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Résumé

La prévention et le controle des agressions cérébrales
secondaires sont des éléments essentiels dans la prise en
charge du traumatisé cranien grave (TCG). Cette
prévention passe par la détection & travers un monitorage
qui est multimodal et essentiel a mettre en ceuvre dés que
possible. En cas d’anomalie a la tomodensitométrie le
monitoring de la pression intracranienne est essentiel.
Le Doppler transcranien est indispensable dés
I’admission pour évaluer la gravité et suivre 1’évolution
afin de permettre la détection précoce des patients a
risque d’ischémie. Les objectifs de pression de perfusion
cérébrale et de saturation en oxygene doivent étre
individualisés afin de correspondre a la meilleure
homéostasie cérébrale. La dérivation ventriculaire
externe peut étre recommandée en cas d’hypertension
intracranienne. Le monitoring doit tenir compte des
ressources, du terrain du patient et de la situation
clinique. Le monitoring des agressions cérébrales
secondaires est un standard de la neuro réanimation.

Introduction

Chaque année 70 millions de personnes sont
victimes de traumatisme cranien (TC) dans le monde
[1]. L'incidence des TC est trois fois plus élevée dans
les pays a revenu faible et moyen [2]. Le
traumatisme cranien grave (TCG) se défini comme
un traumatisme cranien associé a un score de
Glasgow de 3 a 8 [3]. C’est une des principales
causes de morbi-mortalité. Selon Wong et al [2]
I’incidence des TCG en 2050 en Afrique sera de 5,98
millions, et sera plus élevé en Afrique de I'Est qu’en
Afrique Australe. La prise en charge en soins
intensifs des traumatismes craniens graves est
largement dérivée des « Lignes directrices pour la
gestion des Iésions cérébrales traumatiques graves »
publiées par Brain Trauma Foundation [1]. L'une des
pierres angulaires de la prise en charge des TCG est
le monitorage de la pression intra cranienne (PIC).

Abstract

Prevention and control of secondary brain damage are
essential in the management of severe traumatic brain
injury (TBI). Prevention involves detection through
monitoring. This multimodal monitoring is essential
as soon as possible. In case of a CT scan abnormality,
monitoring of intracranial pressure is important.
Transcranial Doppler is essential on admission to
assess severity, monitor evolution and detect patients
at risk of ischemia at an early stage. Brain perfusion
pressure and oxygen saturation targets must be
individualized to match the best cerebral
autoregulation. External ventricular bypass must be
recommended in cases of intracranial hypertension.
Monitoring must take account of resources, the
patient's condition and the clinical situation.
Monitoring of secondary brain damage is a standard in
neuro-resuscitation.

Le monitorage a pour objectif de dépister les
agressions cérébrales secondaires. L’examen
clinique a une valeur diagnostique et pronostique
limitée [4] et doit &tre complété par des méthodes de
monitorage instrumentales. Ce monitorage devrait
étre multimodal, associant des méthodes invasives
et/ou non invasives et explorant plusieurs
parameétres. Ses objectifs sont la prévention et le
traitement de I'hypertension intracranienne (HTIC)
et des agressions cérébrales secondaires d’origine
systémique (ACSOS), la préservation de la pression
de perfusion cérébrale (PPC) et l'optimisation de
I'oxygénation cérébrale. Ainsi, plusieurs outils aux
performances variables ont été mis au point au cours
des derniéres années. Le présent article fait la
synthése de I’actualité scientifique sur les parametres
et méthodes de monitorage du TCG.
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1. Parametres a monitorer chez le traumatisé cranien grave

Le but du monitorage des TCG est de prévenir,
controler et limiter les diminutions d’apports
sanguins, d’oxygene et de glucose au cerveau afin
d’améliorer le pronostic. Il est clinique et
paraclinique, utilisant différents outils. Les
parametres basiques a surveiller sont le niveau de
conscience du patient, les signes de localisation
neurologique (déficit sensitivomoteur, anomalie des
pupilles), la température, la pression artérielle
(pression artérielle moyenne), la saturation pulsée en
oxygeéne. De plus, les Iésions primaires du TCG
évoluent souvent vers des complications secondaires
en rapport avec des anomalies de la capnie, de la
glycémie, de la natrémie, du taux d’hémoglobine et
de ’oxygénation locale ou systémique. Par ailleurs,
le TCG occasionne une anomalie de ’hémodynamie
cérébrale avec [D’ischémie cérébrale comme
complication redoutable. Cette hémodynamie peut

