisation d’un traitement
anticonvulsant pour prévenir les crises précoces, mais pas pour la prévention des crises
tardives.

Une recherche bibliographique a été effectuée en interrogeant Medline sur les mots clés
« seizures » et « head injury » de 1966 a 1995. Au total 65 articles ont été obtenus. Toutes
les études cliniques concernant la prophylaxie des crises convulsives apres TC ont été
analysées.

DONNEESDE LA LITTERATURE

Des études rétrospectives anciennes avaient suggéré |’ efficacité de la phénytoine pour
prévenir les crises convulsives post-traumatiques. Une enquéte effectuée dans les années
70 auprés des neurochirurgiens américains avait montré que 60 % d’entre eux
prescrivaient un traitement prophylactique anticonvulsivant aprés TC. Ultérieurement,
plusieurs études prospectives en double aveugle ont été effectuées pour tester I’ efficacité



d'un traitement prophylactique par phénytoine ou phénytoine plus phénobarbital dans la
prévention des crises convulsives post-traumatiques. Toutes sauf une ont montré I’ échec
de ce traitement.

Penry et coll. ont rapporté les résultats d’ un essai randomisé contre placebo, incluant 125
TC a risque de convulsions post-traumatiques, et testant |’efficacité d un traitement
prophylactique par phénytoine plus phénobarbital. Les patients étaient traités pendant 18
mois puis suivis pendant 18 mois encore. L’'incidence cumulée de convulsions post-
traumatique au cours des 36 mois de I’ étude n’ était pas significativement différente entre
les 2 groupes (23 % dans le groupe traité et 13 % dans e groupe placebo, NS).

Une étude randomisée en double aveugle chez 244 patients TC n’a pas trouveé d’ efficacité
de la phénytoine pour prévenir I'incidence des crises convulsives post-traumatiques,
précoces ou tardives. L'incidence de crises convulsives précoces était faible dans le
groupe placebo comme dans le groupe traité, ce qui peut expliquer I'absence d effet
bénéfique retrouvé pour prévenir la survenue de crises précoces. De plus, aucun des
patients chez qui la concentration plasmatique de phénytoine était égale ou supérieure a
12 pg/ml n'a présenté de convulsion. Ceci suggere que des taux plus éeves pourraient
peut-étre se révéler plus efficaces.

McQueen et coll. ont effectué une étude prospective randomisée en double aveugle chez
164 patients recevant de la phénytoine ou un placebo pour la prévention des crises
convulsives post-traumatiques tardives. Cette étude n'a pas trouvé de différence
sgnificative. Glotzner et coll. ont évalué I’ effet de la carbamazépine pour prévenir la
survenue de crises convulsives post-traumatiques précoces et tardives dans un essai
prospectif randomisé en double aveugle incluant 139 patients. Ils ont retrouvé une
réduction significative de I'incidence des crises convulsives post-traumatiques précoces
dans le groupe traité, mais pas de réduction significative de I’incidence des crises
convulsives post-traumati ques tardives,

Pechadre et coll. ont effectué une étude prospective randomisée sans aveugle et sans
comparaison a un placebo, en testant I’ efficacité de la phénytoine chez 86 patients. Ils ont
observeé une réduction significative de I’ incidence des crises convulsives post-traumatiques
précoces et tardives dans le groupe traité. L’incidence des convulsions tardives était plus
€levée que danstous les essais similaires mais le nombre de patients étudiés était faible.
Temkin et coll. ont rapporté les résultats de la plus grande étude prospective randomisée
en double aveugle contre placebo qui a inclus 404 patients et évalué les effets de la
phénytoine sur la survenue de convulsions post-traumatiques précoces et tardives. Cette
étude est particuliere car les concentrations sanguines ont été monitorées de facon
indépendante, permettant une adaptation de posologie et un maintien de concentrations



thérapeutiques chez 70 pour 100 des patients traités. |l y avait une réduction significative
de I’incidence des crises convulsives précoces dans le groupe traité. Plus des trois quarts
des patients dont les concentrations sanguines étaient monitorées avaient des valeurs
théoriquement efficaces lors de la survenue de leur premiére crise convulsive tardive. Il
n'y avait pas de réduction significative de I’incidence des crises convulsives post-
traumatiques tardives dans le groupe traité. Les courbes de survie dans les groupes traités
et non traités n’ étaient pas significativement différentes. Dimken et coll. ont montré que la
phénytoine altérait significativement les performances aux tests neuropsychologiques un
mois apres le traumatisme chez des patients TC graves. Cependant, cette différence n’ était
plus apparente un an apres le traumatisme. »

Chez I'enfant, dans une éude rétrospective portant sur 194 patients, aprés analyse
multivariée, seul un GCS entre 3 et 8 est corrélé avec la survenue de convulsions précoces
(2). La phénytoine préviendrait, dans la méme éude, la survenue de convulsions précoces

).

