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[I-INTRODUCTION



Le traumatisme cranio-cérébral est un des problémes de sante publique les plus
préoccupants. Il explique 50 % des morts accidentelles et représente 1’une des
premiéres causes de décés avant |’Age de 20 ans (1). Les séquelles sont
fréquentes, sérieuses, et rendent difficiles la réinsertion socio-familiale. Dans
certains cas, la mort ou les séquelles sont inévitables, car directement
imputables a la sévérité des lésions cérébrales initiales; ailleurs, elles doivent

étre évitées par une prise en charge adaptée des blessés.

Le seul moyen d’améliorer le pronostic est de limiter I’extension des Iésions

cérébrales secondaires.

Les Iésions secondaires qui aggravent le pronostic (vital ou fonctionnel) sont des
Iésions ischémiques, au cours desquelles I’apport cérébral en oxygéne est
insuffisant par rapport a la demande. Certaine situations ( Hypotension,
hypocapnie ...) favorisent cette ischémie secondaire et générent les agression

cérebrale secondaire d'origine systémique (ACSOS) .

Le monitorage spécifique ( pression intracranienne, doppler transcranien
saturation veineuse jugulaire en oxygéne...) permet de mesurer la qualité de la
perfusion et de I’oxygénation cérébrale. I] vient en complément du monitorage
standard ( Pression artérielle, capnographie, température...) qui permet de

dépister Jes situations a risque d’ACSOS.

Le seul moniteur spécifique unanimement recommande dans la prise en charge
des traumatismes cranien graves, avec un impact pronostic démontré est la
mesure de la PIC. L’arrivée d’autres techniques de monitorage du débit sanguin
et de I’oxygénation cérébral tendent a remettre en cause cette stratégie purement
pressive du traitement des TCG et I’utilisation isolée de la mesure de la PIC.
Jusqu’a plus récemment, la mesure de la PIC était le gold standard des mesures
spécifiques réalisées chez les TCG. Actuellement une controverse émerge ace

sujet.

Le but de cette étude est d’évaluer I’apport du monitorage de la pression

intracranienne dans 1’amélioration de pronostic du traumatisé cranien grave.



[11- Rappel



11-1- Historique :

Le principe de la pression intracranienne est décrit la premiére fois en 1820 par
Munroe et Kellie. (2)

En 1897, Quincke a mesuré la pression du liquide cérebro-rachidien (LCR) par
ponction lombaire. Elle est alors considérée comme une mesure indirecte de la

pression intracranienne (PIC).
La surveillance directe devient possible grace aux capteurs. En 1950, Janny
rapporte les premiers résultats cliniques de la mesure de la pression

intracranienne (3), complétés par Lundberg.

111-2- Physiologie de la dynamique cérébrale :

I11-2-1- La pression intracranienne :

La boite cranienne est une enceinte inextensible. Elle contient trois
compartiments le sang, le liquide céphalo-rachidien et le parenchyme cérébral.
Toute augmentation de volume de I’un de ces compartiment (hématome,

hydrocéphalie, oedéme...) conduit nécessairement a une augmentation de la PIC.



Les patients étaient ventilés en moyenne 13 jours [12] avec des extrémes de 0 a

53 jours.

La durée moyenne de séjour était de 19 jours [17] avec des extrémes de un a 91

jours.

Le pronostic a six mois était évalué par le Glasgow outcome scale (GOS).

71% des patients avaient peu de séquelles (figure 12)
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Figure 12 : Niveau de séquelle chez les patients survivants




Il existe une relation entre la PIC et le volume intracranien. Cette relation est
schématisée par une courbe appelée courbe de LANGFITH ou courbe de

compliance cerébrale. (Figure 1). (4)

Partie A : zone de grande compliance cérébrale. Une grande augmentation de

volume entraine une faible augmentation de pression (sujet sain).
Partie B : zone de faible compliance cérébrale. Une petite augmentation de

volume entraine une importante augmentation de pression (traumatisé cranien

grave).

