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Quelles nouveautés dans la prise en charge du traumatisme cranien grave ?

Introduction

Au-dela des lésions cérébrales primaires directement imputables au
traumatisme initial, I'apparition de Iésions secondaires aggrave considérablement le
pronostic fonctionnel des traumatisés craniens graves. Aprées la compréhension dans
les années 90 du réle fondamental du contréle de ces agressions secondaires dans
I'apparition des lésions ischémiques, les avancées consistent aujourd’hui en la
détection précoce des patients les plus graves (a risque d’'ischémie cérébrale) et en
I'individualisation des objectifs de pression de perfusion grace a I'utilisation du
monitorage intracérébral visant a évaluer le risque ischémique et le statut

d’autorégulation.

1. Evaluation de la gravité et du statut
d’autorégulation

1.1. Pression intracranienne (PIC)

L’'association entre augmentation de la PIC et mauvais pronostic neurologique
est clairement démontré depuis les années 1980 [1-4]. En cas d'altération de
I'autorégulation du débit sanguin cérébral, I'hypertension intracranienne (HTIC) peut
compromettre le débit sanguin cérébral et contribuer a I'apparition de Iésions
cérébrales ischémiques secondaires. Le seuil de PIC associé a un mauvais pronostic
est probablement 20-25 mmHg [5]. Mais c’est surtout le temps cumulé passé au-
dessus de 20 mmHg qui est un bon indicateur de mauvais pronostic apres
traumatisme cranien [6,7].

Le monitorage de la PIC est indiqué chez le traumatisé cranien grave (de
GCS <8) ou en cas de GCS supérieur a 8 associé a deux criteres parmi les
suivants : déficit neurologique, age supérieur a 40 ans, épisode d’hypotension
artérielle [8]. Bien qu’il n'existe pas de preuves robustes de I'amélioration du
pronostic du TC par ce monitorage [9-11], celui-ci est consensuel dans le cadre des
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protocoles pour la préservation du DSC [11,12]. La réanimation associe actuellement
au minimum un objectif de PIC <20 mmHg et un objectif de pression de perfusion
cérébrale (PPC) entre 60 et 70 selon les recommandations de la Brain Trauma
Fondation [13]. L'analyse de la variation de PIC suite a la variation de pression
artérielle moyenne (PAM) est un argument en faveur de la persistance ou de la perte
de l'autorégulation cérébrale.

Aujourd’hui, plus gu’un objectif prédéfini de pression de perfusion cérébrale,
c’est I'analyse mathématique (analyse de courbe de PIC, recherche de corrélation
avec les autres parametres), qui permet de définir plusieurs indices permettant de
prédire pour certains le pronostic et/ou la perte de I'autorégulation.

L’analyse de la courbe de PIC dans le domaine fréquentiel renseigne sur la
compliance cérébrale [10]. L’amplitude (AMP) de la courbe de PIC, dont la fréequence
égale la fréquence cardiaque, permet de définir le coefficient de corrélation linéaire
RAP. Le RAP décrit la corrélation entre I'amplitude de la courbe de PIC et la valeur
moyenne de PIC sur de courtes périodes. Lorsque ces deux parametres évoluent
dans le méme sens, le RAP est positif. Lorsque lamplitude de la PIC est
inversement proportionnelle a la PIC, le RAP se négative ce qui prédit un pronostic
défavorable.

Le PRx (pressure reactivity index) est un indice d’autorégulation reflétant la
vasomotricité suite aux variations de PAM. Il correspond au coefficient de corrélation
linéaire entre la PAM et la PIC pendant des intervalles de mesure. Un PRx positif
traduit une autorégulation altérée du fait de la variation dans le méme sens de la PIC
et de la PAM. Un PRx négatif traduit une autorégulation du DSC préservée. Ainsi, la
pression de perfusion optimale, c’est a dire celle correspondant a une autorégulation
la meilleure, peut étre définie grace a ces index afin d’individualiser la pression de
perfusion en fonction du statut d’autorégulation de ces patients.

