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INTRODUCTION

Les dernieres recommandations francaises pour la prise en charge des traumatisés craniens graves
dans les 24 premiéres heures datent de 1998 . En raison de modifications récemment apparues
dans cette prise en charge (monitorage intracérébral, objectif de pression de perfusion cérébrale,
traitement de I'hypertension intracranienne), il était licite d’actualiser ces recommandations. Nous
tenons a souligner le travail majeur réalisé par les experts en 1998 et conseillons aux lecteurs de sy
rapporter car ces recommandations sont une source importante d’informations. Notre objectif a été
de préciser les évolutions significatives depuis 1998. Une grande partie des recommandations de
1998 reste valable en 2016 et ne sont présentées ici que les nouveautés par rapport aux
recommandations de 1998. Ces recommandations concernent la prise en charge précoce (24
premiéres heures) des traumatismes craniens graves, et ne prennent pas en compte les

traumatismes craniens mineurs ou modérés, ou la prise en charge plus tardive en neuroréanimation.

Les recommandations concernant le controle de la température n’ont pas été abordées dans cette
RFE, en raison de la publication en parallele des RFE sur le contrdle ciblé de la température (CCT)
avec un champ spécifique d’étude concernant les patients cérébrolésés. Pour plus de clarté, nous
reprendrons ici ces recommandations afin que le lecteur puisse disposer de ces informations, sans
en développer I'argumentaire. Nous invitons le lecteur a se rapporter a cette RFE pour de plus

amples précisions sur I'argumentaire.

1. Méthodologie
Ces recommandations sont le résultat du travail d’'un groupe d’experts réunis par la Société
Francaise d’Anesthésie Réanimation (SFAR) en collaboration avec I’Association de Neuro-Anesthésie-
Réanimation de Langue Francaise (ANARLF), la Société Francgaise de Neurochirurgie (SFN), le Groupe
Francophone de Réanimation et d'Urgences Pédiatriques (GFRUP), et [I'Association des
Anesthésistes-Réanimateurs Pédiatriques d'Expression Francaise (ADARPEF). Dans un premier
temps, le comité d’organisation a défini, avec les coordonnateurs d’experts, les questions a traiter et
a désigné les experts en charge de chacune d’entre elles. Les questions ont été formulées avec un

format PICO (Patients Intervention Comparaison Outcome).

1.1.  Recherche bibliographique et critéres de sélection
Une recherche bibliographique extensive depuis 1998 a été réalisée a partir des bases de données

PubMed et Cochrane. Pour étre retenues dans I'analyse, les publications devaient étre postérieures



a 1998 ou jugées tres importantes par le groupe d’experts et en langue anglaise ou francaise. Une

analyse spécifique de la littérature pédiatrique a été réalisée.

1.2.  Meéthode GRADE

L'analyse de la littérature et la formulation des recommandations ont ensuite été conduites avec la
méthodologie GRADE (Grade of Recommendation Assessment, Development and Evaluation). Un
niveau de preuve devait étre défini pour chacune des références bibliographiques en fonction du
type de I'étude. Ce niveau de preuve pouvait étre réévalué en tenant compte de la qualité
méthodologique de I'étude. Les références bibliographiques communes a chaque critére de
jugement étaient alors regroupées. Un niveau global de preuve était déterminé pour chaque critere
de jugement en tenant compte des niveaux de preuve de chacune, des références bibliographiques,
de la cohérence des résultats entre les différentes études, du caractére direct ou non des preuves,
de l'analyse de co(t... Un niveau global de preuve « fort » permettait de formuler une
recommandation « forte » (il faut faire, il ne faut pas faire...- (GRADE 1+ ou 1-). Un niveau global de
preuve modéré, faible ou tres faible aboutissait a I’écriture d’'une recommandation « optionnelle » (il
faut probablement faire ou probablement ne pas faire... GRADE 2 + ou 2-). Lorsque la littérature était
inexistante ou trop pauvre, la question pouvait faire I'objet d’'une recommandation sous la forme
d’un avis d’expert. Les propositions de recommandations étaient présentées et discutées une a une.
Le but n’était pas d’aboutir obligatoirement a un avis unique et convergent des experts sur
I’ensemble des propositions, mais de dégager les points de concordance et les points de discorde ou
d’indécision. Chaque recommandation était alors évaluée par chacun des experts et soumise a leurs
cotations individuelles a I’aide d’une échelle allant de 1 (désaccord complet) a 9 (accord complet).
La qualité des preuves est répartie en 4 catégories :

1- Haute : les recherches futures ne changeront tres probablement pas la confiance dans
I’estimation de I'effet.

2- Modérée : les recherches futures changeront probablement la confiance dans

I’estimation de I'effet et pourraient modifier I’estimation de I'effet lui-méme.
3- Basse : les recherches futures auront trés probablement un impact sur la confiance dans
I’estimation de I'effet et modifieront probablement I'estimation de I'effet lui-méme.

4-Tres basse : I'estimation de I'effet est trés incertaine.

L’analyse de la qualité des preuves est réalisée pour chaque critére de jugement puis un niveau
global de preuve est défini a partir de la qualité des preuves des critéres cruciaux. La formulation

finale des recommandations est toujours binaire : soit positive soit négative et soit forte soit faible :



Forte : Il est recommandé de faire ou ne pas faire (GRADE 1+ ou 1-).

Faible : Il est probablement recommandé de faire ou de ne pas faire (GRADE 2+ ou 2-).

La force de la recommandation est déterminée en fonction de quatre facteurs clés et validée par les
experts apres un vote, en utilisant la méthode GRADE Grid.
1- Estimation de I'effet.
2- Le niveau global de preuve : plus il est élevé, plus probablement la recommandation sera
forte.
3- La balance entre effets désirables et indésirables : plus celle-ci est favorable, plus
probablement la recommandation sera forte.
4- Les valeurs et les préférences : en cas d’incertitude ou de grande variabilité, plus
probablement la recommandation sera faible ; ces valeurs et préférences doivent étre
obtenues au mieux directement auprés des personnes concernées (patient, médecin,

décisionnaire).

La cotation collective était établie selon une méthodologie GRADE grid. Pour délivrer une
recommandation sur un critére, au moins 50% des experts devaient exprimer une opinion qui allait
globalement dans la méme direction, tandis que moins de 20% d’entre eux exprimaient une opinion
contraire. Pour qu’une recommandation soit forte, au moins 70% des participants devaient avoir une
opinion qui allait globalement dans la méme direction. En |'absence d’accord fort, les
recommandations étaient reformulées et, de nouveau, soumises a cotation dans I'objectif d’obtenir

un meilleur consensus.

2. Résultats

2.1. Champs des recommandations

Les champs et questions suivants ont été retenus pour le recueil et I'analyse de la litérrature

- Comment décrire et évaluer la gravité initiale d’un traumatisé cranien ?

- Quells sont les modalités de prise en charge pré-hospitaliere des traumatisés craniens

graves ?

- Stratégie de I'imagerie médicale chez les traumatisés craniens graves.

- Indications neurochirurgicales (hors monitorage).



- Sédation, analgésie.

- Indications et modalités du monitorage cérébral du traumatisés craniens graves.
- Prise en charge médicale de I’hypertension intracranienne.

- Stratégie de prise en charge du polytraumatisé avec traumatisme cranien grave.
- Détection de traitement préventif des crises épileptiques.

- Homéostasie biologique (osmolarité, glycémie, axe cortico-surrénalien).

- Particularités du traumatisme cranien grave de I'enfant.

Apres synthése du travail des experts et application de la méthode GRADE, 32 recommandations
ont été formalisées. La totalité des recommandations a été soumise au groupe d’experts pour une
cotation avec la méthode GRADE grid. Apres deux tours de cotations et divers amendements, un
accord fort a été obtenu pour 100% des recommandations. Parmi les recommandations, 10 sont
fortes (Grade 1 +/-), 18 sont faibles (Grade 2 +/-) et, pour 4 recommandations, la méthode GRADE®
ne peut pas s’appliquer et donnent lieu a des avis d’experts. Un avis d’expert n’a été validé que

gu’avec plus de 70% d’accord des experts.



1. COMMENT DECRIRE ET EVALUER LA GRAVITE INITIALE D’UN TRAUMATISE CRANIEN (TC) ?

R1.1 - Il faut évaluer la gravité initiale d’'un traumatisé cranien a I'aide de I’échelle de Glasgow
(en rapportant obligatoirement sa composante motrice) ainsi que la taille et la réactivité
pupillaire.

(GRADE 1+) Accord FORT

Argumentaire :

L’évaluation clinique initiale du traumatisé cranien grave a peu évolué depuis les précédentes recommandations de
1998 *.

L’age, I’échelle de Glasgow initiale et la réactivité pupillaire demeurent les éléments de mauvais pronostic a 6 mois
quasi constamment retrouvés dans les études récentes >° En particulier, les études IMPACT % et CRASH 11,
comprenant 6681 et 8509 patients respectivement, ont validé ces critéres.

