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1 INTRODUCTION

La prise en charge du traumatisme cranien grave est un probleme d’actualité. L’estimation de
l'incidence annuelle des traumatismes craniens hospitalisés est comprise entre 150 et 300 pour
100 000 habitants avec une mortalité d’environ 20 a 30 pour 100 000. C’est la premiere cause de
déceés et de handicap chez les adultes jeunes [1]. La prise en charge de ces patients est un poids
humain mais également financier a la société et constitue ainsi un probleme majeur de santé

publique.

Si les lésions cérébrales initiales lors de l'impact influencent largement le pronostic, les lésions
secondaires survenant immeédiatement au décours peuvent l'aggraver considérablement. Leur
dénominateur commun est l'ischémie cérébrale qui est retrouvée dans 90% des cas apres TCG et
survient précocement [2]. La prise en charge du TCG est complexe et doit étre adaptée au
contexte clinique et a l'urgence. Elle débute sur les lieux de I'accident avec une médicalisation pré
hospitaliere qui a pour objectif de lutter contre les facteurs susceptibles d'aggraver l'ischémie
cérébrale et notamment, les agressions cérébrales secondaires d'origine systémique (ACSOS) qui
augmentent la mortalité et la morbidité des TCG [3]. Les patients avec un TCG sont dirigés vers un
centre spécialisé ou la prise en charge médicale est poursuivie suivant les recommandations
régulierement actualisées des sociétés savantes comme la Brain Trauma Foundation [4]. La
réanimation initiale a pour objectif d’obtenir une adéquation entre I'apport et la consommation
cérébrale en oxygene et de maintenir un débit sanguin cérébral adéquat. Une fois les fonctions
vitales stabilisées et le bilan lésionnel initial réalisé, le traitement neurochirurgical peut étre
envisagé. Certaines indications sont formelles comme I'évacuation d’'un hématome extradural
(HED) ou d’un hématome sous dural aigu (HSDA) significatif mais d’autres sont plus incertaines et
sont discutées au cas par cas. Lorsque I'hypertension intracranienne, mesurée en continu par un
capteur de pression, est réfractaire au traitement médical bien conduit, un traitement chirurgical de

décompression peut étre discuté.

La craniectomie décompressive est en effet une technique proposée dans la prise en charge
des TCG pour lutter contre I'hypertension intracranienne sévere réfractaire aux autres traitements.
Son utilisation semble étre associée a une amelioration du pronostic vital ainsi que du pronostic
fonctionnel méme si une de ses critiques est d’augmenter la survie des patients ayant un trés
mauvais pronostic fonctionnel a long terme. Les études actuelles montrent des résultats
hétérogenes et ne permettent pas de conclure sur les bénéfices de la craniectomie
décompressive dans les TCG. En attendant donc des études plus précises randomisées dans le
futur, nous avons réalisé une étude dans notre centre avec une analyse des dossiers de tous les

traumatisés craniens craniectomisés au CHU de Nantes depuis 2005 avec pour objectif d’étudier
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l'intérét de cette technique et de tenter d’apporter des éléments pronostiques importants dans la

prise de décision chirurgicale.

Ce travail de thése, apres une introduction sur le traumatisme cranien et ses traitements
présente les matériels et les méthodes de cette étude. Ensuite, les résultats sont exposés puis
discutés et comparés avec la littérature. Enfin, nous tentons de résumer les bénéfices et les

indications de la craniectomie décompressive.

1.1 Définitions

Le degré d'atteinte de la conscience fixe le degré de sévérité du traumatisme cranien. Aussi,

on a attribué une classification en fonction du score de Glasgow (Glasgow Coma Scale) [5].
On considere :

- Un traumatisme cranien léger si le GCS est de 13 a 15

- Un traumatisme cranien moyen sile GCS estde 9a 12

- Un traumatisme cranien grave sile GCSesta3 a8

On notera que le TCG comporte une catégorie de patients qui ne sont pas a proprement

parler dans le coma (GCS 8).