Figure 1 : relation pression intracranienne et volume sanguin cérébrale.

(Emprunté de Livre Neurochirurgie « Physiopathologie et réanimation des traumatismes (4))



111-2-1-1-Physiopathologie de la pression intracranienne chez le traumatisé

cranien :

La PIC normale est comprise entre 0 et 10 mmHg (le zéro de référence étant
situé au niveau du tragus). Des augmentations importantes mais fugaces de la
PIC sont observées chez le sujet sain lors des efforts de toux ou en position de

Trendelenburg par exemple.

En situation pathologique, une PIC comprise entre 15 et 20 mmHg est

considérée comme modérément élevée.

Une augmentation soutenue de la PIC au-dessus de 20 mmHg est clairement
corrélée 4 une aggravation statistiquement significative du pronostic
neurologique (5). Une PIC supérieure a 40 mmHg refléte une hypertension

intracranienne (HTIC) engageant le pronostic vital.

La fréquence de traumatismes craniens avec HTIC est variable selon les séries
et leurs méthodologies. Un traumatisme cranien avec une PIC élevée dépend de
la durée retenue comme critére de signification d'une augmentation de la PIC.
Quand la qualité et critéres de surveillance jusqu’a 80 % des patients

développeront une HTIC aprés un traumatisme cranien grave (5).

L'augmentation de la PIC apreés le traumatisme est progressive. Le maximum de
la PIC est habituellement observé entre 24 et 96 heures apres le traumatisme.
Cette €élévation retardée de la PIC par rapport au traumatisme est contemporaine
de I'hyperhémie cérébrale, et rend compte de I'importance des facteurs

vasculaires dans la genese de I'HIC post-traumatique. (6)



Une augmentation plus tardive de la PIC, jusqu'a 10 jours apres le traumatisme,
est possible. Elle est secondaire 4 un hématome intracranien retardeé, un

vasospasme cérébral, une hypoxie ou une hyponatrémie (5).

111-2-1-2-Movyens et méthodes de mesure de la pression intracranienne

Plusieurs techniques de mesure de la pression intracranienne sont proposeées, les
plus couramment utilisées sont soit les capteurs de pression a colonne
liquidienne intra-ventriculaires, soit les fibres intra-parenchymateuses (figure 2).

Tous deux ont leurs avantages et leurs inconvénients respectifs. (5)

I11-2-1-2-1-La voie ventriculaire

C'est la méthode de référence. Elle utilise un cathéter multifenétre implanté dans
la corne frontale d'un ventricule latéral ot la pression du liquide
céphalorachidien (LCR) est transmise par une colonne liquidienne a un

transducteur.

Le zéro de référence ot doit étre placé le transducteur est la projection de

I'orifice auditif externe.

Les principaux inconvénients sont les suivants :

- le risque infectieux de méningite iatrogéne, variable selon les équipes ;

- le risque hémorragique inférieur a 2 %, pour tant que I'on respecte les contre-

indications de la ponction ventriculaire, que sont les troubles de I'némostase et,

qu'en cas d'échec de la ponction, le nombre de tentatives autorisées soit limité ;



- la difficulté du cathétérisme d'un ventricule quasi-virtuel en raison d'un effet de

masse important. C'est le principal facteur limitant de la technique.

A l'inverse, l'avantage majeur de la voie ventriculaire est de permettre la

soustraction thérapeutique de LCR.

11J-2-1-2-2-La voie parenchymateuse :

Elle se fait par I'intermédiaire d'un transducteur miniaturisé implanté dans le
tissu cérébral et situé a I'extrémité d'une fibre optique ou électrique. C'est une
excellente alternative lorsque la voie ventriculaire n'est pas accessible. Son
intérét sur la DVE est d'étre micro-invasif : la fibre de trés faible diamétre est

enfoncée de quelques millimetres dans le tissu cérébral.
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Figure 2. A : cathéter de dérivation ventriculaire externe placé dans la corne frontale d'un
ventricule, relié a un capteur de pression permettant le monitorage de la pression du LCR. B :
capteur de pression intra-parenchymateux (5)




L'indication de l'une ou l'autre technique repose sur I'estimation d'une
participation de I'augmentation de la résistance a I'écoulement du LCR a I'HTIC

post-traumatique.