Il est rappelé que I'échelle de Glasgow sera détaillée selon ses trois composantes, par convention dans I'ordre
original décrit par Teasdale soit Yeux-Verbal-Moteur 1213

Toutefois, la corrélation entre le score de Glasgow et le devenir du traumatisé cranien décrite lors des premiéres
études de validation, se retrouve de moins en moins dans les études les plus récentes > la prise en charge précoce
du traumatisé grave avec une sédation et une intubation trachéale rend I’évaluation des réponses « yeux » et
« verbal » de I’échelle de Glasgow non pertinente. Seule la composante « motrice » reste robuste dans ce contexte
et reflete la gravité initiale du traumatisme. De nombreux auteurs ont ainsi proposé des échelles d’évaluation
neurologique simplifiées qui n’évaluent que la réponse motrice chez les patients les plus graves. Les validations sont
concluantes, et rappellent le caractére fortement discriminant de la composante motrice au sein du score de
Glasgow "%,

Afin de dépister les situations d’aggravation neurologique secondaire, I'examen clinique doit étre répété pendant la
prise en charge initiale du patient 2% la fréquence de cette réévaluation clinique reste a préciser, et n’est basée
que sur des avis d’experts locaux, et doit se poursuivre au-dela de I'admission initiale 423

Les patients traumatisés craniens « modérés», présentant un score de Glasgow entre 9 et 13, peuvent apparaitre
moins graves initialement mais sont a risque de dégradation neurologique secondaire *. Leur surveillance doit étre
rapprochée, avec recueil de I'échelle de Glasgow et de la réactivité pupillaire selon des schémas différents selon les
pays : horaire en Australie 26, toutes les 30 min pendant les 2 premiéres heures puis toutes les heures pendant 4
heures pour le Royaume Uni 27, toutes les 15 min pendant les 2 premiéeres heures puis toutes les heures pendant au
moins douze heures en Scandinavie *°. Toute apparition d’un déficit neurologique secondaire, ou d’une baisse d’au
moins deux points du score de Glasgow doit amener a réaliser en urgence une nouvelle tomodensitométrie
cérébrale **%.

R1.2 - Il faut rechercher et traiter les facteurs systémiques d’agression cérébrale secondaire.

(GRADE 1+) Accord FORT

Argumentaire :

L’hypotension artérielle lors de la phase initiale reste un facteur associé a un mauvais pronostic a 6 mois 1030 Chez
les patients traumatisés craniens, les bases de données américaines (Traumatic Coma Data Bank) montrent que la
survenue d’un seul épisode d’hypotension artérielle (pression artérielle systolique < 90 mmHg pendant au moins 5
minutes) est associée a une augmentation importante de la morbidité neurologique et a un doublement de la
mortalité >'. Les hypotensions artérielles pré-hospitalieres, mais aussi intra-hospitalieres sont associées a une
augmentation de la mortalité 3234 L'hypotension artérielle est donc un facteur de risque indépendant de mortalité
au méme titre que le score de Glasgow initial ou les modifications pupillaires. Les RFE de la SFAR sur le choc
hémorragique (2014) ont recommandé le maintien d’'une pression artérielle moyenne > 80 mmHg chez les
traumatisés craniens graves .

L’hypoxémie survient chez environ 20% des patients traumatisés craniens **_Elle est associée 3 une augmentation de
la mortalité et de la morbidité neurologique. L'étude IMPACT a retrouvé que la présence d’'une hypoxie, comme le
taux de prothrombine, la glycémie, la numération plaquettaire, '"hémoglobinémie a I'arrivée, ou les anomalies
scannographiques (classification de Marshall), était significativement associée a un moins bon pronostic
neurologique (Glasgow Outcome Scale (GOS) a 6 mois) ° pe plus, la durée des épisodes hypoxémiques (Sa0, < 90%)
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est un facteur prédictif important de mortalité >,

L’association de I’hypotension artérielle et de I’"hypoxémie semble particulierement délétére avec 75% de mortalité
dans certaines séries *°

Des soins basés sur des protocoles en neuro-réanimation centrés sur la détection et le contréle de ces agressions
secondaires permettent une amélioration du devenir des patients cérébrolésés 137 saul et al. dans une étude
rétrospective comparant deux périodes (avant et aprées la mise en place de protocoles de traitement basés
essentiellement sur le monitorage de la pression intracanienne) ont retrouvé une réduction significative de la
mortalité apres instauration de ces protocoles %8,

R1.3- Il faut évaluer la gravité initiale des traumatisés craniens sur des critéres cliniques et
radiologiques (tomodensitométrie).

(GRADE 1+) Accord FORT

Argumentaire :

Un scanner cérébral et du rachis cervical doit étre réalisé systématiquement et sans délai, chez tout traumatisé
cranien grave (GCS < 8), ou modéré (GCS 9-13).

Des signes cliniques ou situations particuliéres ont été identifiés comme a risque chez les patients victimes d’un
traumatisme cranien léger (GCS 14-15), qui doivent conduire a la réalisation d’'un scanner : signes de fracture de la
base du crane (rhinorrhée, otorrhée, hémotympan, hématome rétroauriculaire, hématome périorbitaire), signe
d’embarrure, épilepsie post-traumatique, déficit neurologique focal, trouble de la coagulation, présence d’un
traitement anticoagulant ***"%°.

R1.4- |l faut probablement évaluer la gravité initiale des traumatisés craniens a lI'aide du
Doppler transcranien.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :

Chez les traumatisés craniens, I'indice le plus sensible au Doppler transcranien (DTC) pour détecter la baisse de
Pression de Perfusion Cérébrale (PPC) est I'index de pulsatilité (IP) ¥ Tant gue I'on ne dispose pas d’un monitorage
intracérébral invasif, le DTC est un outil intéressant pour évaluer 'lhémodynamique cérébrale, et pour juger de
I’efficacité des mesures thérapeutiques utilisées pour maintenir la PPC. Peu d’études analysent I'évolution des flux
sanguins cérébraux des patients traumatisés craniens a leur arrivée a I'hopital. Ces études retrouvent des
associations entre mortalité élevée et baisse de la vélocité moyenne (V,,) au-dessous de 28 cm/s * ou d’une
combinaison V,, basse et IP élevé o, L'analyse de seuils de vélocité chez 36 enfants a identifié comme facteur de
mauvais pronostic une vélocité diastolique (Vy) inférieure a 25 cm/s ou un IP supérieur a 1,3 2, Enfin, un IP plus élevé
a l'arrivée aux urgences a été retrouvé chez des patients adultes ayant eu un TC modéré a léger (GCS entre 9 et 14)
qui se sont aggravés dans la premiére semaine post-traumatique * Parla suite, le seuil pour prédire une aggravation
neurologique secondaire dans cette population de patients a été de 25 cm/s pour la Vd (Aire sous la courbe ROC:
0,93) et 1,25 pour I'IP (Aire sous la courbe ROC: 0,95) * Une stratégie d’évaluation de la gravité des patients
présentant un TC grave (score de Glasgow < 9) centrée sur les résultats du DTC dés l'arrivée a été proposée *: avec
comme seuils décisionnels Vy<20cm/s et IP> 1,4, afin d’orienter rapidement le traitement et d’organiser les
examens complémentaires.

Le DTC a I'arrivée a I’hbpital doit faire désormais partie du bilan initial du polytraumatisé, comme tous les examens
de débrouillage a I'arrivée (échographie abdominale, radiographies thoracique et du bassin). Cet examen donne 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, 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.

11




R1.5- Il ne faut probablement pas doser les biomarqueurs en routine clinique pour évaluer la
gravité initiale des traumatisés craniens graves.

(GRADE 2-) Accord FORT

Argumentaire :

En raison des limites du score de Glasgow (GCS) et de I'imagerie, I'utilisation des biomarqueurs a été proposée pour
améliorer le diagnostic et la classification des traumatisés craniens graves.

Une association a été retrouvée entre certains biomarqueurs et le GCS, les anomalies en imagerie cérébrale a
I'admission, le pronostic neurologique a 3 mois et 6 mois et la mortalité: dosage plasmatique de la protéine S100R
647 Neuron specific enolase (NSE) ***, ubiquitin C-terminal hydrolase-L-1 (UCH-L1) ***2, glial fibrillary protein acide
(GFAP) ¥ myelin-basic-protein (MBP) >*** et protéine tau *°, ainsi que pour le dosage dans le liquide cérébro-spinal
pour la protéine S100R *6, UCH-L1, SBDPs **°7 et la protéine tau %,

Toutefois la performance de ces biomarqueurs, en particulier obtenus avec un dosage plasmatique, pour évaluer la
gravité initiale des patients présentant un TC grave n’est pas assez bonne pour qu’ils soient utilisés en routine
clinique et leur valeur ajoutée reste encore a démonter >°.

2. QUELLES SONT LES MODALITES DE PRISE EN CHARGE PREHOSPITALIERE DES TRAUMATISMES
CRANIENS GRAVES ?

R2.1- Il faut qu’un traumatisé cranien grave soit pris en charge par une équipe médicale pré-
hospitaliere, régulé par le SAMU et adressé dés que possible dans un centre spécialisé
comportant notamment un plateau technique neurochirurgical.