«Manaka et coll. ont effectué une étude prospective randomisée chez 126 patients en
testant |’ efficacité du phénobarbital pour la prévention des convulsions post-traumatiques
tardives. Il n'y avait pas de réduction significative de I'incidence des crises convulsives
post-traumatiques tardives. Une étude est en cours, testant les effets du valproate de
sodium sur la prévention des crises convulsives post-traumatiques. La majorité des études
indiquent donc que les anticonvulsivants administrés de facon prophylactique réduisent
I"incidence des crises convulsives post-traumatiques précoces mais ne réduisent pas
significativement |’ incidence des crises convulsives tardives. »

RECOMMANDATIONS

La prévention systématique des crises convulsives tardives (survenant au moins 7 jours
aprés le TC) par la phénytoine, la carbamazépine ou le phénobarbital n'est pas
recommandée (grade A).

Il n"existe aucune donnée scientifique prouvant que la prévention des convulsions
précoces (7 premiers jours apres TC) améiore le pronostic. Cependant, I’ administration
prophylactique d’anticonvulsivants peut ére utile chez les patients a haut risque. Les
facteurs de risque des convulsions post-traumatiques précoces incluent : @) un score de
Glasgow < 10 ; b) I'existence de contusion corticale, embarrure, hématome sous-dural,



hématome extradural, plaie pénérante cranienne ; c) la survenue de convulsions au cours
des premiéres 24 heures.

La phénytoine et la carbamazépine sont efficaces pour prévenir les convulsions post-
traumatiques précoces (grade A). |l n’existe pas de données concernant le réle de la
sédation par benzodiazépines dans ce cadre.
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CHAPITRE 12

FAUT-IL EVITER LESHYPERTHERMIES ? SELON QUELLES
MODALITES ? INDICATIONSET MODALITESDE L'HYPOTHERMIE
THERAPEUTIQUE

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publications parues depuis 1992. Les
descripteurs initiaux définis dans le chapitre « Méthodologie » ont éé associés a :
Hyperthermia, Hyperthermia, induced, Hyperthermic therapy, Fever, Hypothermia,
Hypothermia, induced, Induced hypothermia, Profound induced hypothermia,
Cryotherapy, Refrigeration.

Au total, 32 références ont éé obtenues sur MEDLINE et 32 sur EMBASE.

HYPERTHERMIE

De nombreuses éudes attribuent au systéme nerveux central le contréle de la pression
artéridle et cdui de I’homéostasie thermique. L’ hyperthermie est communément retrouvée
chez les TC graves. Une fois @iminées |es causes infectieuses, |es thromboses profondes ou
les effets secondaires de certaines thérapeutiques, il semble que cette hyperthermie puisse
étre attribuée a une atteinte post-traumatique de I’ hypothalamus antérieur (1).

Il est démontré dans une éude prospective sur 124 TC que I’ hyperthermie gréve le devenir
des patients, au mémetitre que I’ hypotension et I’ hypoxie. L’ évolution du GCS est corrélée
a la durée de I'hyperthermie (2). Peu de données par contre sont retrouvées dans la
littérature concernant les modalités de traitement d' une hyperthermie. Dans une éude, 3
patients présentant une hyperthermie d’origine centrale sont traités par propranolol avec
succes (1). S'il Nexiste pas chez |’enfant d’ éude montrant la nocivité d’ une hyperthermie
en termes de devenir, il semble qu’'une température méme modérément élevée (37,8 °)
induise une augmentation de la consommation d’énergie (+ 7,4 % / degré de température

corporelle) (3). Dans cette éude, par contre, |I’hyperthermie ne Saccompagne pas
d augmentation dela CMRO, ou delaPIC.



Aucune recommandation ne peut ére donnée a partir de ces éudes portant sur des séries
trop réduites. D’autres éudes prospectives, portant sur des séries plus larges, devront
apprécier les effets de I hyperthermie sur le devenir des TC et en préciser la thérapeutique.