étre monitorée a travers la pression intracranienne
(PIC) via un capteur ventriculaire, laquelle permet
d’estimer la pression de perfusion cérébrale (PPC),
déterminant du débit sanguin cérébral (DSC). Le
monitorage de PIC est le gold standard pour une
surveillance globale de I’ischémie [2]. La PPC =
PAM - PIC ou la PAM est la pression artérielle
moyenne systémique. Le niveau d’oxygénation
tissulaire cérébrale est surveillé par la mesure de la
pression tissulaire cérébrale en oxygéene (PtiO2). La
valeur normale classiquement admise est de 25 a 35
mmHg et le seuils d’ischémie critque de 10 mmHg
[5]. Des marqueurs biologiques comme la protéine
S100 et le NSE sont proposés pour évaluer la gravité
et le pronostic. Le TCG est a I’origine d’une activité
électrique cérébrale désorganisée, source de
convulsions qui doivent étre recherchées et traitées
précocement.

2. Méthodes de monitorage du traumatisé cranien grave

2.1. Rappel physiopathologique
Le TCG est caractérisé par des Iésions cérébrales
primaires dues au traumatisme cranio-cérébral et
pouvant étre aggravées par des lésions
secondaires. Les lésions primaires, se produisent lors
du traumatisme, entrainant un cisaillement et une

Agressions cérébrales
secondaires

compression du tissu cérébral. Les Iésions cérébrales
secondaires locales ou systémiques sont le résultat
d’un processus complexe, compliquant les I€sions
primaires. Elles sont soit intracraniennes (centrales)
ou extra craniennes (systémiques) (Figure 1).
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Figure 1: Mécanismes de l’ischémie cérébrale aprés traumatisme crdnien

Les atteintes cérébrales centrales secondaires
comprennent 1'cedéme cérébral, les hématomes,
I'nydrocéphalie, I'hypertension intracranienne, le
vasospasme, les troubles métaboliques,
I'excitotoxicité, I'infection et les convulsions. Les
facteurs systémiques d’agression a I’origine des
atteintes cérébrales secondaires sont 1’hypotension,
I’hypertension, 1’hypoxémie (PaO » < 60 mm Hg ;
SpO 2 < 90 %), I’hypocapnie ou I’hypercapnie,
2.2. Monitoring général
En neuro-réanimation, 1’évaluation clinique a une
place importante dans la surveillance du patient. Les
parameétres physiologiques a surveiller comprennent
I’activité cardiaque, la saturation en oxygene, la
capnographie, la pression artérielle, la pression
veineuse centrale (PVC), la température, la volémie,

I’anémie (Hémoglobine < 10 g/dL, ou hématocrite <
0,30), I’hyponatrémie, [I’hyperglycémie ou
I’hypoglycemie, les troubles de 1’équilibre acide-
base et la fievre [6]. Leur monitorage est
indispensable a un meilleur pronostic notamment
pour orienter et optimiser le traitement. Ces
derniéres années, la technologie a fait progresser les
moyens de surveillance incluant des techniques
invasives ou non, a visée générale ou spécifique.

la diurése et la gazométrie artérielle. Un monitorage
invasif ou non du débit cardiaque peut é&tre
nécessaire en cas d’instabilité hémodynamique ne
répondant pas au remplissage et aux vasopresseurs
[11[7][8]. Ces parametres orientent la prise en charge
optimale des patients.
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Pression artérielle La pression artérielle est un
déterminant important de la pression de perfusion
cérébrale (PPC). L’hypotension (PAS < 90 mm Hg)
ou I’hypertension artérielle (PAS > 160 mm Hg ou
pression artérielle moyenne > 110 mm Hg), sont des
facteurs de mauvais pronostic. L’hypotension
entraine une baisse de la perfusion cérébrale avec
ischémie alors que [I’hypertension entraine un
cedéme cérébral, une hypertension intracranienne et
donc une ischémie. L'hyperactivité sympathique
paroxystique observée chez les neuro-lésés est
associée a des décharges catécholaminergiques
entrainant une HTA et dautres effets négatifs
[9][10]. 1l est recommandé de maintenir une normo
tension (PAS > 100 ou PAM > 80 mmHg) [1]
[71[11][12][13].