(GRADE 1+) Accord FORT

Argumentaire :

De tous les types de traumatismes 60_62, le traumatisme cranien est celui qui bénéficie le plus d’un accueil standardisé
en centre spécialisé 63'68, avec une amélioration de la mortalité. La prise en charge des patients traumatisés craniens
graves dans un centre de neuroréanimation spécialisé permet une amélioration de leur pronostic 69,70

Patel et al. dans une étude rétrospective comparant deux périodes (avant et aprés la création de neuroréanimations
spécialisées) ont montré une amélioration du pronostic neurologique chez les TC graves (59,6% de bon pronostic vs.
40,4%, p=0,036) ® Cette différence entre les deux périodes ne pouvait pas étre attribuée a une différence de
sévérité de la pathologie, d’age ou de la survenue d’hypotension artérielle a I'arrivée. Dans une autre étude
rétrospective réalisée au Royaume Uni, Patel a également montré que la mortalité des traumatisés craniens était
moindre lorsqu’ils étaient pris en charge dans des centres neurochirurgicaux en comparaison a des centres non
spécialisés, la sévérité des patients étant comparable ¥ Méme pour un patient ne nécessitant pas de traitement
neurochirurgical (comme I'évacuation d’'un hématome intracranien), le pronostic était meilleur en centre spécialisé.
Ceci découle en grande partie de I'expertise acquise par ces équipes par le recrutement important de ces patients,
ainsi que de la disponibilité des neurochirurgiens. La difficulté pour les équipes non spécialisées repose donc sur
I'identification du patient a transférer.

R2.2 - Il faut probablement maintenir une pression artérielle systolique > 110 mmHg avant de
disposer d’'un monitorage cérébral.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :

De nombreuses études soulignent I'aggravation du pronostic neurologique aprés un seul épisode d’hypotension (PAS
< 90 mmHg) dans les premiéres heures 7178 En pré-hospitalier, la pression artérielle doit étre contrélée toutes les 2
minutes. Les études récentes montrent que la mortalité est dépendante de la pression artérielle systolique (PAS) a
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. " " 62,75,76
I’admission, avec une augmentation de la mortalité au dessous de 110 mmHg .

La prévention de toute hypotension artérielle est essentielle les premiéres heures : pas d’hypnotiques hypotenseurs
a l'induction, sédation continue plutot qu’itérative, lutte contre I'hypovolémie si nécessaire, ventilation contrdlée
avec pression positive intermittente basse pour ne pas géner le retour veineux 777 Le traitement en cas
d’hypotension doit étre rapide et les amines vasopressives, phényléphrine et/ou noradrénaline, sont le traitement le
plus efficace, en attendant |'effet éventuel d'autres traitements comme la diminution de la sédation, des
modifications des parameétres ventilatoires et/ou I'expansion volémique. L'administration de catécholamines peut se
faire initialement sur une voie veineuse périphérique.

R2.3- |l faut contrdler la ventilation des traumatisés craniens graves par une intubation
trachéale, une ventilation mécanique et une surveillance du CO, expiré dés la prise en charge
pré-hospitaliére.

(GRADE 1+) Accord FORT

Argumentaire :

Le contrdle des voies aériennes est une priorité. Dans des mains expérimentés, l'intubation préhospitaliere diminue
la mortalité **®. La pression artérielle partielle en CO, (PaCQO,), reliée a la ventilation alvéolaire, exerce un controle
étroit de la vasoréactivité artériolaire cérébrale. L'hypocapnie, vasoconstrictrice, est un facteur ischémie cérébrale
88 | a surveillance du CO, expiré (EtCO,) chez les patients intubés aprés traumatisme cranien est primordiale pour
certifier du bon placement de la sonde d’intubation, pour rechercher une PaCO, dans les limites de la normale et
pour détecter une chute du débit cardiaque en cas, par exemple, d’hypovolémie profonde ¥4 Une valeur d’EtCO,
autour de 30-35 mmHg est préconisée.

3. STRATEGIE DE L'IMAGERIE MEDICALE CHEZ LES TRAUMATISES CRANIENS GRAVES.

R3.1- |l faut réaliser sans délai une tomodensitométrique (TDM) cérébrale et du rachis
cervical (sans injection).

(GRADE 1+) Accord FORT

Argumentaire :

L'exploration en une seule boite de l'ensemble de I'encéphale avec des coupes natives inframillimétriques,
reconstruites avec une épaisseur supérieure a un millimétre est la méthode de référence pour I'exploration
scannographiques des TC graves.

Les coupes doivent étre visualisées avec un double fenétrage, I'un adapté au systeme nerveux central et l'autre en
fenétre osseuse.

Sa grande disponibilité fait de la TDM I'examen de premier choix qui permet de faire le diagnostic des lésions
primaires 8 1l doit étre réalisé sans délai en cas de coma ou d’anomalie de I'examen neurologique. Les données

issues de la TDM initiale conditionnent la prise en charge neurochirurgicale et le choix du monitorage en réanimation
89,90

R3.2- Il faut probablement faire précocement une exploration des troncs supra-aortiques et
des vaisseaux intracraniens par angiotomodensitométrie chez les patients présentant des
facteurs de risque.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :
. . . . . s .y , . 91
Les facteurs de risque de dissection traumatique des vaisseaux a destinée encéphalique sont ™ :
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- présence d’une fracture du rachis cervical,

- examen neurologique avec déficit neurologique focal non expliqué par I'imagerie cérébrale,
- syndrome de Claude Bernard Horner,

- fractures faciales Lefort Il ou lll,

- fractures de la base du crane,

- lésions des tissus mous au niveau du cou.

Ces facteurs de risques doivent faire réaliser une exploration des troncs supra-aortiques et des vaisseaux
intracraniens par angiotomodensitométrie. En I'absence de facteurs de risques, et vu la facilité technique de
réalisation, il faut probablement élargir les indications d’angiotomodensitométrie en particulier chez les patients les
plus graves chez qui I'examen neurologique est souvent peu contributif 2% 'En cas de forte suspicion de dissection
vasculaire, une angiotomodensitométrie normale ne permet pas d’éliminer formellement le diagnostic et doit faire
compléter le bilan avec une angio-IRM voir une angiographie conventionnelle 9%,

4. INDICATIONS NEUROCHIRURGICALES (hors monitorage).

R4.1- |l faut probablement réaliser un drainage ventriculaire externe pour le contrdle de
I'hypertension intracranienne aprés échec d’un traitement comprenant I'optimisation des
agressions cérébrales secondaires et de la sédation.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :
Les indications neurochirurgicales formelles a la phase précoce du TC grave sont :
- évacuation la plus précoce possible d'un hématome extradural symptomatique quelle que soit sa
localisation,
- évacuation d'un hématome sous-dural aigu significatif (épaisseur supérieure a 5 mm avec déplacement
de la ligne médiane supérieur a 5 mm),
drainage d'une hydrocéphalie aigué,
- parage et la fermeture immédiate des embarrures ouvertes.

Le drainage du liquide cérébrospinal a partir de ventricules de volume normal ou petit est une option thérapeutique
a la phase aigué du TC pour le contrdle de I'hypertension intracranienne. Aucun essai clinique ne vient a I'appui de
cette stratégie mais toutes les revues récentes la mentionnent % La soustraction d’un faible volume dans un cerveau
a compliance abaissée réduit significativement la pression intracranienne. Actuellement, ces cathéters peuvent étre
posés sous neuronavigation %,

Une embarrure fermée compressive (épaisseur > 5 mm, effet de masse avec déplacement de la ligne médiane > 5
mm) doit étre opérée.

Apres échec d’un traitement de premiére ligne d’une hypertension intracranienne, les contusions entrainant un effet
de masse doivent faire discuter une indication chirurgicale ?,

R4.2- Il faut probablement réaliser une craniectomie décompressive pour contréler la
pression intracranienne a la phase aigué en cas d’hypertension intracranienne réfractaire, dans
le cadre d’une discussion multidisciplinaire.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :

La craniectomie décompressive en traumatologie cranienne a fait I'objet de 4 études randomisées, ayant inclus plus
de 1000 patients 100103 1) o place de la craniectomie dans la stratégie thérapeutique variait beaucoup d’une étude a
I'autre : le plus souvent employée en dernier recours, dans I’hypertension intracranienne réfractaire, elle pouvait
étre utilisée précocement, notamment avant I'hypothermie thérapeutique et les barbituriques, dans les 72
premiéres heures suivant le traumatisme. La technique la plus souvent utilisée a été une craniectomie temporale
large (> 100 sz) avec plastie dure-mérienne d’élargissement mais la craniectomie bifrontale, indiquée chez les
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patients avec lésions diffuses, a été utilisée dans plusieurs études. Dans ces études, I’age était un critere d’inclusion
avec un seuil de 60 ans (1 étude), 65 ans (2 études) ou 70 ans (1 étude). La décision doit étre prise au cas par cas. Le
coté de la lésion ne doit pas entrer en ligne de compte. Les bons résultats, estimés par le score de Glasgow Outcome
Scale (GOS) 4 ou 5 a 6 mois, sont de 28-32% dans le groupe controle versus 40-57% aprés une craniectomie
unilatérale (p=0,03) 101192 pans I'étude DECRA, au contraire, une craniectomie bifrontale a aggravé le pronostic : les
bons résultats, estimés par le score de GOS étendu a 6 mois, ont été de 49% dans le groupe contrdle contre 30%
dans le groupe intervention (p=0,02) 18 |’étude RESCUE-ICP a inclus des patients en hypertension intracranienne
réfractaire, plus graves que dans I'étude précédente. Il s’agissait d’'un essai randomisé comparant la craniectomie
décompressive (bifrontale dans 63% des cas, unilatérale dans 37% des cas) et le coma barbiturique ; chez 398
patients. Apres craniectomie décompressive, la mortalité était réduite a 26 ,9% (vs. 48,9% dans le groupe médical) au
prix d’'une augmentation du nombre de comas végétatifs et états pauci-relationnels (8,5% versus 2,1%). Les bons
résultats, estimés par le score de GOS étendu a 6 mois, n’étaient pas modifiés : 26,6% dans le groupe médical contre

27,4% dans le groupe intervention 108,

L'ensemble de ces conclusions s'applique a I'enfant et a l'adulte.