HYPOTHERMIE

La premiere utilisation de I’ hypothermie a titre thérapeutique chez un TC date de 1943. Le
mécanisme éabli est une diminution du méabolisme de I’ oxygéne et du glucose, qui est
dépendante de la température. Depuis cette date aucune éude comparative avec les
données de patients en normothermie n'a permis de conclure en I'efficacité rédle de
I"hypothermie. Aucune n’a précisé les conditions optimales en termes de modalités du
refroidissement et de délai entre le traumatisme et e début du refroidissement.

Les éudes comparatives publiées sont peu nombreuses. Une éude randomisée (4) a é&é
effectuée a partir de 46 TC, 22 maintenus a 37 °C, 24 en hypothermie modéréea 32 - 33 °C
débutée dans un ddlai de 6 heures maintenue 48 heures. Le réchauffement a éé obtenu en
12 heures. Aucune complication cardiague (arythmie) ni aucun trouble de la coagulation
n'ont éé rapportés. La fréguence des crises d' épilepsie éait plus basse dans le groupe
hypothermique. Il est également noté une augmentation de 16 % du nombre de patients
dans la catégorie bonne récupération - handicap modéré, comparé a handicap sévére - état
végétatif - mort (36,4 a 52,2 %). Une éude prospective (5) a confirmé chez 10 patients les
effets bénéfiques de I hypothermie et a montré que les effets secondaires disparaissaient 24
heures apres réchauffement [thrombopénie (p < 0,001) altération de la fonction rénale (p <
0,01)]. L’ utilisation a court terme de I’ hypothermie ne semble pas augmenter le risque de
complications hémorragiques intracraniennes (6). Une éude randomisée contrélée (7) a
regroupé 40 TC graves avec un GCS comprisentre 5 et 7 ; 20 sont normothermiques et 20
mis en hypothermie modérée a 32 - 33 °C (température cérébrale), dans un déai de 10
heures apres |e traumatisme, pendant 24 heures, et réchauffés a 37 °C sur une période de 12
heures. L'hypothermie a diminué de facon significative la PIC (40 %) et le DSC (26 %).
Aucun effet rebond n’a éé observé au moment du réchauffement. Les complications
générales éaient les mémes dans les deux groupes. Mais, dans le groupe hypothermique, 12
patients avaient des handicaps légers, modérés ou nuls, contre 8 dans le groupe
normothermique. Cette éude randomisée, contrélée, est reprise par les méme auteurs (8) a
propos de 82 patients traumatisés craniens (GCS entre 3 et 7). L’ hypothermie fut induite
suivant les mémes modalités que dans I'éude précédente : 32 - 33 °C, dans un déai de 10



heures aprés le traumatisme initial, et maintenue pendant 24 heures sous sédation pour
éviter les effets dééeres du frisson. Le réchauffement a éé obtenu en 12 heures. A 12
mois, 62 % des patients dans le groupe hypothermique contre 38 % dans le groupe
normothermique avaient un GOS de 4 ou 5 (p = 0,005). L’ efficacité de I'hypothermie éait
corrélée au GCS al'admission. Le risque relatif ajusté pour une évolution défavorable dans
le groupe hypothermique éait de 0,5 (95 % dintervale de confiance 0,2 a 1,2).
L’ hypothermie n'améiorait pas le devenir des patients avec un GCS de 3 a 4 de départ.
Parmi les patients avec un score de 5 a 7, I’hypothermie éait associée avec des GOS
améiorés a 3 et 6 mois (risque relatif gusté pour une évolution défavorable 0,2 ; 95 %
d'intervalle de confiance, 0,1 a 0,9 aux deux intervalles), cependant pas a 12 mais (risque
reatif 0,3 ; 95 % d'intervalle de confiance, 0,1 a 1,0). Shiozaki montre dans une éude
prospective réalisée chez 33 TC qu’'une hypothermie modérée et accompagnée d'une
amdioration delasurvie (9).

Toutes ces éudes sont en faveur des effets bénéfiques de I'hypothermie. Mais seulement 2
études cliniques randomisées contrdlées (8, 9) montrent de fagon plus précise I'amédioration
du devenir. En conclusion, |I"hypothermie, suivant le protocole décrit par Marion, semble
une perspective thérapeutique intéressante qui pourrait faire partie d'un ensemble de
mesures dans la prise en charge des TC graves. D’ autres études sont actuellement en cours.