1.2 Epidémiologie

L’incidence des TC toute gravité confondue est difficile a évaluer. Les données nord-
américaines I'évaluent & environ 500/100 000 habitants dont 20% justifient une hospitalisation et
3% décedent [6].

La fréquence des traumatismes craniens graves est en baisse dans les pays développés mais
elle explose dans les pays émergés. On estime dans ces pays (Brésil, Argentine, Chine et Inde) a

moyen terme qu'une famille sur 200 sera concernée par un proche victime d'un TCG [7].
En Europe, 8000 personnes décedent d'un TC chaque année [8].

En France peu d'études concernant I'épidémiologie du TC sont disponibles. La seule grande
étude épidéemiologique sur un mode prospectif a été réalisée en 1986 sur la région Aquitaine [9].
Cette étude retrouve une incidence de 280/100000 habitants dont 4% de décés et 9% de
séquelles graves et 11% de séquelles modérées. L'incidence globale des traumatismes craniens
graves en France était de 24 pour 100000 habitants en 1986, 17 pour 100000 habitants en 1996
et de 3 pour 100000 habitants en 2007 [7]. Une étude de 2005 estime en France un taux de
150 000 traumatismes craniens chaque année avec 8000 déces et 4000 comas annuels. Elle

estime a plus de 30000 le nombre de personnes victimes d’'un traumatisme cranien grave avec
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des séquelles graves, représentant pour chacun 60000 € de soins a la période initiale et jusqu’a

150 000 € en comptant les différentes aides par la suite (jusqu'aux aides lors du retour a domicile)
[10].

Malgré les progres dans la compréhension des mécanismes aggravant les lésions cérébrales
initiales la mortalité des patients victimes d’'un traumatisme cranien grave est de I'ordre de 40 a
50% selon les études [11]. Le traumatisme cranien demeure en France la premiere cause de

mortalité et de handicap sévere chez les moins de 45 ans [1].

Les principales causes de traumatisme cranien sont les accidents de la voie publique, les
accidents sportifs, accidents de travail, accidents domestiques et les agressions. Les mesures de
prévention des accidents existent mais ne suffisent pas. Selon le bilan 2010 de I'Organisation
Régionale de la Santé (ORS) sur les accidents de la voie publique [12], les données de la
circulation routiere en France métropolitaine font état de 67 300 accidents corporels, a la suite
desquels 3 990 personnes sont décédées a trente jours et 30 400 ont été blessées et
hospitalisées. Les accidents de la route qui se sont produits dans les Pays de la Loire (3 482 554
habitants soit 5.6% de la population francaise) sont a l'origine de 1583 blessés et hospitalisés et
de 201 déces a trente jours. L'alcool s'aveére souvent étre en cause dans la région. Ainsi, dans
35% des accidents mortels survenus dans les Pays de la Loire entre 2005 et 2009, au moins un
des conducteurs impliqués avait un taux d'alcoolémie supérieur au maximum légal (0,5 g/l) contre

29% en France.

Au CHU de Nantes, d’apres nos analyses de I'ensemble des admissions des patients au bloc
opératoire des urgences, il y a eu en 2010 513 patients arrivés directement par SAMU, 149
patients polytraumatisés et 103 traumatismes craniens isolés. En 2011, il y a eu 570 entrées par
SAMU dont 173 polytraumatisés et 103 traumatisés craniens isolés. Parmi I'ensemble des
polytraumatismes on compte 65% de traumatismes craniens associés. Nous avons donc un peu
plus de 200 patients victimes d’'un traumatisme cranien qui sont admis au bloc des urgences de

notre centre chaque année.

~

Concernant I'impact économique, celui-ci reste difficile a évaluer. Une étude colt-bénéfice
nord-américaine en 2007 s’était intéressée aux codts moyens de prise en charge de chaque
patient victime d’'un TCG. Les colts liés aux soins aigus, a la rééducation, et a la perte d’activité
pour la société étaient estimés respectivement a 60887$, 46183 et 33087$ par patient [13].