Un probléme pratique est celui du choix du coté de la mise en place du
monitorage de la PIC chez des patients ayant une Iésion unilatérale. Quelques
observations ont montré des différences de pression tres transitoires,

disparaissant en 1 a2 heures. (5).

11[-2-1-4-Analyse de la pression intracranienne :

La PIC normale chez un sujet en décubitus dorsal est de 10 mmHg, le zéro de
référence étant situé au niveau du conduit auditif externe (projection du trou de
Monroe). La majorité des équipes traite 'HTIC des qu'elle dépasse 20-

25 mmHg. La PIC présente des modulations cardiaques et ventilatoires dont
I'aspect dépend du niveau de pression, de la compliance cranio-spinale et de
I'étiologie de I'HTIC.

En outre, on peut observer 3 types d'ondes pathologiques décrites par Lundberg .

- Les ondes « A » parfois nommées ondes en plateau. De 50 a 100 mmHg
d'amplitude, d'une durée de 5 4 20 minutes, elles sont cycliques et se produisent
143 fois par heure. Elles s'accompagnent d'une diminution du DSC et d'une
augmentation du volume sanguin cérébrale (VSC). Leur survenue et leur
résolution spontanée sont dues au caractere auto-oscillant des résistances
vasculaires céréebrales (RVC) en un phénoméne similaire a la cascade
vasodilatatrice décrite par Rosner et a une interaction fondamentale entre
hémodynamique cérébrale et hydrodynamique du LCR. Le risque d'ischémie

cerébrale est majeur lors de la survenue de ces ondes.

- Les ondes « B », de plus faible amplitude et de 30 s 42 min de périodicité,

traduisent de fagon pathologique les variations physiologiques des RVC en



présence d'une compliance cranio-spinale reduite. Ces variations physiologiques
sont dues a I'adaptation permanente en autoregulation des RVC face aux
variations spontanées de la PAM avec un déphasage correspondant a la
constante de temps de I'autorégulation.

- Les ondes « C ». Leur périodicité est de 6 min. En phase avec les ondes de
pression artérielle de Traube-Hering-Meyer, elles traduisent une perturbation
majeure de l'autorégulation et se voient notamment au sommet des ondes « A »

ou lors de grandes poussées d'hypertension artérielle.

111-2-1-3-complications

Les deux complications possibles sont les hématomes et les infections. La
fréquence des hématomes est faible, de 1’ordre de | a 2 %, mais ils peuvent

nécessiter un traitement chirurgical. (7,8)

L’hémostase sera bien sir systématiquement contrdlée avant la pose d’un

capteur intra-céréebral.

Les risques infectieux sont plus difficiles 4 définir car la distinction avec les
colonisations est rarement claire. La fréquence d’ «infections» associées aux
capteurs intraventriculaires est, sur des séries de plus de 180 patients de 7 a 10

%, avec un risque plus élevé si un systéme d’irrigation continue est utilisé.

Il faut cependant noter que dans la série de Narayan et coll., un tiers des patients
«infectés» présentaient d’autres facteurs de risque reconnus de méningite (9). Si
la fréquence des complications infectieuses a été retrouvée plus élevée aprés 5

jours de monitorage (10), le risque quotidien semble stable (<2%), au moins



jusqu’au 15éme jour, ne justifiant pas un changement systématique des capteurs
intraventriculaires (11).

Le taux d’«infections» des capteurs intra-parenchymateux a été moins étudié.

Artru et coll. (7) retrouvent, sur 122 capteurs avec une durée moyenne de

monitorage de 10 + 7j, 12 % de colonisations mais aucune infection.