5. SEDATION, ANALGESIE.

R5.1- En dehors d’'une hypertension intracranienne ou d’un état de mal épileptique, les
experts proposent d’appliquer aux traumatisés craniens graves les mémes recommandations
pour le maintien et lI'arrét de la sédation-analgésie que pour les autres patients de
réanimation.

Avis d’expert

Argumentaire :

Les recommandations actuelles sur |'analgésie-sédation en réanimation 1% doivent s'appliquer chez les patients
neuro-lésés dont I'hémodynamique cérébrale est contrélée. Bien que cette population de patients soit peu étudiée,
il a été montré que les scores d'évaluation et l'application de protocoles d'analgésie sédation étaient possibles et
bénéfiques, méme chez les cérébrolésés 106107 ) 1arrat quotidien de la sédation peut étre délétére sur
I'némodynamique cérébrale sans avoir montré de bénéfice particulier 108,109

Les anesthésiques inhalés et la dexmedétomidine n’ont pas été suffisamment étudiés pour pouvoir étre utilisés dans
ce contexte. Aucun agent hypnotique ou morphinique n'a fait la preuve de sa supériorité chez le patient cérébrolésé.
Une hypotension artérielle peut étre provoquée par des barbituriques 110, des bolus de midazolam ™ ou des fortes
doses de morphiniques en bolus 112, ce qui peut étre délétere sur I'hémodynamique cérébrale. La priorité doit étre
donnée au controle de I'hémodynamique systémique dans le choix des drogues et de leurs modalités
d'administration.

6. INDICATIONS ET MODALITES DU MONITORAGE CEREBRAL DU TRAUMATISE CRANIEN GRAVE.

R6.1- Il faut probablement avoir recours a un monitorage systématique de la pression
intracranienne aprés traumatisme cranien grave afin de détecter une hypertension
intracranienne dans les cas suivants :

1-Signe(s) d’hypertension intracranienne sur lI'imagerie.
2-Chirurgie périphérique urgente (hors risque vital engagé).
3- Evaluation neurologique impossible.
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(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :

Bien qu'il n'y ait pas d’essai randomisé démontrant un intérét du monitorage de la pression intracranienne, son
monitorage est devenu une partie intégrante de la gestion des traumatisés craniens graves dans les centres de
traumatologie 3 plusieurs études rétrospectives et prospectives observationnelles YA ont évalué le risque de
survenue d’une hypertension intracranienne apres un traumatisme cranien grave. L'incidence est particulierement
élevée, elle varie dans la littérature entre 17 et 88 % Hs12L Parallelement, une élévation de la pression
intracranienne entre 20-40 mmHg multiplie par plus de 3 (RR 3, IC 95% [1,7-7,3]) le risque de mortalité et de
pronostic neurologique péjoratif 22 Au-dessus de 40 mmHg, la mortalité est multipliée par 7 (RR 6,9, IC 95% [3,9-
12,4]).

L'incidence et le retentissement d’'une hypertension intracranienne justifient le monitorage systématique de la
pression intracranienne chez les patients pour qui une évaluation neurologique n’est pas réalisable (nécessité de
maintien de la sédation du fait d’'une instabilité respiratoire) ou n’est pas fiable (tétraplégie...), empéchant toute
détection d’une aggravation secondaire sur la clinique.

Lorsque la tomodensitométrie cérébrale initiale est anormale, plus de 50% de patients présentent une hypertension
intracranienne . Parmi les critéres « classiques » d’hypertension intracranienne en imagerie (disparition des
ventricules, déviation de la ligne médiane de plus de 5 mm, présence d’un hématome intracranien de plus de 25 mL
123), c’est la compression des citernes de la base qui prédit le mieux la survenue d’une hypertension intracranienne.
Elle multiplie par 3 le risque d’hypertension intracranienne 1% ot 'absence de citernes visibles est associée dans plus
de 70% des cas a une pression intracranienne supérieure a 30 mmHg 124 Leur visibilité n’exclut en revanche pas le
risque d’hypertension intracranienne 22 Une hémorragie sous-arachnoidienne traumatique est également associée
a un risque élevé d’hypertension intracranienne s

Dans la situation clinique d’une chirurgie périphérique urgente, hors urgence vitale qui doit étre réalisée sans
monitorage de la pression intracranienne afin de ne pas retarder la prise en charge, plusieurs études rapportent une
incidence élevée de survenue d’épisodes d’hypoperfusion cérébrale associant hypotension périphérique et
élévation de la pression intracranienne. Ainsi 26% a 74% des patients présentent en peropératoire une baisse
peropératoire de la pression perfusion cérébrale au-dessous de 70 mmHg 126127 ot 45% au-dessous de 50 mmHg 128
Ce type d’épisodes peut contribuer a créer une agression secondaire et a aggraver les lésions initiales cérébrales
ainsi que I'cedéme cérébral ****",

R6.2- Il ne faut probablement pas avoir recours a un monitorage systématique de la
pression intracranienne afin de détecter une hypertension intracranienne dans le cadre d’un
traumatisme cranien grave isolé si la tomodensitométrie initiale est normale, en I'absence de
critéres de gravité clinique et/ou d’anomalies au Doppler transcranien.

(GRADE 2-) Accord FORT

Argumentaire :

La normalité initiale du scanner n’exclut pas la survenue d’une hypertension intracranienne secondaire chez les
patients comateux, cependant son incidence de survenue est faible (0-8%) 132134 "Elle est devenue trés faible en
raison des progres récents de I'imagerie scannographique 135,136

Le monitorage de la pression intracranienne, en particulier avec la méthode de référence par drain
intraventriculaire, n’est pas dénué de risque : échec de pose du cathéter ventriculaire (en moyenne 10%) 114’137,
complications infectieuses (10% pour les drains intraventriculaires B et 2,5 % pour les fibres intra-
parenchymateuses 139), et complications hémorragiques (2-4% pour les drains intraventriculaires et 0-1% pour les
fibres intra-parenchymateuses 114’140). Parallelement, le bénéfice du monitorage n’est pas clairement démontré.
L’étude randomisée controlée BEST-TRIP (347 patients), n’a pas retrouvé de bénéfice du monitorage de la pression
intracranienne par rapport a une surveillance clinique avec des imageries cérébrales répétées Y Méme si la
validité externe de cette étude reste contestée, elle ne peut pas étre écartée. Ainsi, chez les patients traumatisés
cranien avec une tomodensitométrie initiale strictement normale, le rapport bénéfice-risque est en défaveur d’un
monitorage systématique de la pression intracranienne. Dans le cas d’une surveillance neurologique impossible,
et/ou d’une instabilité hémodynamique le rapport bénéfice-risque doit étre évalué au cas par cas. Si un monitorage
de la pression intracranienne est décidé, il faudra préférer les fibres intra-parenchymateuses aux drains

ventriculaires (balance bénéfice risque).
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R6.3- Il faut probablement avoir recours a un monitorage systématique de la pression
intracranienne aprés évacuation d’un hématome intracranien post-traumatique (sous-dural,
extra-dural ou intraparenchymateux) si (1 seul critére suffit) :

- Le score de Glasgow moteur préopératoire était inférieur ou égal a 5.
- Il existait une anisocorie ou une mydriase bilatérale préopératoire.
- Un épisode d’instabilité hémodynamique est survenu en préopératoire.

- Des signes de gravité existaient sur I'imagerie préopératoire (disparition des citernes de la
base, déviation de la lighe médiane supérieure ou égale a 5 mm, existence d’autre(s) Iésion(s)
intracraniennes).

- Il existait un cedéme cérébral peropératoire.
- De nouvelles lésions intracraniennes sont apparues sur I'imagerie post-opératoire.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :

Aucune étude randomisée n’a évalué le bénéfice du monitorage de la pression intracranienne en postopératoire de
I’évacuation d’un hématome intracranien post-traumatique (sous-dural, extra-dural ou intra-parenchymateux).
Cependant, aprés I'évacuation d’un hématome intracranien post-traumatique, l'incidence de survenue d’une
complication post-opératoire a type d’hématome intra-parenchymateux est élevée (entre 50% 2 ot 70% 143). Plus de
40% de ces patients vont présenter dans les suites une hypertension intracranienne non contré6lée par les thérapies
standard "*™*. Elle est d’autant plus élevée que les patients présentent une instabilité hémodynamique > ou des
signes de gravité neurologique initiale (Glasgow moteur préopératoire inférieur ou égal a 5, anisocorie, volume de
I’'hématome > 25 ml) %% Dans ce cas, une soudaine élévation de la pression intracranienne peut étre le reflet d’un
saignement secondaire a la décompression ou a la reperfusion, a une nouvelle collection extra-axiale ou a une
majoration de I'cedéme cérébral. Aprés craniectomie décompressive, seules des études rétrospectives de faible
niveau de preuve rapportent un bénéfice au monitorage de la pression intracranienne en post-opératoire 147,148

R6.4- Les experts proposent d’avoir recours a un monitorage multimodal (Doppler
transcranien et/ou pression tissulaire cérébrale en oxygéne) pour optimiser le débit sanguin
cérébral et I'oxygénation cérébrale chez les traumatisés craniens graves.