Des stratégies basées sur I'optimisation de la pression de perfusion cérébrale
grace au PRx ont montré dans le méme temps une optimisation de I'oxygénation

cérébrale.
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1.2. Doppler transcranien (DTC)

Dans le cerveau, les résistances distales sont basses (artérioles dilatées) et
autorisent le passage des globules rouges méme pour des niveaux bas de pression
artérielle (comme la pression diastoliqgue) alors que pour le muscle au repos, les
résistances distales sont élevées et n'autorisent pas le passage des globules rouges
pour cette méme pression diastolique. Il faut donc comprendre qu’aprés l'index de
pulsatilité (IP), c’est la vélocité diastolique (Vd) qui est la valeur essentielle pour
caractériser le flux obtenu. Le cerveau, comme d'autres organes (foie, rein)
fonctionne avec des résistances distales basses. Une augmentation des résistances
cérébrales sera donc d’abord figurée par une diminution des vélocités diastoliques et
donc une augmentation de I'index de pulsatilité (IP). Une élévation de la pression
intracranienne avec baisse de la pression de perfusion cérébrale aura pour premiere
conséquence de modifier le profil de vélocité des gros troncs artériels a destinée
cérébrale en le rapprochant de celui retrouvé pour des artéres destinées aux
muscles au repos, c’est-a-dire un systeme a hautes résistances.

Le DTC est, avant tout, reconnu comme extrémement sensible pour la
recherche d’'une baisse de la pression de perfusion cérébrale [14]. Cet examen est
d'une trées grande importance pour juger précisément du retentissement
hémodynamique d'une pathologie en aidant aux décisions d’orientation ou de
chirurgie : triage des traumatismes craniens modérés, surveillance post-opératoire,
retentissement d’'une dilatation ventriculaire ou d’'un hématome intracranien. Ces
raisonnements sont aussi appliqués a d’autres pathologies ou I'évaluation du flux
sanguin cérébral est primordiale (accidents vasculaires cérébraux, réanimation post-
arrét cardiaque, méningite, thrombophlébite cérébrale, coma hépatique).

Chez les traumatisés craniens, l'indice le plus sensible au DTC pour détecter
la baisse de PPC est l'index de pulsatilité [15]. Ainsi, tant que I'on ne dispose pas
d’'un monitorage invasif, le DTC est un outil majeur pour évaluer la présence d’une
hypertension intracranienne avec retentissement hémodynamique cérébral, mais
également pour juger de l'efficacité des mesures thérapeutigues mises en ceuvre en
urgence pour contréler I'hypertension intracranienne et maintenir la PPC.

Peu d’études analysent I'évolution des flux sanguins cérébraux des TC a

I'arrivée a I'hdpital. Ces études discutent soit de l'intérét pronostique de la baisse de
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la Vm isolée au-dessous de 28 cm/s [16] soit de la nécessité de tenir compte de
I'association d’'une Vm basse et d’'un IP élevé [17]. L'analyse de seuils de vélocités
retrouve chez 36 enfants comme facteur de mauvais pronostic, soit une Vd inférieur
a 25 cm/s, soit un IP supérieur a 1,3 [18]. Enfin, tous les TC modérés, GCS entre 8
et 14, examinés aux urgences du CHU de Grenoble, qui s’aggravent dans les heures
suivantes avaient en moyenne un IP a 1,6 a l'arrivée aux urgences [19].