11J-2-2-La pression de perfusion cérébrale:

Rappelons que le but de la réanimation du TCG est d’adapter le DSC pour qu’il

soit en adaptation avec le métabolisme cérébral.

IL est donc nécessaire d’adapter les déterminants du DSC (essentiellement PPC,

pression artérielle en oxygene et en dioxyde de carbone).

La pression de perfusion d’un organe est le gradient de pression entre entrée et
la sortie de cet organe. Dans le cerveau, la pression sanguine des arteres
intracréniennes est proche de la pression artérielle systémique (en décubitus
strict et en ne tenant pas compte du gradient le long de I’arbre vasculaire)

estimée par la pression artérielle moyenne (PAM).

La pression veineuse centrale (PVC) refléte la pression des sinus veineux
intraduraux (avec les mémes restrictions que pour la pression artérielle). Leurs
parois fibreuses et peu compressibles les rendent relativement protégés des
variations de PIC. En revanche, les veines extra-parenchymateuses, ou veines
ponts, traversent I’espace sous-arachnoidien baigné par le LCR, ot elles sont

sous la dépendance de la PIC.



La PIC étant supérieure a la pression des veines extra-parenchymateuses, la

pression de sortie du cerveau n’est pas la pression jugulaire mais la PIC.

La pression de perfusion cérébrale correspond a : pression artérielle (Pa)
d’entrée — pression veineuse de sortie (Pv), ce qui correspond a la différence

entre la pression artérielle moyenne et la pression intracranienne,

PPC = PAM- PIC

111-2-3- La relation entre le débit sanquin cérébral et la pression de

perfusion cérébrale :

Chez le sujet sain, le débit sanguin cérébrale est indépendant de la PPC sur une

gamme de pression par le phénoméne dit d’autorégulation (figure 3.) (12)

L’élévation de la PPC stimule un réflexe vasomoteur de constriction des artéres

cérébrales. Le volume sanguin cérébrale diminue de et donc de la PIC.

Chez le TCG, une perte de cette autorégulation a été décrite dépendant et
proportionnelle a la PPC. De plus, pour atteindre un certain débit cérébral, le

TCG a besoin d’une PPC supérieure.

Dé lors, la mesure et le controle de la PIC et de la PPC sont incontournables

pour assurer un DSC adéquat chez les TCG
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Fig. 3. Schéma de l'autorégulation cérébrale, représentant la variation du débit sanguin cérébral (DSC) en fonction

de la pression de perfusion cérébrale (PPC), et les modifications des résistances vasculaires cérébrales

concomitantes figurées par le diamétre artériolaire. (empruntée de Conférences SFAR d'actualisation 1998, p.
383-397

111-2-4- En pratique :

La mesure de la PIC est indispensable au traitement des TCGs
(recommandations américaines et de la SFAR) (12, 13, 14, 15). Le fait de la
mesurer dans au moins 50% des patients améliore le pronostic (16). Une
hypertension intracranienne (HTIC) prolongée aggrave le pronostic (5). Une
hypotension artérielle avec une PAM < 90 mmHg avec une PPC < 70 mmHg

aggrave le pronostic (5). Ceci plaide en faveur du monitorage de la PIC.



En revanche, il existe une controverse sur |utilisation de la PIC a cause de:

- I’accessibilité (nécessitée d’un neurochirurgien),

- des pré-acquis (hémostase...),

- une augmentation de la PIC put certes augmenter le débit sanguin

cérébrale mais aussi

e vasoconstricter des zones saines ayant toujours la possibilité de

d’autoréguler au profit des zones « contuses » vasoplégiques.

e Augmentation du débit dans les zones plégiques majore I’oedéme
cérébral.

C’est pour cette raison que certaines équipes comme la notre maintiennent
I’indication de la mesure de la PIC et de la PPC mais en |’associant a d’autres
techniques de monitorage de DSC par le doppler trans-cranien et de
I’oxygénation par la SVJO2.