Avis d’expert

Argumentaire :

Le Doppler transcranien ne peut pas étre considéré comme un monitorage continu de la pression intracranienne. Il

peut cependant constituer une aide décisionnelle. Il existe une relation entre I'index de pulsatilité et la pression de
. e 149-151 . 152 ’: elea 2

perfusion cérébrale . Voulgaris et al. rapportent que la mesure de l'index de pulsatilité permet de

rapidement identifier les patients traumatisés craniens ayant une baisse de la pression de perfusion cérébrale (a

risque d’ischémie cérébrale). Inversement, le Doppler transcranien permet d’écarter chez ces patients le risque

d’hypertension intracranienne sévere (valeur prédictive négative de 88% pour un index de pulsatilité >1,26) 3

La pression tissulaire en oxygene (PtiO,) reflete I'apport et la diffusion de I'oxygéne dans le milieu interstitiel. Le seuil
ischémique critique semble étre aux alentours de 15 a 20 mmHg % 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 > la PtiO, est corrélée au débit sanguin cérébral local, a la pression
de perfusion cérébrale et a la Pa0,. La réactivité a I’hyperoxie 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 I'autorégulation cérébrale 156

La PtiO, trouve son intérét dans la prévention de I'ischémie cérébrale a pression de perfusion cérébrale normale. Elle
peut étre utilisée dans la détermination d’un objectif de pression de perfusion cérébrale optimale 17 cest-a-dire la
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pression de perfusion minimale pour laquelle la PtiO, est au-dessus du seuil ischémique. Cette stratégie permettrait
un traitement adapté non seulement a chaque patient mais également a I'évolution du méme patient au cours de
son évolution. Dans une étude rétrospective non randomisée, Narotam et al. 8 ont comparé le pronostic (en terme
de survie et de devenir neurologique a 6 mois) des TC graves avant et apres I'introduction d’un protocole incluant la
PtiO, (avec un objectif supérieur a 20 mmHg) et ont montré une amélioration du pronostic comparativement au
protocole basé sur PIC/PPC (groupe contréle historique) % Dans une étude de méthodologie similaire, Spiotta et al.
retrouvent des résultats comparables % 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 I'intérét de la PtiO, pour guider la réanimation des cérébrolésés.

7 PRISE EN CHARGE MEDICALE DE L’HYPERTENSION INTRACRANIENNE.

R7.1- |l faut probablement individualiser les objectifs de pression intracranienne et de
pression de perfusion cérébrale correspondant a la meilleure autorégulation cérébrale en se
basant sur les données du monitorage multimodal.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :

La mesure de la pression intracranienne (PIC) est I'outil essentiel de surveillance continue des patients ayant un
traumatisme cranien grave a risque d'hypertension intracranienne (HTIC). Le niveau de PIC associé a un mauvais
pronostic neurologique est variable dans la littérature. En général, une PIC comprise entre 20 et 25 mm Hg est
retenue comme critére de gravité justifiant des mesures thérapeutiques, mais une réflexion thérapeutique doit étre
entreprise dés que la PIC dépasse les 20 mmHg. Il n’y a pas d’étude prospective randomisée recherchant une valeur
seuil de PIC sur le pronostic neurologique. Plusieurs études rétrospectives ou prospectives observationnelles
retrouvent un seuil de PIC associé a un pronostic péjoratif 160'167, ou un moins bon pronostic en I'absence de
monitorage de la PIC 108170 |3 durée d’augmentation de la PIC est un facteur de mauvais pronostic 7172 g
revanche, d’autres études ne montrent pas de bénéfice du monitorage isolé de la PIC 141'173'174, ou ne trouvent pas de
seuil de PIC ayant une valeur pronostique 175177 plusieurs études récentes sont en faveur d’un seuil individuel de
traitement basé sur une approche physiologique d’évaluation de I'autorégulation cérébrale individuelle par I'étude
des rapports des variations de PIC comparées aux variations de pression artérielle moyenne (Pressure Reactivity
lndeXOU PrX) 161,162,178-181'

Certains auteurs ont défini la pression de perfusion cérébrale (PPC) « optimale » comme étant la valeur pour laquelle
les indices d’autorégulation du débit sanguin cérébral témoignaient de la meilleure réactivité vasculaire. Plusieurs
travaux récents trouvent que le pronostic le plus favorable est obtenu lorsque la PPC réelle est proche de la PPC
optimale. L’écart par rapport a cette PPC optimale était associé a un moins bon devenir neurologique 178,179,181,182
Ces travaux sont en faveur d’'une adaptation individuelle du niveau de PPC en fonction des indices d’autorégulation.
Cette théorie n’a pas pour l'instant été validée par des études prospectives et reste donc une hypothése.

R7.2- En l'absence de monitorage multimodal, il faut probablement cibler la pression de
perfusion cérébrale entre 60 et 70 mmHg.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :

La mesure de la pression intracranienne (PIC) ne peut pas étre isolée de la pression de perfusion cérébrale (PPC) (PPC
= PAM - PIC). La définition du niveau zéro de la PPC est débattue et il est actuellement reconnu que le zéro
physiologique le plus adapté est obtenue avec une mesure de la PAM au niveau du tragus de l'oreille 183188 ) e seuil
de PPC associé a une aggravation du pronostic est trés variable dans la littérature, compris entre 50 et 70 mm Hg.
Une PPC > 70 mm Hg de maniére systématique n’est pas recommandée. Dans la seule étude prospective randomisée
comparant une stratégie visant a une PPC > 70 mm Hg comparée a une stratégie visant a maintenir une PIC < 20 mm
Hg et une PPC > 50 mm Hg, |'objectif de PPC élevée s’accompagnait de 5 fois plus de détresses respiratoires, sans
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. R 185
effet sur le devenir neurologique

souvent retrouyé '°41e318H170177,

Par ailleurs, une PPC spontanément élevée, supérieure a 90 mm Hg a été associée a une aggravation du devenir
neurologique. Il est possible qu’une PPC trop élevée aggrave I'cedéme vasogénique post-traumatique, ce qui pourrait
expliquer ces résultats 168,

Une étude a comparé les résultats neurologiques dans deux centres situés dans 2 pays (Pays-bas et Angleterre), I'un
ayant pour objectif une PIC < 20 mm Hg et une PPC > 60 mm Hg comme objectif secondaire, I'autre ayant un objectif
principal de PPC > 70 mm Hg et une PIC < 25 mm Hg comme objectif secondaire %0 Les patients qui avaient une
autorégulation cérébrale perturbée avaient un meilleur devenir avec le protocole basé sur la PIC (PPC basse). Les
patients qui avaient une autorégulation préservée avaient un meilleur devenir avec le protocole basé sur la PPC (PPC
élevée) % Dans une autre étude rétrospective, une PPC < 60 mm Hg était associée a un meilleur pronostic lorsque
I'autorégulation était altérée 188 Cette littérature révele une large variabilité inter et intra-individuelle du niveau de
PPC optimale et appelle a une individualisation de I'objectif de PPC en fonction des résultats du monitorage
multimodal.

. Une PPC autour de 60 mm Hg est le seuil d’amélioration du pronostic le plus

R7.3 - Il faut administrer du mannitol 20% ou du sérum salé hypertonique (250 mosmol) en 15
a 20 minutes en traitement d’urgence d’une hypertension intracranienne sévére ou de signes
d’engagement, aprés controle des agressions cérébrales secondaires.

(GRADE 1+) Accord FORT

Argumentaire :

L’osmothérapie provoque une augmentation transitoire de I'osmolarité du milieu extracellulaire, induit un gradient
de pression osmotique de part et d’autre de la barriere hémato-encéphalique et un appel d’eau vers le milieu
hypertonique. Son efficacité a été montrée par de nombreuses études. Elle diminue la pression intracranienne (PIC)
avec un effet maximal en 10 a 15 minutes pour une durée théorique de 2 a 4 heures. Son ultime but est de restaurer
un débit sanguin cérébral (DSC) suffisant. L'effet de trois thérapeutiques connues pour diminuer la PIC a été étudié
(osmothérapie, soustraction de liquide céphalorachidien, hyperventilation) et seule I'osmothérapie augmente la
saturation veineuse jugulaire en oxygene, marqueur indirect du débit sanguin cérébral %7 par son effet rapide sur
I’hypertension intracranienne (HTIC) et bénéfique sur le DSC, c’est le traitement d’urgence de choix contre
I’hypertension intracranienne chez un patient ayant des signes d’engagement cérébral (mydriase aréactive,
anisocorie) et/ou aggravation neurologique non attribuable a une cause systémique, y compris en pré-hospitalier.
Par contre, I'administration de sérum salé hypertonique systématique en préhospitalier chez les traumatisés
craniens graves dans le but de restaurer précocement une hémodynamique satisfaisante, sans signe d’hypertension
intracranienne objectivé, n’a pas montré sa supériorité par rapport a l'utilisation de cristalloides 188,189

A dose équi-osmotique (environ 250 mosmoles), le mannitol et le sérum salé hypertonique (SSH) ont une efficacité
comparable pour traiter I'hypertension intracranienne 190151 Néanmoins, chacun d’entre eux possede des effets
secondaires qu’il est nécessaire de considérer avant leur utilisation : le mannitol induit une diurése osmotique et
nécessite une compensation volémique lors de son utilisation et le SSH expose a |'hypernatrémie et
I’hyperchlorémie. Dans les deux cas, une surveillance rapprochée du bilan ionique est nécessaire.