Une stratégie d’accueil des patients présentant un TC grave (score de
Glasgow < 9) centrée sur les résultats du DTC des l'arrivée, avant tout examen TDM,
a été proposée [20]. Les seuils de gravité retenus étaient I'association d'un IP
supérieur ou égal a 1,4 et d’'une Vd inférieure a 20 cm/s. Vingt-quatre TC successifs
ont été étudiés a leur arrivée. Le DTC réalisé dans les 20 minutes apres leur arrivée
en salle de déchoguage montrait que 46 % de ces TC répondaient & ces critéres de
gravité. Le traitement immeédiat (osmothérapie et/ou augmentation de la PAM)
corrigeait rapidement les perturbations du DTC dans le groupe a risque. Ce
traitement a donc permis de gagner le temps nécessaire a I'organisation d’examens
complémentaires dans des conditions de sécurité. La TDM cérébrale a ensuite
permis d’analyser le type de lésions cérébrales et d’organiser un traitement plus
durable comme le bloc opératoire ou I'hypothermie. Le DTC a donc permis de
dépister rapidement ce groupe a haut risque et d’individualiser le traitement. Le DTC
était aussi intéressant pour dépister les patients qui ne sont pas a haut risque
ischémique (54 % des patients). En effet, l'absence de probleme aigu
d’hémodynamique cérébrale permet de se concentrer sur les autres atteintes
potentielles chez ces patients souvent polytraumatisés. Aucun des patients du
groupe aux DTC normaux n'a développé par la suite de probleme hémodynamique,
cependant cela n’est, bien sar, pas constant et le controle du DTC est nécessaire car
I'expansion d’'une lésion ou I'apparition secondaire d’'un cedeme cérébral est toujours
possible. Au total, les seuils choisis (Vd < 20 cm/s et IP > 1,4) ont permis d’orienter le
traitement et d’organiser les examens complémentaires (le plus rapidement possible
pour les DTC anormaux, de facon moins urgente pour les DTC normaux). Le DTC a
'arrivée, comme tous les examens de débrouillage a larrivée reconnus
indispensables (échographie abdominale, radiographies thoracique et du bassin) doit
faire désormais partie du bilan initial du polytraumatisé. Cet examen donne donc des
informations cruciales dans la prise en charge initiale de ces patients et permet

d’orienter rapidement la stratégie thérapeutique. Il doit permettre un résultat rapide,
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et en cas de difficultés techniques conduisant a I'absence de résultats apres dix
minutes, il conviendra d’abandonner et de se concentrer sur les autres monitorages
disponibles.

La réactivité vasculaire cérébrale peut étre appréhendée au Doppler de
différentes maniéeres : statique ou dynamique. L’évaluation statique consiste a
mesurer la vitesse dans I'ACM a deux niveaux de pression artérielle lors de
I'administration d’'un vasopresseur. L'évaluation dynamique consiste a évaluer les
variations de vitesse lors d’'une épreuve d’hypotension artérielle brutale (méthode
des brassards de cuisse). Le test de réponse hyperhémique transitoire (THRT)
évalue également la vasoréactivité cérébrale : on mesure de maniere continue les
vitesses dans I'ACM, avant et aprés une compression de 10 secondes de l'artére
carotidienne (AC) homolatérale. Enfin, la vasoréactivité au CO, (mesure des vitesses
a deux niveaux de PaCO,) peut étre utilisée. La perte de l'autorégulation est un
élément de mauvais pronostic chez le traumatisé cranien [21]. Le DTC permet le
calcul de deux coefficients de corrélation [22,23], le Mx et le Mxa. Le Mx est le
coefficient de corrélation entre la vélocité moyenne au Doppler et la PPC, le Mxa est
le coefficient de corrélation entre la vélocité moyenne au Doppler et la PAM. Leur
valeur prédictive du pronostic neurologique et de la mortalité est retrouvée dans deux
travaux récents [22,24]. Il existe deux valeurs seuil de Mx [22], respectivement un
seuil a 0,05 en dessous duquel le pronostic est bon, et un seuil a 0,3 au-dessus
duquel le pronostic est altéré. L’intervalle entre ces deux seuils correspond a une
zone grise faiblement prédictive du pronostic. La valeur prédictive du Mx est
supérieure a celle du Mxa [22]. Les autres indices dérivés du signal Doppler sont le

dynamic autoregulation index (ARI) et le rate of resistance (RoR) [23].

2. Mesure non invasive de la PIC

En 1806, Tenon a décrit I'enveloppe du nerf optique et la sclére du globe
oculaire comme étant en continuité avec la dure-meére [25]. Ces travaux ont été
complétés en 1867 par Luschka, qui montra que I'enveloppe fibreuse du nerf optique
était en continuité avec la portion interne de la dure-mere [25]. In vivo, le liquide

céphalorachidien (LCR) circule dans cet espace de sa portion postérieure vers sa
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portion antérieure a un débit variable en fonction de facteurs mécaniques, du rythme
de production et de réabsorption du LCR, de la pression artérielle, ou de la
ventilation [26]. La portion antérieure du nerf optique, ou portion rétrobulbaire, située
immédiatement derriére le globe oculaire, est la partie la plus fine et distensible [26]
car elle est entourée par la graisse péri-orbitaire. Une augmentation de pression
dans le LCR sera donc transmise autour du nerf optique et entrainera une
augmentation du diametre de I'enveloppe du nerf optique (DENO).