Chapitre 12 - Tableau 14 (1). Synthése concernant |’ hyperthermie, I"hypothermie et les TC graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Clifton, 1993 (4)

Etude prospective randomisée 46
patients, TC fermé.

Groupel : n=22, 37 °C.
Groupell : n=24, 32-33 °C.
Groupes équilibrés en termes

d &ge, GCS, diagnosticinitial.

- Début de I’ hypothermie dans
les 6 h post-traumatiques.

- Adjonction d’'un curare non
dépolarisant et de morphine
pendant I" hypothermie
maintenus jusgu’' a 35 °C.
Réchauffement de 1 °C par 4 h,
apres 48 h d’ hypothermie.

- Mesure de latempérature :

. intravasculaire s hypothermie,
rectale, vésicale, s
normothermie.

Jones, 1994 (2)

Etude prospective, 124 patients
TC=14ans

- Description de la sévérité,
durée, variété ACSOS=5min et
leur corrélation avec le GOS a
12 mois. - Agressions cérébrales
s =5 min. - 18 données

physiol ogiques relevées min/min
pendant s§our en réanimation.
Les ACSOS sont classées en 3
catégories en fonction de leur
sévérité et deleur durée. - 3
groupes de patients en fonction
du GCS

- Température moyenne al’admission :
36,2°C+ 1,3- Atteintede33°Cen 7,88 +
0,61 h aprés|’admission. - Réchauffement
débuté 48 h aprés stahilisation a 33 °C et
obtenu en 12-14 h.

- PIC stable.

- PPC: 80,9 + 3,42 mmHg en normothermie;;
64,96 + 2,13 minHg en hypothermie

-PAM ® ~ 13minHg en hypoth., - Pasde
coagul opathie ou de complication cardiague.
- - de 16 % du GOS moyen 3 mois apresle
TC (36,4-52,2 %) dans |le groupe bonne
récupération handicap modéré, comparé a
handicap sévére-éat végétatif déces.

124 patients : 68 TC graves, 36 TC modérés,
20 TC légers; 1SS moyen 25. 91% ont
présenté ACSOS. 83,5% d’un million de
minutes enregistrées représentent un niveau
d’agression : grade | dont 50 % pour la PIC et
26 % pour laPAS.

- Durée de I’ hypotension et tachycardie plus
longue chez les TC graves. - Age < 60 ans -
deladurée del’ hyperthermie et tachycardie.

Une hypothermiea 32 - 33 °C
établie dansles 6 h post-
traumatiques et d’ une durée
inférieure a 48 h n’entraine pas
d effet secondaire majeur et
améliore le devenir fonctionnd.
Des études chez I'animal
observent des complications sur
de plus longues périodes

d’ hypothermie.

- Importance de la fréquence de
survenue des ACSOS souvent de
courte durée. - GOS corrélé avec
la durée de I’ hypotension,

I" hyperthermie, I hypoxémie.

- Baisse de la mortalité des
patients de 45 a 34 % pendant

I’ é&ude.




Chapitre 12 - Tableau 14 (2). Synthése concernant |’ hyperthermie, I"hypothermie et les TC graves.

Auteurs/M éthodologie

Résultats

Conclusions

Marion, 1997 (8)

- Etude prospective randomisée.
- Comparaison des effets de

I" hypothermie (H) modérée et de
la normothermie (N) chez 82
patients TC fermé.

- Stratification du GCS(3-4; 5
- 7). - Dansle groupe
hypothermique | es patients sont
refroidis a 33 °C dansun délai
moyen de 10 h aprésle TC,
maintenus a 32 - 33 °C pendant
24 h, puis réchauffés.
Evaluation du GOS 43,6 12
mois.

Metz, 1996 (5)
Etude prospective chez 10 TC
avec GCS< 8 aTDM anormale.

- ldentification des effets et effets

secondaires de |” hypoth.
modérée sur les autres organes. -
Exclut les 10 patients avec
atteinte cardiague. -
Thérapeutique habituelle de
I"HIC pendant toute I’ é&ude. -
Hypothermie modérée par
couverture acirculation d’ eau
32,5°C a33,5° C. Réduction de
la thermogenése endogéne +
frissons par metohexital et
vécuronium. 4 séries de mesures
DSC, CCO,, CCL et PIC avant.
- Apres hypothermie et apres
réchauffement ; délai TC -
hypothermie® 16 h. - GOSa6

Pas de différence démographique significative
entre les 2 groupes.