Actuellement des associations professionnelles se créent a I'exemple de la Brain Trauma
Fondation Nord-américaine ou du centre de ressources frangais du traumatisme cranien CRFTC
pour lever des fonds, animer des themes de recherche et promouvoir la mise en application des
recommandations. En France, I'Association pour la Recherche des Troubles de I'Apprentissage
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(ARTA) est animé par des professionnels du champ médical, spécialistes des troubles de

l'apprentissage. Elle a pour objectifs d'initier et de réaliser des projets de recherche et de diffuser

I'ensemble des connaissances sur le sujet [14]

De nombreuses structures de rééducation se développent mais sont insuffisantes pour
accueillir ces patients avec de lourdes séquelles. De méme que la création d'unités d’'EVC-EPR
(état végétatif chronique- état pauci relationnel) qui restent peu nombreuses et insuffisantes pour
répondre aux besoins actuels. Ces unités ont été créées dans les suites d'une circulaire du 3 mai
2002 [15]. Ainsi le centre de la Croix Rouge de Nantes (Beaumanoir) comporte 8 lits EVC-EPR, le
centre de St Jean de Monts en Vendée (CMPR Le Clousis) 6 lits, celui du Grand-Fougeray 5 lits
ainsi que 8 lits au centre de Pen Bron a la Turballe.

Enfin, la prise en charge des TCG en structure de réanimation souléve de nombreuses
guestions éthiques avec des réflexions en équipe entre les réanimateurs et les neurochirurgiens
sur la limitation des traitements. Ces problémes éthiques spécifiques requiérent une compétence
de la part de 'ensemble du personnel soignant.

1.3 Le traumatisme cranien

1.3.1 Mécanismes physiques
Deux mécanismes physiques contemporains et simultanés sont ici en jeu : [16]

- un effet de contact au niveau de l'impact cranien, observé chaque fois que la téte
heurte un obstacle ou est heurtée par un objet. Cette onde choc se propage et se
disperse sur un plan paralléle de la superficie vers la profondeur du cerveau, en ondes ou
couches d'ondes successives. Les lésions sont d'abord locales, au point d'impact, qui
marquera le scalp a des degrés divers par une ecchymose, ou une contusion, ou une
plaie. A un degré de plus, une fracture de la vodte cranienne se produira, ou plus encore,

une plaie pénétrante cranio-cérébrale. .

- un effet d'inertie, observé chaque fois que la téte est mise en mouvement
(accélération) ou est arrétée dans son mouvement (décelération). Le plus souvent les
phénomenes d'accélération et décélération sont conjugués. Ici les Iésions sont diffuses et

multifocales.

Chacun de ces phénomeénes de contact et d'inertie a pu étre reproduit expérimentalement. On
a pu demontrer que les plus dangereux étaient les phénoménes d'accélération -décélération

angulaire. lls sont a leur maximum au cours des accidents survenant a grande vitesse, mais une
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chute de sa hauteur, un coup de poing au menton, sont des circonstances suffisantes pour

produire des lésions cérébrales. Dans la pratique, effet de contact et effet d'inertie conjuguent
leurs effets dans des proportions variables suivant les circonstances de l'accident. On distingue
les lésions primaires, immédiatement présentes apres le traumatisme, et les Iésions secondaires
qui se développent de facon retardée en quelques heures. Si les lésions primaires sont
inévitables, les secondaires doivent étre soigneusement dépistées et, si cela est possible, traitées.

1.3.2 Lésions primaires

Ces phénomenes physiques engendrent des lésions de contusions a la surface du

parenchyme cérébral et/ou des lésions profondes axonales diffuses.

Dans les lésions cérébrales primaires on note des lésions focales et diffuses. Dans les lésions
cérébrales focales sont classées les contusions cérébrales qui sont souvent peu visibles sur le
scanner initial et plus importantes vers la 487°™ heure et les autres lésions hémorragiques
intracraniennes. Dans les Iésions diffuses sont classés les Iésions axonales ischémiques diffuses
et le gonflement cérébral diffus précoce (Brain Swelling). Dans les Iésions ouvertes sont classées

les plaies cranio-cérébrales et plaies pénétrante par armes a feu.