Saturation artérielle en oxygene L’hypoxie ou
I’hypoxémie sont présentes dans 9 & 10 % des TCG
[14]. Elles sont associées & une faible survie des
TCG. Sa recherche est indispensable et peut étre
faite par oxymétrie pulsée (SpO2) ou invasive avec
la gazométrie artérielle (PaOz). La valeur
recommandée chez les TCG est une SpO2 > 97% ou
une PaO; de 60 & 100 mm Hg [1][7][14] [10].
Capnographie La surveillance du CO; expiré
(EtCO2) chez les patients intubés aprées TCG est
indispensable pour s’assurer du bon positionnement
de la sonde et pour optimiser la ventilation.
L’hypocapnie est responsable d’une
vasoconstriction cérébrale, source d’ischémie alors
que D’hypercapnie entraine une vasodilatation,
source d’HTIC et donc d’ischémie[13] [15]. La
valeur optimale de PaCO; est de 35 a 40 mm Hg [7]
[10][16].

Controle de la température En neuro-
traumatologie, I’hyperthermie est présente dans 15 a
37% des cas [17] [18]. La fievre augmente la
consommation en oxygeéne et constitue un facteur
indépendant de mortalité les 24 heures premiéres
[19]. La surveillance de la température doit étre

2.3. Monitoring neurologique

Le monitoring du TCG est pluridisciplinaire et
s’effectue  pluri quotidiennement en utilisant
plusieurs outils comme 1’échelle « Bihabioral pain
score » (BPS) pour la douleur, le Ramsay ou le
Richmond Agitation Sedation Scale (RASS) pour la
sédation ou le score Glasgow pour les patients hors
sédation [10][27]. Le monitorage multimodal est
fondé sur les agressions cérébrales systématiques et
inclue la PIC, I'oxygénation cérébrale, le débit
sanguin cérébral, le métabolisme cérébral et
1’électrophysiologie (EEG).

continue avec comme objectif une normo thermie
(36-37°) [1][11][20]. Les frissons doivent aussi étre
recherchés et traités car pouvant augmenter la
consommation en oxygene. Chez les TCG un
contréle ciblé de la température entre 35 et 37°8 C
vise & prévenir ’HTIC avec un seuil de 34 et 35°8 C
dans I’HTIC réfractaire [21].

Controle de la glycémie Environ 87 % des TCG
admis en réanimation présentent une hyperglycémie
[22][23]. Le contréle de la glycémie constitue une
part importante de la surveillance multimodale des
TCG en neuro-réanimation. Un contr6le strict de la
glycémie est recommandé pour réduire le risque de
déces [8] [22]. La surveillance est pluriquotidienne.
Hématologie Le cerveau sain est apte a assurer ses
besoins avec des taux d’hémoglobine inférieurs a 10
g.dL[13][24]. Une anémie avec un taux
d’hémoglobine inférieur a 10 g.dL*a été rapportée
étre associée a des complications avec un pronostic
moins bon [25][26]. Durant les 48 premiéres heures,
un bilan biologique journalier fait le point sur le taux
d’hémoglobine et les plaquettes. Il est recommandé
de transfuser les patients pour une cible de 10g/dl
d’hémoglobine et des plaquettes > 50 000/mm3
[71[8]

Volémie et natrémie Une réanimation hydro
électrolytique adéquate du TCG permet d’assurer sur
le maintien de la PPC et de I’apport d’oxygeéne. Le
sérum salé est le liquide préféré. La thérapie
hyperosmolaire  est  utilisée  pour  gérer
I’HTIC. L’objectif de la réanimation est de restaurer
la volémie et permettre un transport de 1’oxygéne et
une circulation cérébrale optimale. Le bilan liquidien
des 72 premieres heures doit étre monitoré toutes les
12 heures et par 24 heures. Une hyper clairance ou
une insuffisance rénale [23] doivent étre
recherchées. Il est indispensable d’assurer une
natrémie d’au moins 140 mmol/l et de maintenir une
normo volémie [10]

Surveillance neurologique clinique

L’examen clinique évalue 1’état de conscience [7][8]
et a une valeur pronostique limitée. 1l se fait a la
phase initiale de la prise en charge et doit étre répété.
L’examen des pupilles évalue leur taille, leur
symétrie et leur réactivité. Il recherche également
des signes de localisations comme les déficits
moteurs. La surveillance clinique peut étre
complétée par une surveillance instrumentale
invasive ou non.
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Surveillance neurologique instrumentale