A 3 mois: 38 % des patients H ont un GOS de
4 ou 5 contre 7 % des patients N

(p=0,03).

A 12 mois: 62 % des patients du groupe
hypoth. contre 38 % des patients N ont un
GOS a4 ou5 (p=0,05). L'efficacité est
corrédlée ala sévérité du TC commeindiqué
par le GCS d' admission.

- Bénéfice supérieur de I’ hypothermie pour les
patients avec GCSde 5 a 7. Parmi ces patients
73 % dans le groupe hypoth. et 35 % dansle
groupe normoth. ont un GOSde4ou5a6
mois (p = 0,008).

-36hapresleTC:

. Dansle groupe hypothermie:  PAM,
DSC, - PPC. Apres réchauffement : PPC
moyenne < dans le groupe hypoth. / groupe
normoth. mais toujours > 70 min Hg.

Pas d' effet secondaire biologique ou
hématologique. Chez les patients avec GCS de
5a7  des concentrations moyennes
d’interleukine - 1 B et de glutamate dansle
groupe hypo / hyper dansles 36 premiéres
heures.

Dans le groupe hypoth. : — des concentrations
des glutamate chez les patientsa GCS de 5 a
7.

- Installation de | hypothermie entre 6 h et 23
h.

- Durée 23 & 26 h. - Réchauffement 20 4 23,5
h.

-CMRO, de45% (p<0,01). - DSC ne
change pas. - Avant hypothermie - dela CCL
chez 6 patients. Nle aprés hypothermie (p <
0,01). - PIC aprés hypoth. (p < 0,01), pasde
rebond au réchauffement. - plaquettes
jusqu’a 24 h apres réchauffement (p < 0,01).
coagulation ® non modifiée. - Clearance
créatinine” (p<0,01) - 24 h apres

réchauffement. 24 h apres le début de I’ hypoth.

- - delalipase sérique chez 8 patients

(p < 0,01) dont 4 pancréatites. - Chez 7
patients bonne récupération. - 1 handicap
savere,

- 2 déces.

Un traitement par hypothermie
modérée pendant 24 h chez des
patients TC avec GCS5a7a
I’admission accélerela
récupération neurologique. Peu
significative dans les groupes
stratifiés de départ.

Effets bénéfiques : - Réduction
dela CMRO, de 45 %.

- Réduction del’ischémie (
CCL). - Mais: hypoplaquettose,
pancréatites, altération dela
fonction rénale. - Les effets
secondaires disparai ssent
souvent au réchauffement.




mois.

Chapitre 12 - Tableau 14 (3). Synthése concernant |’ hyperthermie, I"hypothermie et les TC graves.

Auteurs/M éthodologie Résultats Conclusions
Resnick, 1994 (6) * L"hémorragie intracérébrale tardive apparait L’ utilisation & court terme de
Etude prospective, randomisée.  : I” hypothermie ne semble pas - le
Une coagul opathie iatrogene - chez 30 % des patients hypothermiques, rique de complications
induite par I’ hypothermiepeut - 31 % des patients normothermiques. hémorragiques intracraniennes.

prédisposer au dével oppement * - duTT: - chez 9 sur 17 patientsdansle
d'une hémorragie intracéréorale  groupe H, - chez 2 des 16 patients dansle

tardive chez le TC. groupe N.

36 patients TC graves avec GCS  * Thrombocytopénie: - 3 patients H (NS).
=8, ge> 16 ans< 75 ans, - 1 patient N (NS).

TDM anormale.

- groupe N : normothermique (n

=16);

- groupe H : hypothermie dans
les6 h aprésle TC (n=20).

- Dosage du temps de thrombine
(TT) et du temps de céphaline
activé (TCA), plaquettes auix
urgences et 24 h apres

randomisation.

Shiozaki, 1993 (9) - DSC, DAVO, CMRO,(p<0,01) L’ hypothermie est une méhode
Etude prospective randomisée, -~ Pl (10,4 mmHg p < 0,01), - CCP slre et efficace pour controler
33TCgravesavec CGS=8,2  (14mmHg p < 0,01) I"HIC et améliorer letaux de
groupes : - Survie 50 % dans e groupe hypothermie, 18 ~ mortalité et morbidite.

P hypothermie modérée (n = % dans | e groupe contréle (p < 0,05). Mais stat.

16),

P groupe contréle (n = 17).
Mesure du DSC par clairance
hydrogénechez 5 TC en
hypothermie,
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