Pour la premiére fois en 1997, Hansen et al. ont montré que les variations de
PIC induites par l'injection intrathécale de Ringer Lactate entrainaient des variations
du DENO mesurées par échographie [27]. Par la suite, de nombreuses études
cliniques conduites chez des enfants transplantés hépatiques [28], chez des
traumatisés craniens séveres [29,30] ou encore chez des sujets souffrant
d’hémorragies méningées [31], ont confirmé le lien étroit entre la PIC et la mesure
échographigue du DENO. Une étude a montré que les variations de PIC mesurées
par un cathéter intraparenchymateux s’accompagnaient de variations du DENO dans
le méme sens et de maniere quasi-simultanée [32]. En 2011, deux méta-analyses
ont conclu a une bonne corrélation entre la PIC et le DENO [33,34]. L'excellente
corrélation entre la mesure du DENO et la PIC a également été retrouvée lorsque le
DENO était mesuré par IRM [35,36].

Toutes les études cliniques sauf une retrouvaient un seuil de DENO entre 5,2
et 5,9 mm pour prédire une PIC > 20 mmHg [37]. Avec un tel seuil, la sensibilité était
de 95 % et la spécificité de 79 % [32]. Cet outil pourrait donc étre utilisé pour détecter
les patients a risque d’'HTIC et les orienter vers les structures spécialisées

(neuroréanimation)

3. Monitorage de I’oxygénation cérébrale pour
prévenir I’ischémie cérébrale

Il existe stricto sensu trois techniques de monitorage de I'oxygénation
cérébrale : globale avec la saturation veineuse jugulaire en oxygene (SvjO2),
régionale avec la pression tissulaire cérébrale en oxygéene (PtiO2) et la
spectroscopie dans le proche infra-rouge (NIRS pour near infrared spectroscopy en
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anglais). Leur but est de rechercher l'adéquation des apports et des besoins
d’'oxygene afin de diagnostiquer précocement I'ischémie cérébrale. Ces techniques
de monitorage local ou régional de Il'oxygénation ceérébrale permettraient de
diagnostiquer précocement des épisodes d’ischémie cérébrale a PPC et/ou PIC
normale(s) qui peuvent étre méconnues dans prés de 10 % des cas [38]. Nous ne
développerons pas ici 'utilisation de la SvjO2 ni de la microdialyse cérébrale.

3.1. Near-infrared spectroscopy ou NIRS

Le NIRS est une méthode non invasive, de suivi en temps réel de
I'oxygénation cérébrale locale, au lit du malade. Les ondes proches de l'infrarouge
passent la peau et I'os et peuvent pénétrer dans le parenchyme cérébral sur
guelques centimétres de profondeur. Leur absorption est différente pour
I’'hnémoglobine réduite (c'est-a-dire non liée a I'oxygene) et 'oxyhémoglobine [39]. La
guantification de I'atténuation des ondes permet d’estimer le contenu en oxygéne de
I'hnémoglobine cérébrale, et le taux d’hémoglobine dans la région étudiée. Les
parametres dérivés du NIRS sont l'index d’oxygénation tissulaire (TOI pour tissue
oxygenation index correspondant au ratio d’'oxyhémoglobine tissulaire) et I'index total
d’hémoglobine (THI pour total hemoglobin index). Il a été montré que le TOI refléte le
débit sanguin et que le THI reflete le volume sanguin [40]. Le NIRS a été utilisé
récemment pour étudier I'autorégulation du DSC apres HSA ou TC grave [41,42]. Le
NIRS permet également d’estimer le DSC par le principe de Fick et mesure de
I'absorption par le vert d’indocyanine. De plus, en théorie I'estimation de la DAVO2
est possible en utilisant la dérivée seconde du NIRS [43,44]. On peut ainsi estimer la
CMRO2 dans la zone étudiée ce qui semble d’'un trés grand intérét. Cette technique
présente toutefois certaines limites : imprécision de la mesure en cas d'cedeme
cérébral majeur, contamination par des mesures extracranienne et nécessite encore

des études de validation.
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3.2. PtiO,