Le but étude était donc d’évaluer apport du monitorage de la PIC dans la

prise en charge des TCG.



V- Patients et méthodes



V-1 Patients
I1 s‘agit d'une étude rétrospective portant sur tous les cas de traumatisme cranien

admis en réanimation de I’h6pital Lariboisiére, Paris, France.

L’aval du comite d’éthique n° était pas nécessaire contenu le caractére

rétrospective de notre travail.

Etaient inclus dans I'étude tous les patients agés de plus de 16 ans présentant un

traumatisme cranien isolé ou non.

Les patients décédés avant Il'arrivée de I'équipe médicale mobile n'ont pas été

inclus.

La période d’étude a été : De Janvier 1994 4 Décembre 2003.

I\VV-2- Méthodes :

I\VV-2-1- Données recueillies :

Pour chaque patient, on disposait d'une fiche d’exploitation regroupant
plusieurs items. Les paramétres étudiés concernaient les aspects
démographiques, cliniques, paracliniques, de monitorage, thérapeutique et

évolutif.



1\VV-2-1-3- Données évolutives :

- Durée d’hospitalisation,
- Durée de ventilation,

- Présence de complications

- Evolution a six mois Glasgow out-come scale (GOS recueilli sur les
compte rendu d’hospitalisation de la médecine physique et de rééducation
ou a la suite des appels téléphoniques.

- Mortalité a six mois.

I\VV-2-1-4- Support statistique

L’étude a été effectuée sur le logiciel epi-info 2006



V- RESULTATS



V-1- description de la population :

210 patients originaires de lle-de-France ont satisfait les critéres
dinclusion durant la période d’étude s*étalant de Janvier 1994 a Décembre
2003.

L’age moyen des patients est 38 ans [16] avec des extrémes [16-85ans].
(Figure 4)

Figure 4: répartition des patients en fonction de lage.




Une nette prédominance masculine est objectivee avec un sex ratio de 3,67
(figure 5)

masculin

- feminin

Figure 5: répartition des patients en fonction de leur sexe.




Les accidents de voie publique ont été la premiére cause de traumatisme cranien.
(Figure 6)

Figure 6: Mécanismes du traumatisme.

Seul 41% des patients admis avaient un traumatisme cranien isolé contre 59%

de polytraumatises.
63% des traumatisés craniens étaient d’emblée grave avec un GCS < 8 dés la
prise en charge pré-hospitaliére. Les autres patients ont été admis en réanimation

dans les 24 heures suite a une aggravation secondaire (figure 7).

27 % présentaient une mydriase au cours de la prise en charge.



Figure 7: Répartition des patient en fonction de leur score GCS et I’état de leur pupilles

Le simplified acute physiology score Il (SAPS 1) moyen est de 42 [15] avec

des extrémités entre six et 72.

Le Sepsis related Organ Failure Assessment ( SOFA) moyen est de huit [4]

avec des extrémités entre trois et 17

L’ Injury Severity Score (1SS) moyen est de 22 [11] avec des extrémités entre

six et 50



V-2 - Le monitorage de la pression intracranienne :

On a eu recours au monitorage de la pression intracranienne chez 57 % des

patients. (figure 8)

Figure 8: Patient ayant bénéficié d'un monitorage de PIC,

- 70% des patients monitorés avaient moins de 40 ans, aucun patients de

plus de 60 ans n‘a bénéficié de ce monitorage.(tableau 1)



Tableau | : répartition du monitorage en fonction de I’4ge.

Age (ans) Fréquence Pourcentage (%)
40 < 47 69
40-60 20 31
> 61 0 0
Total 68 100

Les patients les plus graves ont bénéficié le plus du monitorage de la PIC.

(tableau2).

Tableau 2 : répartition du monitorage en fonction du Glasgow coma scale.