Mesure de la pression intracranienne La prise en
charge du TCG ne se congoit pas sans monitorage de
la PIC. Il a une valeur pronostique et permet de
diagnostiquer une HTIC, d’estimer la gravité du
traumatisme et la PPC en continue. Les
recommandations [7][8] [5] insistent sur la nécessité
de monitorer la PIC pour tout patient victime d’un
TCG. La technique utilisant des capteurs intra
parenchymateux est intéressante en cas de collapsus
de systéme ventriculaire. L’utilisation d’un cathéter
intraventriculaire  multifenétré, de  dérivation
ventriculaire externe (DVE) est plus fiable et offre
en plus la possibilité de soustraire du LCR et traiter
I’HTIC. La PIC normale est < 15 mm Hg chez les
adultes. L’HTIC est une complication redoutable
fréquemment associée aux Iésions secondaires. Elle
est définie comme une élévation soutenue (> 5 min)
de la pression intra cranienne (PIC) au-dessus de 22
mm Hg [28] [29] et I’objectif thérapeutique est une
PIC inférieure a 15 mmHg pour une pression de
perfusion cérébrale de 65 a 70 mm Hg.
Echographie doppler transcranienne (DTC)

Le DTC mesure la vélocité des éléments figurés du
sang des artéres du polygone de Willis (effet doppler)
[30]. Chez les TC, l'index de pulsatilité (IP) aide a
détecter la baisse de PPC [31][32][33]. Le DTC
permet d’évaluer I'hémodynamique cérébrale, de
juger de l'efficacité des mesures thérapeutiques. Il se
fait a l'arrivée & I'hépital et fait partie du bilan initial
du polytraumatisé. La valeur normale de I'IP chez
I’adulte est 1,0 £ 0,2 [34]. Un IP supérieur a 1,4
traduit une hypoperfusion cérébrale[34]. Les vitesses
diastoliques < 20 associées a un IP > 1,2 font évoquer
une HTIC[34]. Le vasospasme est défini par une
vitesse moyenne >120 cm/s, une baisse de I’IP avec
une augmentation des vitesses ou un indice de
Lindegaard > 3 [33]. C’est un outil simple et rapide
pour I’évaluation neurologique du patient TCG. Cette
technique est opérateur dépendant, avec des mesures
discontinues. Aussi 1’estimation du débit sanguin
cérébral seul dans le contexte d’une neuro-agression
est insuffisante et les techniques de 1’oxygénation et
du métabolisme cérébral sont utiles pour conforter son
apport dans la prise en charge.

Echographie du nerf optique

La mesure du diamétre de 1’enveloppe du
nerf optique (DENO) devrait étre courante en poly
traumatologie surtout dans les régions a ressources
limitées. Toute augmentation de pression
intracranienne conduit a une augmentation du
DENO[34] avec une corrélation entre le DENO et la
PIC. Le diametre normal est de 5.17£1.34 mm et

I’HTIC est suspectée a partir de 5,7 mm [34][35].
Un seuil de DENO entre 5,2 et 5,9 mm équivaut a
une PIC > 20 mm Hg [35].

Saturation veineuse jugulaire en oxygene (SvjO2)
La mesure de la SvjO, est une méthode continue de
suivi de I"oxygénation systémique cérébrale par un
cathéter rétrograde jugulaire. La SvjO, est un reflet
global de I’hémodynamique cérébrale et permet la
détection d’épisodes d’hypoperfusion cérébrale. Son
principe repose sur la relation liant le débit sanguin
cérébral (DSC), la consommation cérébrale en
oxygene (CMROy) et la différence artérioveineuse
jugulaire. Elle mesure 1’adéquation entre 1’apport et la
consommation d’oxygeéne cérébrale. Sa valeur
normale varie de 55 — 75 % [10][36]. La SvjO;
permet de détecter une ischémie (<55 %) ou une
hyperhémie (>75%) mais n’a pas fait I’objet d’un
consensus. Les valeurs n’ont aucune valeur
localisatrice et elle peut méconnaitre des zones
oligohémiques [5] [37]. Ses limites sont sa
dissociation avec 1’oxygénation cérébrale en cas
d’effet shunt majeur. Les limites techniques sont en
rapport avec son caractéere invasif, les thromboses sur
cathéter, les variations par changements de position de
la téte, le risque de contamination...

Pression tissulaire en oxygene (PtiO2)

La prise en charge des TCG vise & assurer une
oxygénation tissulaire adéquate. Le monitorage
permet la mesure locale de I’oxygénation cérébrale a
travers la pose d’une fibre dans la zone ischémique.
Il ne reflete pas la valeur absolue en oxygéne mais
les tendances. La PtiO; est corrélée au DSC, a laPPC
et a la PaO; [31]. Les valeurs normales varient entre
25 et 35 mmHg [5][38] [24]. Une valeur de PtiO; <
15 mm Hg est considérée comme seuil critique [24].
La PtiO, mesure la tension en oxygene sur une zone
limitée et n’est pas le reflet d’une oxygénation
cérébrale globale.