Une lésion de contusion laisse en principe l'arachnoide intacte et intéresse les tissus et
microvaisseaux sous-jacents, la substance grise ou cortex et la substance blanche adjacente avec
leurs artérioles, capillaires et veinules. Ces petites |ésions vasculaires constituent presque
toujours un foyer nécrotique, hémorragique et cedémateux. Ces contusions sont présentes sous la
zone d'impact (contusion directe par coup) ou a distance (contusion indirecte par contrecoup). En
raison du relief particulier irrégulier de la base du crane, ces lésions de contusion sont plus
fréquentes dans les régions frontales et temporales. Ces mouvements sont également a l'origine
d'une déchirure ou d'un arrachement des veines qui passent en pont de la convexité cérébrale
aux sinus veineux duraux. Ces lésions veineuses sont une source d’hémorragie dans I'espace

sous-dural.

Les phénomeénes d'accélération-décélération sont a l'origine de Iésions de cisaillement ou
d'étirement au niveau de la jonction substance grise - substance blanche. Il s'agit d'un effet de
cisaillement entre ces deux zones de densité différente. Au niveau de la substance blanche, on
retrouve des effets d'étirement qui vont s'appliquer au niveau des axones exposés en raison de
leur orientation uniforme et parallele qui les rend plus vulnérables. Portée & son maximum, cette
force d'étirement peut aussi léser les microvaisseaux qui cheminent dans la substance blanche au
milieu des axones. A la Iésion axonale s'ajoute ici une micro-lésion vasculaire, responsable d'une

micro-hémorragie. En cas de confluence de ces micro-lésions peut apparaitre une pétéchie
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hémorragique visible au scanner. Ces phénomenes de cisaillement et d'étirement sont plus

accentués autour de la paroi des ventricules a cause de la proximité du volume inerte du LCS.

A des degrés divers, les mécanismes physiques en jeu au cours du TC interrompent le
fonctionnement neuronal. Le premier phénomene déclenché par le traumatisme, et le plus
minime, est une dépolarisation de la membrane cellulaire peut-étre liée a la déformation
mécanique. Cette dépolarisation, responsable d'un arrét de fonctionnement de la cellule,
s'accompagne d'une sortie massive du K+ intracellulaire et d'une libération de neurotransmetteurs
excitateurs. Cette dépolarisation est limitée, isolée, transitoire et immeédiatement réversible. Par

contre, les neurotransmetteurs libérés auraient un role toxique.

Le deuxieme phénomeéne a la base des troubles fonctionnels du traumatisme cranien est
I'atteinte axonale. Cette atteinte peut aller d'une désorganisation moléculaire de la membrane
cellulaire jusqu'a sa complete désintégration. Ces dégats porteraient sur quelques axones ou sur
des dizaines de millions. Ces altérations touchent aussi a l'organisation des autres connexions
neuronales restées intactes. Cette perte de l'influx nerveux par Iésion fonctionnelle ou anatomique
est appelé phénomene de déafférentation. Cet état de choc serait responsable de I'expression

immédiate des troubles de la conscience et des désordres neurologiques.

1.3.3 Lésions secondaires

Dans les lésions secondaires intracraniennes, extracérébrales focales sont classés les
hématomes extra duraux (HED), les hématomes sous duraux aigus (HSDA) et les hématomes

sous duraux chroniques (HSDC).

A partir des lésions primaires survient une destruction de cellules neuronales ou gliales avec
souffrance cellulaire associée, conduisant a d'importantes anomalies métaboliques. Ainsi, les
données physiopathologiques suggerent que le cerveau n'est pas toujours irrévocablement
endommagé par les lésions primaires, mais qu'il existe une " zone de pénombre " ou les cellules
ont tendance a évoluer vers une véritable autodestruction faisant appel au phénomeéne naturel
d'autolyse (apoptose). Des phénomenes d'auto-aggravation en cascade vont alors engendrer une
souffrance cérébrale secondaire. Ces lésions sont liées a I'évolution autour de la lésion tissulaire
primaire, ou encore a des agressions nouvelles. Toute plaie vasculaire peut aboutir a la

constitution d'un hématome. Apparaissent également I'cedéme cérébral ou l'ischémie.