GCS Fréquence Pourcentage (%)
8< 48 71

[8,12] 18 27

>13 | 2

Total 67 100



Le capteur de la PIC a été posé en moyenne au 1*" jour [1] avec des extrémités

entre le premier et sixiéme jour d’admission

La durée d’utilisation en moyenne 11 jours [5] avec des extrémes de 1 424

jours.

32% des patients ont bénéficiés d'un seul monitorage, 28% ont été surveillés
par deux moyens et 30% ont bénéficiés des trois monitorages (monitorage

multimodal).

Dans notre institution, aucun patient n’a ét¢ monitoré que par la PIC, par contre

tous nos patients ont eu une évaluation indirecte du DSC par le DTC. (Figure 9)
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Figure 9: fréquence d'utilisation du neuro-monitorage

93% la mesure de la PIC a été associee a une mesure oxymeétrique par la SyjO2.
(figure 10)
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Figure 10: Les monitorages associés a la mesure de la PIC.

La mortalité globale a été de 17% (figure 11)
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Les patients étaient ventilés en moyenne 13 jours [12] avec des extrémes de 0 4

53 jours.

La durée moyenne de séjour était de 19 jours [17] avec des extrémes de un a 91

jours.

Le pronostic a six mois était évalué par le Glasgow outcome scale (GOS).

71% des patients avaient peu de séquelles (figure 12)

40 ‘
30 -

20 1 ’

| | I v Vv

Figure 12 : Niveau de séquelle chez les patients survivants




V-3- L’impact du monitorage de la PIC sur lévolution :

80% des patients du groupe PIC ont une durée d hospitalisation supérieure
a 15 jours versus 40 % des patients du groupe sans PIC.

4% des patients du groupe PIC ont une durée de ventilation supérieure a 15

jours versus 25 % des patients du groupe sans PIC.

La valeur moyenne de la PIC a la pose dans |’ensemble de la population
étudiée a été de 23 mmHg [17], mais il existe une grande dispersion des

valeurs de chez nos patients. (Figure 13)



Graphe en boites

Figure 13 : Box plot montrant la dispersion des valeurs de la PIC a la pose

La PIC initiale est significativement plus élevée chez les patients décédés
que les survivants 32 [21] versus 21 [15], p<0,05.

Il n’existe pas de différence significative de mortalité entre les patients

TCG ayant ou non bénéficié de monitorage de la PIC, 18 versus

15, p>0,05.
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D’aprés le graphe en boite éclaté (figure 14), on pourrait proposer des

valeurs seuils.

Dans 95% des cas on ne note pas de décés pour une valeur de PIC

inférieure 4 10 mmHg et pas de survivants pour une valeur de PIC

supérieure a 40 mmHg.

Cependant, une valeur de PIC n’est pas s nonyme au décés.
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Figure 14 : graphigue en boite éclaté décrivant la mortalité en fonction de la valeur de

pression intracranienne,




La mortalité chez les patients graves d’emblée (GCS < 8) sans monitorage de la
PIC est la plus importante.

Il n’y’a pas de décés chez les patients GCS> 8 ayant bénéficié d’un monitorage
de PIC.

Tableau 3 : Comparaison de la mortalité (exprimée en pourcentage) chez les
traumatisés craniens graves et non graves en fonction du monitorage de la PIC.
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Le GOS moyen chez les patient ayant bénéficié d’une PIC était 3,6 [1.5], alors

qu’il était de 3,9 [1.5] chez ceux n’ayant pas bénéficié d’une PIC.

Les patients avec une PIC appartenaient plutot a la classe I. ( figure 15)
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Figure 15 : graphigue en boites éclaté décrivant. le niveau d’handicap en
fonction de Ja valeur de pression intracranienne




VI- Discussion



Les traumatismes sont actuellement un probléme de sante publique.

Chaque jour, on récence 16.000 décés et des milliers de traumatisés lourd.