Spectroscopie infrarouge proche (NIRS)

Le NIRS est un monitoring continu, direct et non
invasif de l'oxygénation cérébrale et du volume
sanguin cérébral (VSC) [5][38]. Dans le tissu cérébral,
les deux principaux chromophores sont I'némoglobine
et la cytochrome oxydase et le NIRS est basée sur les
propriétés  d'absorption différentielle de ces
chromophores. En  surveillant la  différence
d'absorption entre ces deux longueurs d'onde, il est
possible d'évaluer le degré de désoxygénation des
tissus. Les paramétres sont 1’index d’oxygénation
tissulaire et 1’index total d’hémoglobine qui reflétent
le débit sanguin et le volume sanguin. En tant qu'outil
clinique pour la mesure de I'oxygénation cérébrale son
utilisation reste tres limitée.
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Micro dialyse cérébrale

Elle repose sur la mesure des concentrations
extracellulaires de substrats par I’intermédiaire d’un
micro cathéter introduit dans le cortex frontal ou
temporal. Il a été montré que les taux de lactate et de
glutamate sont des marqueurs de 1’ischémie et que
I’augmentation du taux de glycérol est corrélée a
I’apparition d’un déficit neurologique sévére [30].
Ce monitorage est invasif, colteux et lourd a mettre
en ceuvre. Il a également 1’inconvénient d’étre
discontinu et de donner des modifications tardives;
elle n’est pas une technique de routine [27].
Electrophysiologie

Le monitorage continu de 1’électroencéphalogramme
(EEG) en neuroréanimation est facile [39]. 1l permet
de détecter des crises convulsives infra cliniques et de
surveiller la tolérance et I’efficacité du traitement en
réanimation. L’obtention d’un « burst suppression »
de plus de 10 secondes permet d’optimiser les
traitements [30]. L'EEG aide au diagnostic de
I’épilepsie et principalement dans I'épilepsie non
convulsive. Une surveillance EEG est nécessaire
pour connaitre 1’évolution des patients TCG. Les
modifications du schéma d'ondes (alpha, théta et
coma fusiforme) et le manque de réactivité a la
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Figure 2 : Monitoring multimodal des neuro-lésés [16]

4. Indications du monitorage du TCG

Les indications du monitorage de la PIC sont le
traumatisme cranien modéré a grave qui ne peut pas
étre évalué neurologiquement, le traumatisme
cranien grave avec une tomodensitométrie anormale,
le traumatisme cranien grave associée a une
tomodensitométrie normale avec au moins deux des

douleur et aux stimuli sonores suggérent un mauvais
pronostic [30][39]. L’analyse bispectrale détermine
la relation entre deux ondes de fréquence différente.
La valeur de I’index BIS varie de 0 (absence
d’activité électrique) a 100 (éveil). Il n’est cependant
pas recommandé en réanimation[39].
Monitorage biologique
Une augmentation du taux sérique de protéine S100
b (PS 100b), signe une nécrose astrocytaire et une
augmentation de la perméabilité de la barriére
hémato-encéphalique (BHE). Le taux de PS100b a
I’admission est un marqueur de gravité indépendant.
Un taux élevé de la PS100b sérique lors des 36
premiéres heures est prédictif d’une HTIC sévere
[37] alors qu’une élévation au-deld du sixieme jour
est péjorative [38]. Les valeurs critiques sont PS 100
> 0,05 pg/L et NSE > 25,4 ng/ml[40]

3.2. Monitorage multimodal du traumatisé

cranien grave

Le monitorage multimodal cérébral (MMC) est un
outil d’aide clinique en neuro-réanimation [5]. I
associe plusieurs méthodes de surveillance avec un
suivi global du patient et des fonctions
neurologiques (Figure 2).

Vii.CMD

Glucose 4.7 mM
Pyruvate 112 pm
Lactate 2.0 mM
L/P ratio 18
Glutamate 16 pm
Glycerol 50 uM
VI NIRS L74%

80
&0
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IX. sEEG (uV)

éléments suivants : &ge > 40 ans, pression artérielle
systolique < 90 mm Hg, une anomalie motrice).
L’EEG est recommandé pour le diagnostic ou le
suivi des crises comitiales infracliniques ou le suivi
du traitement. Le dosage des marqueurs biologiques
a pour but d’évaluer la gravité et ou le pronostic
neurologique.
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Conclusion

La qualité du monitorage du TCG détermine le
pronostic des patients. La complexité de la
physiopathologie, 1’hétérogénéité Iésionnelle et
fonctionnelle du  cérébrolésé, les objectifs
thérapeutiques multiples a atteindre et les potentiels
effets secondaires des traitements mis en place,
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