L'cedéme cérébral est défini simplement par une augmentation du contenu en eau du
cerveau, provoquant une augmentation du volume cérébral Il peut étre classé selon son type,

c'est-a-dire vasogénique, cellulaire ou osmotique [17].
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L'cedéme vasogénique est lié a une augmentation de la perméabilité de la barriere hémato-

encéphalique, provoquant un passage d'eau, de solutés et de protéines dans le secteur
extracellulaire. Il prédomine dans la substance blanche. L’activation du complément est le point de
départ de la cascade inflammatoire. Elle est suivie d’une libération de cytokines pro-inflammatoire
qui sont de puissants médiateurs de linflammation cérébrale. Ces cytokines favorisent la
pénétration de leucocytes a travers la BHE. Ceux-ci libérent des protéases et des radicaux libres

qui alterent I'intégrité de la BHE et contribuent a aggraver 'oedéme cérébral.

L’cedeme cellulaire était initialement dénommé cedeme cytotoxique car suppose étre lié a des
toxines cellulaires. En réalité, cet cedéme est retrouvé dans un grand nombre d’états
pathologiques non toxiques, notamment le traumatisme cranien. Il s’agit a la fois d’'un cedeme de
la substance grise et de la substance blanche qui consiste principalement en un gonflement
astrocytaire. Il n'y a pas en général de gonflement du corps neuronal et des axones. Les
conséquences de cet cedeme sont la dépolarisation membranaire avec la perte de K+
intracellulaire associée a l'entrée de Ca++ et la libération d’amino-acides excitateurs dans

I'espace extra-cellulaire , ceci conduisant a la mort cellulaire.

Bien que I'cedeme osmotique puisse étre rattaché a I'oedéme cellulaire, il est utile de
lindividualiser, car le remplissage vasculaire et l'utilisation de solutés hyperosmolaires sont la
base de la réanimation du TC a la phase initiale, provoquant des variations souvent marquées de
'osmolarité plasmatique et cérébrale. La BHE intacte se comporte comme une membrane
osmotique et les mouvements d'eau suivent le gradient osmotique. Cependant, il existe une
adaptation des cellules cérébrales en fonction des variations de I'osmolarité. En cas d'agression
hypotonique, les cellules chassent des molécules osmotiquement actives pour réduire le gradient
osmotique. Le phénomene est inversé en cas dhypertonie plasmatique. Les molécules
osmotiquement actives sont de deux types, non organiques (électrolytes) et organiques ou
idiogéniques. Les acides aminés représentent 50 % des osmoles organiques. Ce sont
principalement la glutamine et le glutamate. Parmi les polyols, le myo-inositol représente le quart
des osmoles organiques. Lors de variations aigués de I'osmolarité plasmatique, les osmoles non
organiques interviennent en premier. Les osmoles non organiques sont mises en jeu dans un
second temps, lors de variations prolongées de l'osmolarité. Cette régulation permet de
comprendre que les variations aigués d'osmolarité soient trés mal supportées en cliniqgue. Une
hyponatrémie aigué s'accompagne de convulsions, d'un cedéme cérébral sévere et peut conduire
au décés en l'absence d'une correction urgente. A linverse, des hyponatrémies profondes et
chroniques, peuvent étre étonnamment bien supportées. Dans ce cas, c'est la correction rapide de

I'hnypo-osmolarité qui est dangereuse et peut conduire aux tableaux de myélinolyse centropontine.
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Ceci s'explique par la récupération tres lente des osmoles organiques dans les cellules

cérébrales.