R7.4 - |l ne faut probablement pas faire d’hypocapnie comme traitement d’une hypertension
intracranienne.

(GRADE 2-) Accord FORT

Argumentaire :

L’hypocapnie a longtemps été le premier recours thérapeutique de I'hypertension intracranienne sans preuve
formelle de son efficacité. La seule étude prospective randomisée ayant étudié I'effet de I’hypocapnie prolongée (25
+ 2 mmHg pendant 5 jours) comparativement a la normocapnie (35 £ 2 mmHg) a montré un moins bon pdevenir
neurologique dans le groupe hypocapnique %2 Le rationnel de cet effet délétere est I'exacerbation des lésions
ischémiques secondaires méme pour des hypocapnies moins profondes (30 mmHg), par diminution du débit sanguin
cérébral et une augmentation de I'extraction en oxygene, avec des effets inconstants sur le métabolisme cérébral
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selon les études . Ainsi, I’hyperventilation prolongée pour le controle de I’hypertension intracranienne n’est

pas recommandée si on ne dispose pas de monitorage de I'oxygénation cérébrale pour vérifier I'absence d’hypoxie
cérébrale induite par cette modalité. La plupart du temps, un objectif de normocapnie est recherché.

R7.5- Il ne faut probablement pas administrer d'albumine a 4% comme soluté de
remplissage chez les traumatisés craniens graves.

(GRADE 2-) Accord FORT

Argumentaire :

L’étude SAFE 197, portant sur prés de 7000 patients, a comparé I'administration de sérum sérum salé a 0,9% a celle
d’albumine a 4% chez des patients admis en réanimation pour des motifs variés et n’a pas retrouvé de différence en
terme de mortalité ou de défaillance d’organes a 28 jours. Toutefois, les traumatisés craniens graves réanimés avec
de 'albumine présentaient un taux de mortalité supérieur a ceux réanimés avec du sérum salé a 0,9% (24,5% vs.
15,1%, RR : 1,62, IC 95% 1,12-2,34, p=0,009). Cette analyse en sous groupe a conduit Myburgh et al. 198 3 réaliser un
suivi post-hoc sur 2 ans de 460 patients issus de I'’étude SAFE (dont 318 traumatisés craniens graves) ce qui a permis
de montrer que I'administration d’albumine était associée a un sur-risque de mortalité (respectivement 41,8% vs.
22,2%, RR: 1,88, IC 95% 1,31-2,7, p<0,001). Il est possible que ce résultat soit lié au caractére hypotonique de la
présentation d’albumine utilisée. En cas de traumatisé cranien présentant un choc hémorragique, il est recommandé
de ne pas utiliser d’albumine %9 la Société Européenne de Réanimation (European Society of Intensive Care
Medicine, ESICM) recommande de ne pas utiliser d’albumine chez le traumatisé cranien 200

8. STRATEGIE DE PRISE EN CHARGE DU POLYTRAUMATISE AVEC TRAUMATISME CRANIEN GRAVE.

R8.1- En cas de polytraumatisme associé au traumatisme cranien grave, les experts
proposent de privilégier la stabilisation hémodynamique et respiratoire du patient avant la
réalisation de la tomodensitométrie corps entier injectée.

Avis d’experts

Argumentaire :

Chez les patients de traumatologie grave en instabilit¢ hémodynamique, I'incidence des lésions neurochirurgicales
est faible comparée a celle des lésions nécessitant une chirurgie d’hémostase (2,5% vs. 21%) 201 |a réalisation de
I’'hémostase de ces patients prime donc sur la réalisation de la tomodensitométrie cérébrale. Lorsque le patient est
stabilisé, la TDM cérébrale est obligatoire en tant qu’élément de la TDM corps entier injectée afin d’établir le bilan
Iésionnel complet. En effet, méme si I'effet de la TDM corps entier sur la mortalité des patients de traumatologie
grave n’a pas été retrouvé dans une méta-analyse récente (RR : 0,91 ; IC 95% 0,79-1,05) 202, une diminution de la
mortalité des patients avec une TDM corps entier a pu étre démontrée par rapport aux patients avec une TDM
segmentaire chez les patients présentant un traumatisme grave 203,208

R8.2 - En dehors du cadre de l'urgence vitale immédiate, les experts proposent de ne pas
réaliser de chirurgie a risque hémorragique dans un contexte d’hypertension intracranienne.

Avis d’experts

Argumentaire :

Une chirurgie majeure avec hémorragie, hypotension artérielle et transfusion peut contribuer chez les patients
traumatisés craniens graves a créer une agression secondaire et aggraver les lésions initiales cérébrales, aggraver
I',edeme cérébral, et augmenter le risque de développer des lésions pulmonaires graves voire une défaillance multi-
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viscérale .

La réalisation de gestes chirurgicaux précoces peu hémorragiques, notamment orthopédiques, est toutefois
réalisable de maniére précoce (moins de 24 heures) aprés un traumatisme cranien grave stabilisé en I'absence
d’hypertension intracranienne. Dans les revues récentes de la littérature 205'206, 13 études portant sur des patients
polytraumatisés cérébrolésés ont pu étre répertoriées : aucune n’a montré d’augmentation de la mortalité ou du
mauvais devenir neurologique lorsque ces patients étaient opérés précocement.

R8.3 - Il faut probablement mettre en place ou poursuivre le monitorage intracérébral
pendant la procédure chirurgicale.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :

La surveillance neurologique de ces patients est indispensable afin de limiter les épisodes de diminution de pression
de perfusion cérébrale °

Pietropaoli et al. ont étudié les répercussions hémodynamiques d’une chirurgie périphérique dans les 72 heures d’un
TC grave % Trente deux pour cent des patients ont présenté une hypotension artérielle peropératoire (PAS < 90
mmHg). Ces patients ont eu une mortalité de 82%, alors que les patients du groupe sans hypotension ont eu une
mortalité de 32%.

9. DETECTION ET TRAITEMENT PREVENTIF DES CRISES EPILEPTIQUES.

R9.1- Chez les patients traumatisés craniens graves adultes, il ne faut probablement pas
administrer de médicament antiépileptique en prévention primaire, dans le but de diminuer
I'incidence de I'épilepsie post-traumatique (précoce et tardive).

(GRADE 2-) Accord FORT

Argumentaire :

Dans le travail de Annegers et al., qui fait référence en terme d’épidémiologie de I'épilepsie post-traumatique (EPT),
I'incidence des crises cliniques précoces (dans les 7 jours aprés le TC) était de 2,2 %, et I'incidence des crises tardives
(plus de 7 jours apres le TC) était de 2,1 %, mais elle était 11,9 % pour les TC graves dans la 1% année 2, Cette étude
rétrospective concernait 4541 TC mineurs, modérés et sévéres, et ne faisait pas mention de prophylaxie
antiépileptique (PAE) ni d’EEG. Dans cette publication, les facteurs de risque identifiés de crises cliniques tardives
étaient : contusion cérébrale, hématome sous-dural aigu, embarrure, fracture du crane, perte de connaissance
initiale ou amnésie de plus de 24 heures, age supérieur a 65 ans 208209 1) 5 survenue de crises précoces n’exposait pas
aux crises tardives en analyse multivariée, mais ce point reste débattu. Plus récemment, la neurochirurgie, en
particulier la craniectomie a été identifiée comme possible facteur de risque d’EPT précoce 210211

La recherche bibliographique a concerné la PAE primaire lors de la prise en charge des TC graves, depuis 1998 (hors
pédiatrie et hématome sous-dural chronique) et a concerné plus de 3000 patients. L'étude de Temkin et al. 22 ot ses
études ancillaires ***'* ont été intégrées en raison de leur importance dans I’historique de la prévention de I'EPT.
Onze essais ont étudié la PAE chez le TC grave : 2 ont comparé phénytoine versus placebo ou absence de traitement
(1101 patients) 215'216, 7 phénytoine versus lévétiracétam (1392 patients) 217_223, et 2 valproate versus phénytoine ou
absence de traitement (291 patients) 198197 " Trois études étaient prospectives (2 randomisées), et 8 étaient
rétrospectives. Trois études comprenaient la réalisation d’'un EEG 189190192 " peux méta-analyses ont été ajoutées,
dont la derniére de la Cochrane database qui actualise les précédentes 22422 Hormis I'étude de Radic et al. 222,
consacrée aux hématomes sous-duraux aigus et subaigus, aucune de ces études n’analysait spécifiqguement les
facteurs de risque d’EPT précédemment relevés.

Toutes ces études présentaient un faible niveau de preuve, mais en dehors de la méta-analyse Cochrane 2015 qui
comprenait de nombreuses études trés antérieures a 1998 pesant en faveur de la phénytoine sur I'EPT précoce 225,
leurs conclusions étaient concordantes : aucune n’a clairement montré d’effet significatif d’une PAE lors de la prise

en charge initiale d’'un TC grave sur la survenue d’EPT précoce ou tardive, que ce soit entre médicaments
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antiépileptiques (MAE), ou entre MAE et placébo. Toutes ces études retrouvaient des incidences d’EPT clinique
précoces ou tardives de I'ordre de 1,5 a 5 %. En revanche, plusieurs travaux retrouvent une majoration des effets
secondaires de la phénytoine 218'219’222’223’225, voire une altération du devenir neurologique 214216218

Au total, les arguments scientifiques ne permettent pas en 2016 de recommander une PAE systématique dans le
cadre du TC grave. Celle-ci peut néanmoins étre envisagée en cas de facteur de risque. Dans ce cas, le lévétiracétam
sera préféré a la phénytoine, compte tenu de ses effets secondaires moindres.