La pression tissulaire en oxygéne (PtiO,) reflete I'apport et la diffusion de
'oxygéne dans le milieu interstitiel. Les sondes sont habituellement composées
d’'une électrode polarographique de Clark (la diffusion des molécules d’oxygéne, a
travers une membrane dans une solution électrolytique, crée un courant électrique).
La mesure peut étre corrigée en fonction de la température cérébrale. Cette mesure
invasive peut étre faite dans le cortex et la substance blanche et nécessite une mise
en place précise. Les valeurs normales avec le systtme Licox™ sont pour la
substance blanche de 25 a 30 mmHg, et un peu plus haute pour le cortex [45,46].

Le seuil de PtiO2 correspondant a une hypoxie tissulaire reste encore discuté.
Le seuil ischémique critique parait étre aux alentours de 15 a 20 mmHg [47]. La
survenue de lésions ischémiques est aussi associée a la durée des épisodes
d’hypoxie tissulaire. La durée passée en dessous du seuil hypoxique semble étre un
facteur déterminant pour I'apparition de dégats irréversibles. Van den Brink et al. ont
proposé chez les traumatisés craniens, des seuils ischémiques différents en fonction
de leur durée : < 5 mmHg pendant 30 min, < 10 mmHg pendant 1 h 45 min ou
< 15 mmHg pendant 4 h [48]. Ces seuils ne sont pas validés dans le vasospasme
survenant aprés rupture d’anévrysme.

La meilleure position de la PtiO2 (a proximité d’'une zone contuse ou en zone
saine) est source de débat. Placée dans une zone de tissu sain, la PtiO2 est corrélée
ala SvjO2 [49].

La PtiO, est corrélée au DSC local, a la PPC, a la PaO,. La réactivité a
I'hnyperoxie est souvent observée. En effet, 'augmentation de la FiO, est caractérisée
par une augmentation de la PtiO,. Cette forte réactivité a I'oxygéne pourrait
témoigner d’'une perte de l'autorégulation cérébrale [50].

La PtiO, trouve son intérét dans la prévention de I'ischémie cérébrale a PPC
normale. Elle peut étre utilisée dans la détermination d’'un objectif de PPC optimale
[51] c’est-a-dire la PPC minimale pour laquelle la PtiO, est au-dessus du seull
ischémique. Cette stratégie permettrait un traitement adapté non seulement a
chaque patient mais également a I'évolution du méme patient au cours de son
evolution. Dans une étude rétrospective non randomisée, Narotam a comparé le

pronostic (en terme de survie et de devenir neurologique a 6 mois) des TC graves
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avant et aprés lintroduction d'un protocole incluant la PtiO, (avec un objectif
supérieur a 20mmHg) et a montré une amélioration du pronostic comparativement au
protocole basé sur PIC/PPC (groupe contrble historique) [11]. Dans une étude de
méthodologie similaire, Spiotta et al. retrouvent des résultats comparables [11,52].
Le caractére rétrospectif et non randomisé ainsi que I'amélioration générale de la
qualité des soins et de la spécialisation des unités de neuro-réanimation ne
permettent cependant pas encore de conclure définitivement sur l'intérét de la PtiO,

pour guider la réanimation des cérébrolésés.

Conclusion

L'adaptation individuelle des niveaux de pression de perfusion cérébrale au
risque ischémique et au statut d’autorégulation constitue une véritable révolution
dans la prise en charge des traumatisés craniens graves. Un niveau prédéfini de
pression de perfusion cérébrale ne convient pas a tous les malades et peut méme
entrainer des effets néfastes. L'utilisation de monitorage récent comme la PtiO, et
I'évaluation dynamique du statut de l'autorégulation cérébrale grace au Doppler
transcranien ou a I'étude des variations de la PIC en fonction de la pression artérielle

permettent ces adaptations individuelles.
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