Il apparait que I'oedéme cérébral est a la fois vasogénique puis cellulaire, inflammatoire et
osmotique, et que le sang présent dans les zones de contusion joue probablement un réle
important. Un TC grave provoque des modifications du métabolisme et du débit sanguin cérébral
qui s'étendent a I'ensemble du parenchyme. Cependant, I'hétérogénéité des lésions cérébrales
chez un méme patient et d'un TC a l'autre permet de comprendre la difficulté d'évaluer l'effet des

traitements et les controverses sur le sujet.

Qu'elle soit d'origine circulatoire ou secondaire & une hypertension intracranienne, l'ischémie
cérébrale est la menace majeure qui pese sur le devenir fonctionnel et anatomique du cerveau

traumatise.

L’ischémie touche I'ensemble de la substance grise, celle qui a la demande métabolique la
plus forte en oxygéne et en glucose. Toutes les fonctions cérébrales sont ainsi menacées. Le
dysfonctionnement du cortex cérébral et du tronc cérébral entretiennent les troubles de la
vigilance. La perte cellulaire est massive et marquée par une atrophie cérébrale visible au scanner
des les premieres semaines apres le traumatisme. L'ischémie peut prendre une autre forme plus
locale. La microcirculation des tissus situés autour d'un foyer de contusion ou d'hémorragie est
menacée par une vasoconstriction, l'effet d'une compression tissulaire, des microthromboses
capillaires, ou encore des désordres du métabolisme cellulaire. La production d'énergie de la
cellule est compromise car son métabolisme oxydatif est en panne. Des produits toxiqgues comme

les radicaux libres sont libérés.

1.4 Evaluation du TC

1.4.1 Clinique

Le traumatisé cranien est évalué dans un premier temps par l'interrogatoire du patient ou des
témoins a la recherche des antécédents du patient, des circonstances et des mécanismes de
'accident La cinétique de l'accident est ainsi évaluée. L’examen clinique proprement dit consiste
en I'examen général avec recherche de lésions associées. Il ne faut pas oublier que tout

traumatisme cranien est un traumatisme du rachis jusqu’a preuve du contraire.

Le scalp est inspecté a la recherche d’'un hématome sous cutané, d’'une plaie du scalp ou
d’une plaie cranio-cérébrale. La palpation de la volte permet de rechercher une ecchymose ou un
enfoncement localisé. Un écoulement est également recherché. Une otorragie est en faveur d’'une

fracture du rocher, une épistaxis en faveur d’'une fracture des os propres du nez ou de l'étage
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antérieur. L'otorrhée et la rhinorhée, moins fréquentes a I'examen initial du TC témoignent de

I'existence d’'une bréche ostéoméningée.

L’examen neurologique proprement dit consiste a évaluer I'état de conscience par le score de
Glasgow. Ce score a été décrit pour la premiere fois par Jennet et Teasdale en 1974 a l'institut de
neurologie de Glasgow. [18] Il mesure I'état de conscience du sujet a partir de la réponse motrice a
la stimulation, la réponse verbale et I'ouverture des yeux. Ce score a été reconnu comme fiable
dans l'évaluation de I'état de conscience et est un facteur prédictif de mortalité [19]. Il est
facilement reproductible d’'un examinateur a un autre mais sa limite est de n’étre pas applicable
chez un patient sédaté. Enfin I'examen clinigue neurologique recherche des signes de localisation
comme une réaction motrice a la douleur asymétrique ou une anomalie pupillaire. L’interprétation
d’'une anomalie pupillaire doit étre pondérée par des facteurs susceptibles de modifier la taille ou
la symétrie comme la prise de psychotropes, la consommation d’alcool, un traumatisme oculaire

ou un état de choc. Le réflexe cornéen et le réflexe oculo-cardiaque sont enfin recherchés.