En I'absence d’étude comparant différents traitements antiépileptiques dans le cadre du traitement d’une crise ou
d’un état de mal épileptique apres TC grave, celui-ci doit étre traité comme lors les autres pathologies susceptibles
de générer une épilepsie.

10. HOMEOSTASIE BIOLOGIQUE (OSMOLARITE, GLYCEMIE, AXE CORTICO-SURRENALIEN).

R10.1 - Il ne faut probablement pas induire une hypernatrémie prolongée pour controler la
pression intracranienne chez le traumatisé cranien grave.

(GRADE 2-) Accord FORT

Argumentaire :

L'objectif d’'une hypernatrémie induite par du serum salé hypertonique (SSH), repose sur la capacité du SSH a
diminuer la PIC de maniére ponctuelle lorsqu’il est utilisé en bolus. Une prescription en continu, avec controle de la
valeur de natrémie, postule qu’une hypernatrémie entrainerait une hyperosmolarité plasmatique, ce qui diminuerait
'o,edéeme cérébral, aiderait au contréle de I'HTIC, voire améliorerait le pronostic. Il n’existe pas d’études
prospectives, randomisées et controlées permettant de valider cette séquence chez 'homme. La seule étude
existante est pédiatrique ou les auteurs ont comparé I'effet d’une réanimation au SSH versus une réanimation au
Ringer lactate aprés traumatisme cranien 2% Le groupe SSH nécessitait moins d’interventions pour maintenir une
valeur de PIC inférieure a 15 mmHg, mais les valeurs de PIC et de PPC étaient identiques entre les 2 groupes et on ne
connaissait pas les valeurs de natrémie et d’osmolarité atteintes dans le groupe SSH. Il existe par ailleurs, des
arguments contre l'instauration d’une hypernatrémie contrélée aprés traumatisme cranien :

- L'effet bénéfique théorique d’une hypernatrémie impose une barriére hémato-encéphalique (BHE) intacte
pour permettre la création du gradient osmotique. Or la BHE peut étre lésée aprés un traumatisme cranien
grave. Il a été montré qu’une perfusion de SSH pouvait étre délétére s’il y avait une rupture de la BHE, en
augmentant la taille des contusions cérébrales 227

- Larégulation du volume cellulaire cérébral limite I'efficacité d’'une hyperosmolarité sur le long terme : aprés
une période initiale de diminution de volume cellulaire, des osmoles pénétrent a I'intérieur de la cellule et
rétablissent un volume normal. Il existe alors un risque de « rebond » de PIC au moment de la correction de
I’hypernatrémie.

- Il n"a pas été possible d’établir une relation entre valeur de natrémie et valeur de PIC 228,

- L’hypernatrémie s’accompagne d’une hyperchlorémie pouvant étre délétere sur la fonction rénale et a pu
étre impliquée dans I'apparition de myélynolyse extra-pontique. Ces effets n’ont pas été retrouvés dans une
analyse rétrospective de 50 patients traumatisés craniens chez qui une hypernatrémie contrélée avait été
instaurée >’

R10.2 - Il ne faut pas administrer des glucocorticoides a forte dose aprés un traumatisme
cranien grave.

(GRADE 1-) Accord FORT

Argumentaire :
L’étude CRASH qui avait inclus plus de 10 000 patients traumatisés craniens a montré une surmortalité importante
dans le groupe ayant recu des glucocorticoides a forte dose 20
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R10.3 — Il faut surveiller étroitement la glycémie et réaliser un contréle glycémique ciblant des valeurs
comprises entre 8 mM/L (1,4 g/L) et 10-11 mM/L(1,8-2 g/L) chez le traumatisé cranien grave (adulte et
enfant).

(GRADE 1+) Accord FORT

Argumentaire :

L'hyperglycémie est fréquemment retrouvée chez le traumatisé cranien (TC) grave. Il s'agit d'une hyperglycémie de
stress induite initialement par les hormones de contre-régulation, puis entretenue par des phénomeénes
d'insulinorésistance ***. De nombreuses études observationnelles ont clairement montré que I'hyperglycémie chez le
TC était associée a un risque accru de mortalité et de morbidité, en particulier sur le devenir neurologique a moyen
et long terme 232239, L'hyperglycémie > 2 g/l a été identifiée comme facteur indépendant de surmortalité, de
survenue d'infections et d'augmentation de durée de séjour, aprées ajustement sur I'dge et I'injury severity score (ISS)
232 233 considérant ces données, I'hyperglycémie est considérée depuis de nombreuses années comme une des
agressions cérébrales secondaires d'origine systémique qui nécessite un traitement.

En réanimation polyvalente, les résultats bénéfiques initiaux d’un contréle strict de la glycémie 9 nont pas été
confirmés ultérieurement **'. Toutes les études confirment le risque accru d'hypoglycémies lié a l'insulinothérapie
intensive. En utilisant la microdialyse cérébrale, de nombreuses études ont montré que l'insulinothérapie avec un
objectif glycémique < 6-7 mM s'associait a un risque accru d'apport énergétique glucidique insuffisant au cerveau,
comme en témoigne la baisse du glucose interstitiel cérébral 242:2%6 | '¢Jévation concomitante des concentrations
cérébrales interstitielles de lactate et glutamate, du rapport lactate/pyruvate et la diminution du rapport
lactate/glutamate suggérent fortement I'existence d'une crise énergétique cérébrale pouvant aggraver les lésions.
Une étude prospective randomisée en cross-over a été réalisée sur faible effectif de TC (n = 13) >’ Elle a montré que
le contréle glycémique strict (0,8-1,1 g/l) augmentait le métabolisme cérébral global et les marqueurs biologiques de
crise énergétique cellulaire comparé au contréle conventionnel (1,2-1,5 g/I) du 3°™ au 8°™ jour post-traumatique.

A ce jour, 7 études randomisées contrdlées ont évalué l'impact du contréle glycémique chez le TC 240248233 14utes
ces études montrent que le controle glycémique "strict" ne modifie pas le devenir neurologique ni la mortalité, mais
qu'il augmente le nombre d'hypoglycémies. L'étude de Coester et al. >1 sur 88 TCG n'a retrouvé aucune différence
de morbi- mortalité, mais une incidence plus élevée d'hypoglycémie dans le groupe avec une glycémie stricte a 6,9
mM. Dans un sous-groupe de 188 patients cérébrolésés issus de I'étude CGAO, Cinotti et al. >3 n'ont montré aucune
différence de mortalité a J,, ni de devenir neurologique a 6 mois entre les 2 groupes de patients (glycémies
moyennes 5,9 mM vs 6,5 mM), mais un nombre plus important d'épisodes d'hypoglycémies séveres. Dans le sous-
groupe de patients traumatisés craniens graves de |'étude NICE-SUGAR 252, les résultats n'ont pas mis en évidence de
différence en terme de mortalité, ni de devenir neurologique a 1 et 2 ans, mais davantage d'hypoglycémies
modérées et séveres. Une méta-analyse de 2012 (n'incluant pas les 2 dernieres études randomisées) a évalué 1248
patients cérébrolésés >* Les données ont montré qu'il n'y avait aucun bénéfice au contréle "strict "sur la mortalité,
(RR : 0,99, IC 95% [0,79-1,22]). Le nombre d'hypoglycémies a été plus élevé chez les patients avec contréle "strict"
(RR: 3,1, IC 95% [1,54-6,23; p = 0,002).

Au total, il est clair que I'hyperglycémie au dela de 10-11 mM (1,8-2 g/l) aggrave le pronostic neurologique sans effet
sur la mortalité. Le contréle dit "strict" < 8 mM (< 1,4 g/l) n'apporte aucun bénéfice tout en exposant au risque
d'hypoglycémie et de crise énergétique cérébrale potentiellement déléteres. Il faut a ce jour recommander un
contrdle glycémique modéré chez les TCG avec une cible > 1,4 g/l et < 1,8 g/l. L'absence de données ne permet pas
de recommander une cible optimum entre ces valeurs seuils. Une telle prise en charge passe donc par des contréles
glycémiques répétés (de 30 minutes a 4 heures), sur prélévements de sang veineux ou artériel.