Le traumatisme cranien est la premiére cause de mortalités de tous les

traumatismes. (16)

Sa prise en charge est un véritable défi pour les équipes soignantes. L’intrication
des différents mécanismes physiopathologiques intervenant dans la genése des
Iésions rend le management des «neuro-1ésés » trés complexe. La prise en
charge a la fois étiologique et symptomatique fait intervenir une équipe
multidisciplinaire (équipe pré-hospitaliére, anesthésiste-réanimateur,

radiologue, et un chirurgien).

Le but de cette prise en charge est de limiter les dégats causés par 1’agression et

de prévenir leurs conséquences et leurs aggravations.

Ce type d’intervention nécessite donc des moyens humains expérimentés et des
moyens matériaux sensibles et spécifiques permettant d’établir un bilan
Iésionnel initial complet et un suivi minutieux permettant le diagnostique rapide

et instantanée de toute modification ou aggravation des lésions initiales.

Cette stratégie peut étre considérer comme I’objectif premier de la réanimation

des neuro-traumatisés.

En complément du monitorage systémique dépistant les facteurs d'agression
cérébrale secondaire d'origine systémique (ACSOS), le monitorage spécifique
de I'némodynamique cérébrale permet de dépister les situations a haut risque de
bas débit sanguin cérébral, d'en apprécier son retentissement sur le métabolisme
cérébral et de prendre les mesures thérapeutiques appropriées avant qu'un état de

décompensation irréversible n'apparaisse.



Depuis les descriptions faites par Lundberg en 1960 (17), la mesure de la
pression intra-cranienne (PIC) est devenu 1’un des moyens les plus utilisés et

validés. (18).

Elle permet :

-d’objectiver une éventuelle hypertension intracranienne (HIC), parfois non

suspectee, et permet la mesure de la pression de perfusion cérébrale :

- de contribuer a la discussion précoce d’une indication chirurgicale lorsque
I’observation d’une variation de PIC permet de déceler une 1ésion pouvant

justifier un traitement chirurgical,

- de limiter utilisation probabiliste des traitements de controle de VHIC, non

dénués d’ effets délétéres:

- le drainage contr6lé de LCR lorsque la mesure est faite par cathéter

intra-ventriculaire.



Depuis une quinzaine d’année, les principales sociétés savantes ont adoptés la
mesure de la pression intracranienne dans leurs Guidelines. (12, 13, 14,15).
Le monitorage systématique de la PIC est recommandé alors chez les patients
présentant un TC grave

- dans tous les cas ou la TDM est anormale ;

- lorsque la TDM est normale s il existe deux des critéres suivants :

* age supérieur a 40 ans,

* déficit moteur uni ou bilatéral,

* épisodes de pression artérielle systolique inférieure 4 90 mmHg. (Chez les
patients avec TC grave (GCS <= 8) avec une TDM cérébrale normale, un age
inférieur 4 40 ans, pas de déficit moteur et un état hémodynamique stable, le
risque d’HIC est beaucoup plus faible et doit conduire a discuter au cas par cas

I’indication d’un monitorage de la PIC). (15)

Mais on remarque ces derniéres années une véritable polémique concernant
impact positif du monitorage de la PIC sur la mortalité et sur ?’évolution a

moyen et long terme.

Dans notre série, on ne trouve pas d’effet de la mesure de la PIC sur la

mortalité. Ceci peut étre explicable par plusieurs hypothéses.

I1 est par ailleurs difficile de démontrer qu’un moniteur sauve des malades
(rappelons le controverse concernant le cathétérisme pulmonaire droit par
catheter de Swan-Ganz) (19).



L’absence de complications liées a ce monitorage, dans notre série, n’explique

pas I’absence de différence de mortalité.

Notre mortalité faible (par rapport aux autres équipes) rend difficile de prouver

une diminution de la mortalité suite au monitorage pressif.

Concernant les patients traumatisés craniens graves, la mesure de la PIC
n’améliore pas la mortalité mais semble ramener le pronostic a celui des patients

moins grave.