1.4.2 Scanner

Le TC est également évalué par I'imagerie initiale avec un scanner cérébral sans injection. Il
met en évidence notamment la présence de lésions cérébrales, un effet de masse sur la ligne
médiane ou sur les citernes de la base. Une classification de référence de la Traumatic Coma

Data Bank (TCDB) a pu étre établie. Il s'agit de la classification de Marshall (annexe 1) [20] , [21]:

- tout scanner comportant une Iésion > 25 cc est classé en « lésion focale », évacuée

ou non selon la décision chirurgicale.

- dans le cas de lésions de plus petite taille ou absentes, le scanner est classé en
« atteinte diffuse » (Diffuse Injury) avec 4 groupes

Diffuse Injury | : scanner normal

Diffuse Injury Il : citernes sont normales
déviation des structures médianes < a 5mm
pas de masse >a 25cc

Diffuse Injury Il : citernes comprimées ou absentes
déviation des structures médianes < a 5mm
pas de masse > a 25 cc

Diffuse injury IV : déviation Sructures médianes > a 5mm

pas de masse > a 25 cc
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1.4.3 Echo-doppler transcranien

Le doppler est un examen rapide, non invasif, fait au lit du patient, de bonne reproductibilité
mais qui doit étre réalisé par un médecin expérimenté. Il est actuellement largement utilisé en
réanimation. Il permet une mesure de la vélocité sanguine dans les principales arteres cérébrales
dont 'artere cérébrale moyenne. Bien que le crane soit peu perméable aux ultrasons il existe trois
fenétres acoustiques, temporale, orbitaire et occipitale, dont la faible épaisseur de I'os permet
'examen doppler a basse fréquence. C’est la fenétre temporale qui est la plus utilisée en pratique
courante. Elle permet I'étude de I'artere cérébrale moyenne, antérieure et postérieure ainsi que la

terminaison de 'artére carotide interne [22].

Artére communicante
ant.

Art. cérébrale ant.

N Art. carotide
- interne terminale
% @ N
X \

PN

Artére
ophtalmique
Art. communicante

Y post.

)\ Art. cérébrale
( post.
) P2 Art. basilaire
\‘\ <

Artére carotide \\_/ Artére
interne \ V \ \\ vertébrale

Position de la sonde de Doppler et aspect du réseau artériel. ACM : artére cérébrale moyenne

Figure 1 ! Doppler transcrénien réalisé en fenétre temporale [22].

L’analyse spectrale permet de calculer la vitesse systolique (VS), la vitesse diastolique (VD),
la vitesse moyenne (VM) et les deux principaux index, lI'index de pulsatilité (IP) et I'index de
résistance (IR). Il existe des fourchettes de valeurs pour VM, VS et VD qui sont variables avec

'age du patient.

18—40 ans 40—60 ans >60 ans
VS (cm/s) 95410 90+ 15 80420
VD (cm/s) 45410 45+10 35410
VM (cm/s) 55410 60+ 10 45410
P <1,0 <1,0 <1,0

Figure 2 : Valeurs normales des vélocités sanguines dans lartére cérébrale moyenne mesurées par doppler

transcrénien chez ladulte. [22],
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Les valeurs normales de I'lP sont inférieures ou égale a 1. L'IP est étroitement dépendant de

la PPC et de la PaCo2. Une baisse de la PPC par une HTIC ou une hypocapnie entraine une
elévation de I'IP. Une étude récente de 2012 portant sur 486 enregistrements montre une
corrélation modérée entre la pression intracranienne et I'index de pulsatilité [23]. Chez I'enfant, une
étude francaise de 2011 sur 117 enfants traumatisés cranien a montré une trés bonne corrélation

entre les valeurs du doppler et la PIC et la PPC [24].

L'IR est normalement entre 1,3 et 2,1. Cet index est surtout utilisé pour le dépistage du
vasospasme en cas de valeur élevée. Une baisse de la vitesse diastolique et une augmentation
de I'lP témoigne d’'une baisse de perfusion cérébrale ou olighémie. Une HTIC peut s’accompagner
d’'un aplatissement de la courbe diastolique voire d’'une disparition de VD, ce qui signe un arrét

circulatoire cérébral.