11. PARTICULARITE DU TRAUMATISME CRANIEN GRAVE CHEZ L’ENFANT.

R11.1 - Il faut probablement mesurer la pression intracranienne apres traumatisme cranien
grave de I’enfant y compris chez le nourrisson et en cas de traumatisme cranien infligé.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :

Sans évaluer directement I'effet du monitorage de la PIC (vs. I'absence de monitorage), des études récentes 235238
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apportent des éléments en faveur d’un impact positif de celui-ci sur le devenir neurologique des enfants victimes de
TC grave, bien qu’il soit difficile d’isoler I'impact strict du monitorage au sein d’un effet global associé au reste de la
. . . . 162,259-274 . s N P
prise en charge. Par ailleurs, plusieurs études ont montré une corrélation entre les parametres mesurés via
le monitorage (niveau de pression intracranienne et/ou de pression de perfusion cérébrale) et le devenir des
patients. L’analyse de ces études montre que le niveau de PPC semble plus fortement associé au devenir des patients
que la valeur isolée de la PIC. La plupart des études analysent le devenir par le Glasgow Outcome Scale, sous la forme
d’une variable dichotomique, I"évolution défavorable incluant déces, état végétatif persistant et handicap séveére.
Au sein de la population pédiatrique, le monitorage de la pression intracranienne est nettement moins fréquemment
e . A 256,275,276 C e s , o .
réalisé chez les nourrissons (age < 2 ans) . Le TCinfligé représente, pour ce sous-groupe, une part étiologique
. , 275,276 .. TN , R , R .
prépondérante dont les victimes sont tout particulierement exposées a la survenue d’une HTIC, a une mortalité
. , N . ;. . 256,277-280 s, s . .
élevée et a un pronostic global péjoratif . La plupart des études sus-citées montrant la relation entre niveau
de PIC et/ou de PPC et devenir neurologique incluait des nourrissons dans leur cohorte. Par ailleurs, deux études,
analysant spécifiquement la population des nourissons, confirment la présence d’une HTIC et retrouvent une
. . . . 281,282 . , ..
association forte entre niveau de PPC et pronostic neurologique . Enfin, les études analysant les complications
. L. . 283,284
du monitorage ne rapportent pas plus de complications chez les nourrissons , n"apportant pas d’argument
spécifique pour une contre-indication au monitorage dans ce sous-groupe.

R11.2 - Il faut probablement adapter les seuils minimaux de pression de perfusion cérébrale
chez le traumatisé cranien grave de I'enfant: 40 mmHg pour les enfants de 0 a 5 ans, 50 mmHg
pour les 5-11 ans et entre 50 et 60 mmHg pour les plus de 11 ans.

(GRADE 2+) Accord FORT

Argumentaire :

Plusieurs études observationnelles prospectives et rétrospectives ont montré que les enfants qui avaient des valeurs
de PPC inférieures a 40 mmHg ou qui passaient plus de temps en dessous de ce seuil avaient un risque plus
important de mauvais pronostic, défini par un déces ou des séquelles lourdes a long terme 162,271,285,286 p\)cune étude
n’a comparé une stratégie visant a maintenir la PPC > 40 mmHg par rapport a une stratégie plus permissive.
Quelques études suggerent une association entre des seuils de PPC plus élevés que 40 mmHg, en fonction de I'age,
et un bon pronostic 264,272,278

La seule étude prospective qui a testé plusieurs seuils selon I'dge, de maniere prospective, est I'’étude d’Allen et al.
7% En regroupant les patients de 0-5 ans et les 6-11 ans, ils montraient que les enfants qui avaient des PPC
inférieures aux seuils bas (30 et 35 mmHg respectivement) avaient 8 fois plus de risque de mauvais devenir que ceux
qui avaient des PPC supérieures aux seuils hauts (40 et 50 mmHg respectivement). Un sur-risque de mauvais
pronostic était également mis en évidence dans le groupe traité avec des seuils intermédiaires par rapport a ceux
traités avec un seuil haut. Les adultes avec un seuil bas < 50 mmHg avaient un risque 2,35 fois supérieur d’avoir un
mauvais devenir que ceux avec un seuil de PPC haut a 60 mmHg, alors qu’aucune différence n’était trouvée dans le
groupe d’age 12-17 ans avec les mémes seuils.

Les seuils minimaux de PPC permettant de limiter le risque de décés sont de 40 mmHg pour les 0-5 ans et de 50
mmHg pour les 6-11 ans. Au-dela de 11 ans, le seuil minimal se situe entre 50 et 60 mmHg. Dans les études
d’Adelson et de Kapapa, le seuil utilisé était de 55-60 mmHg pour les enfants respectivement de 8 et 7 ans 262272
Dans I’étude de Chambers, le seuil pour les enfants de plus de 10 ans était de 58 mmHg 264

Un seuil minimal ne signifie pas un seuil optimal, et il convient pour chaque patient de chercher le seuil optimal
permettant d’obtenir le meilleur débit sanguin cérébral.

La plupart des études analysant la relation entre le niveau de pression intracranienne et le devenir des enfants
victimes de TC grave, ont été réalisées dans une population monitorée et traitée avec un seuil de traitement fixé « a
priori » a 20 mmHg. Ces études retrouvent de maniere concordante, d’une part, une corrélation forte entre PIC < 20
mmHg et évolution favorable sur la base du Glasgow Outcome Scale (handicap modéré, mineur ou absence
d’handicap) 259'261’266_268’270’287, et d’autre part, une association forte entre PIC > 40 mmHg (ou 35 mmHg et évolution
défavorable (déces, état végétatif, handicap sévere) 162,259,260,264,266,270.271,28% ' et sur la base de ces données que les
recommandations américaines de 2012 **° ont confirmé que le traitement de I'HTIC devait étre considéré au-dela du
seuil de 20 mmHg. Il n’existe pas de nouvel élément a I'heure actuelle pour modifier cette recommandation.
Cependant, certaines données suggerent que le seuil de traitement pourrait étre abaissé dans les tranches d’age les
plus jeunes. Physiologiquement, PIC et PPC sont d’autant plus basses que I'enfant est jeune, avec des valeurs
. R N 290 . . . . ) a .

atteignant les valeurs adultes au-dela de 6 a 8 ans “™, ce qui plaide en faveur de seuils variables selon I'age. Plusieurs
, , . 162,264,271,288 . . , . P .

études rétrospectives vont dans ce sens mais avec des seuils thérapeutiques prédéfinis variables selon les
auteurs : objectif de PIC < 15 mmHg uniquement pour les moins de 2 ans pour certains auteurs, PIC < 15 mmHg pour
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I’ensemble de la population pédiatrique pour d’autres. De fagon récente, I'étude de Sigurta 269, réalisée avec un seuil
thérapeutique prédéfini a 20 mmHg, apporte de nouveaux arguments en montrant que la corrélation entre le niveau
de PIC et le devenir pourrait étre variable en fonction de I’age avec un seuil de PIC inférieur a 20 mmHg dans les
tranches d’age les plus jeunes. Ainsi la valeur moyenne de PIC sur 24 heures la plus élevée retrouvée comme étant
un facteur indépendant associé au pronostic était (en valeur médiane) a 15 [2-39] pour les 0-5 ans, 16 [7-74] dans le
groupe 6-12ans, 21 [5-90] dans le groupe 13-16 ans et 20,5 [4-119] dans le groupe 17-18 ans. D’autres études sont
cependant nécessaires pour conforter ces données et établir un consensus.

R11.3 - Il faut prendre en charge l'enfant traumatisé cranien grave dans un Trauma Center
pédiatrique, ou a défaut dans un Trauma Center adulte avec compétences pédiatriques.

(GRADE 1+) Accord FORT

Argumentaire :

La prise en charge des enfants traumatisés graves, en particulier des enfants traumatisés craniens graves, dans un
Trauma Center pédiatrique ou a défaut dans un Trauma Center adulte ou les équipes possedent des compétences
pédiatriques, permet de réduire la morbi-mortalité 2139 Bian que les niveaux de preuve des études varient entre
faible et modéré, du fait d'une méthodologie rétrospective, le nombre total de patients étudiés trés important
permet d'améliorer le niveau global. Il semble donc licite de recommander de prendre en charge I'enfant traumatisé
cranien grave dans un Trauma Center pédiatrique ou a défaut dans un Trauma Center adulte ol les équipes avec des
compétences pédiatriques.
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12. CONTROLE CIBLE DE LA TEMPERATURE (CCT) APRES TRAUMATISME CRANIEN.

RETRANSCRIPTION PARTIELLE DES RFE 2016 SFAR/SRLF « CONTROLE CIBLE DE LA TEMPERATURE EN
REANIMATION » (en sus des recommandations).

Pour les argumentaires, merci de se référer aux RFE Contréle ciblé de la température en réanimation
(http://sfar.org/referentiels/)

R12.1-Chez les patients traumatisés craniens graves, il faut probablement pratiquer un CCT
entre 35 et 37°C dans le but de prévenir I’hypertension intracranienne.

(GRADE 2+) Accord FORT

R12.2 — Chez les patients traumatisés craniens graves, il faut probablement pratiquer un CCT
entre 35 et 37°C dans le but d’améliorer la survie avec bon pronostic neurologique.

(GRADE 2+) Accord FORT

R12.3 — Chez les patients traumatisés craniens avec hypertension intracranienne malgré un
traitement médical bien conduit, il faut probablement pratiquer un CCT entre 34 et 35 °C dans
le but de faire baisser la pression intracranienne.

(GRADE 2+) Accord FORT

R12.4- Chez les patients traumatisés craniens, il faut probablement adapter la durée et la
profondeur du CCT en fonction de I’hypertension intracranienne.

Avis d’experts

R12.5 —Chez I'enfant traumatisé cranien grave, il faut faire un CCT visant a maintenir une
normothermie.

Avis d’experts

R12.6 —Chez I'enfant traumatisé cranien grave, il ne faut pas induire de CCT avec pour but
d’obtenir une hypothermie thérapeutique (32-34°C) pour améliorer le pronostic ou pour
controler I'HTIC.

(GRADE 1-) Accord FORT
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