Enfin, la PIC ne change pas la mortalité. Elle nest jamais utilisée seul mais
toujours associée au DTC et/ ou la SvjO2. (20). La stratégie est orientée vers

I’oxygénation plus que sur le contrdle des pressions (PIC et PPC).

La PIC est probablement un prédicatrice de la mortalité avec des valeurs seuil proches
de celles retrouvées en littérature.

Dans une revue de littérature de 1966 a 2005, Treggiari (21) a pu montré une surmorta
chez les patients avec des valeurs de PIC plus élevées. Un odds ratio de mortalité

a 3.5[95% CI: 1.7, 7.3] pour des valeurs de PIC entre 20-40 et de 6.9 [95% CI: 3.9, 1:
pour une PIC supérieur a 40. Une réponse aux traitements de hypertension intracranic
6tait corrélée avec un meilleur pronostic. Les Limites de la conception des études analy
dans cette revue de littérature ne permettait pas de corréler la surveillance de la PIC et.

pronostic a court et 4 long terme (21).



Concernant I’évolution 4 moyen et cours terme, on a remarqué que la valeur de
la PIC est différentes entre les mort et les vivants, par contre elle n’est pas
différentes en fonction du pronostic fonctionnel des survivants (pas de
différences de PIC dans les catégories de GOS 2, 3,4 et 5).

La mortalité dépend de hypertension intracranienne initiales (hématomes, contusion
I] n’y’a pas de relation entre la survenue des séquelles et le niveau de PIC mais plutbt
avec la qualité d’oxygénation cérébrale.

Resnick a étudié I’évolution a un an de 37 patients traumatisés graves (22). 38 % des
patients avaient un handicap modeéré (Glagow coutcome scale GOS a 4-5).

La comparaison de ce groupe avec celui des patients a handicap lourd (GOS a 1-3)
n’a pas montré de différence significative ni de valeur de la PIC, de dynamique ni de
durée de surveillance. La seule différence soulignée concernait I’age des patients

[23 +/- 8 ans (groupe 1) versus 34 +/- 15 ans (groupe 2)] (22).

Stiefel a comparé deux groupes de patients traumatisés craniens graves.

Le premier groupe de 25 patients était monitorés par la mesure de la pression intracra
seule, le deuxiéme groupe bénéficiait en plus du monitorage de I’oxygénation tissula

cérébrale.



Les objectifs thérapeutiques dans les deux groupes étaient les mémes,

notamment le maintien d’une pression intracranienne inferieure 4 20 mmHg.
Dans le deuxiéme groupe | objectif de 1’0xygénation tissulaire était de 25 mmHg.
La mortalité dans les deux groupes était différentes, 44 % dans le premier groupe

versus 25 % dans le premier (20).

Le traitement de I’hypertension intracranienne visant a faire baisser par
élévation de la PPC par catécholamines, hypocapnie, hypothermie ou coma
barbiturique, entrainait une vasoconstriction avec risque majeur d’ischémie
cerébrale.
C’est pour cette raison que dans notre institution

e la mesure indirecte du DSC par DTC est systématique,

e le monitorage de la PIC suit les recommandations, méme si observance

est limitée, 57%,
e la mesure et les modifications de la PIC et de la PPC sont constamment

associées 4 une surveillance de I’oxygénation par SvyjO?2.



VII- Conclusion



Longtemps, le monitorage de la PIC et le traitement de I’HTIC ont été les piliers de
la prise en charge des TCG.

Actuellement, cette attitude est remise en question et le monitorage de la PIC est
Devenue un élément parmi d’autres du monitorage multimodale des TCG.

Le contrble systématique de I’HTIC a laissé place a une stratégie d’ optimisation de
I’oxygénation cérébrale et de la prévention de 1’ischémie secondaire.

Notre étude montre que le monitorage isolé de la PIC ne modifie pas le pronostic des
patients TCG. Associé a une stratégie de monitorage multimodale, il permet de limite

la mortalité et les séquelles fonctionnelles
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