DTC NORMAL
VS 73 cm/s IP 0,78
VM 51 cm/s VD 38 cm/s

Aen G

Exemples d'un tracé doppler transcrénien

normal et d’un tracé doppler olighémique

réalisé a l'admission d’un traumatisé mineur

qui s'est aggravé secondairement a J2 ; on

remarque la valeur basse de la vélocité

sanguine et lindex de pulsatilité qui est

DTC olighémique PAM 78 mmHg

augmente.

VS 80 cm/s IP 1,54
VM 38 cm/s VD 20 cm/s

Figure 3: Tracés de doppler transcrénien [22].

P

l i
/NN

vs | vs~ vs| vs | vs |
P ~ | IP ~ P ~
IL ~ IL >3
Olighémie Olighémie \ Hyperhémie ‘ | Vasospasme ‘
systémique cérébrale

Figure 4 : Schéma d'interprétation des valeurs du doppler transcrénien réalisé a l'admission du traumatise cranien.

[22].
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Les signes d’olighémie peuvent étre associés a une détérioration neurologique secondaire et

le doppler a donc un role d’alerte pour optimiser le traitement et le mode de surveillance des

patients en complément de I'examen clinique et du scanner cérébral.

1.4.4 Monitoring de la PIC

Enfin, le TCG est évalué par la mesure de la PIC. La mesure de pression intraventriculaire
(PIV) est une mesure de référence pour évaluer la PIC avec l'avantage de pouvoir drainer le

liquide céphalo-spinal mais comporte des risques infectieux et hémorragiques.

Cette mesure de PIC se fait également a l'aide de d’autres moyens invasifs qui peuvent
toutefois se réaliser au lit du malade qui sont la pose d'un capteur de PIC en

intraparenchymateux, en extradural ou en sous dural [25] [26].

Les capteurs en extra ou sous dural sont moins précis car nécessitent une excellente
congruence entre le capteur et la dure mére. La mesure la plus précise est celle prise en
intraparenchymateux par un transducteur miniaturisé .Ce capteur est habituellement posé a droite
compte tenu du risque hémorragique mais il peut étre a gauche si une pose de DVE est
envisagée par exemple. L’hémostase est bien entendu systématiqguement contrélée avant la pose

du capteur.

: voie ventriculaire

: voie extradurale

: voie sous-durale

: voie intraparenchymateuse

: dérivation ventriculaire externe du liquide
céphalo-rachidien (DVE)

mgooOw@>

: 0S
: dure-mére

: ventricule latéral

: arachnoide

: parenchyme cérébral

gua D WN =

Figure 5 : Sites anatomiques de mesure de pression intracrénienne [27].

La mesure de la PIC doit étre couplée a celle de la PAM permettant ainsi le calcul de la PPC
(PPC=PAM-PIC) qui est une valeur essentielle dans la prise en charge du TCG. L'intérét de ce
monitorage encéphalique dans la prise en charge du TCG n’a jamais donné lieu a un essai
cliniue prospectif randomisé mais ce monitorage est utilisé et accepté comme intervention a

faible risque, haut rendement et colt raisonnable ([28] et [29]).
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Une étude prospective récente de 2012 a montré que chez les patients victimes d'un

traumatisme cranien grave, l'utilisation d’'un monitoring pour traiter 'HTIC est associée a une

diminution significative de la mortalité par rapport a une absence de monitoring. [30].

1.4.5 Autres techniques d’évaluation de la PIC

L'échographie oculaire avec mesure du diamétre des enveloppes du nerf optique pour
dépister une HTIC ou I'échographie cérébrale par dépistage d’'une déviation importante de la ligne
meédiane semblent étre des méthodes non invasives prometteuses, qui ne pourront pas remplacer

un capteur de PIC mais étre un outil d’évaluation dans les centres non spécialisés [31].

1.5 Hypertension intracranienne

Pour rappel le crane comporte 3 compartiments : le parenchyme cérébral (80%), le volume
sanguin cérébral (10%) et le LCS (100 a 150 ml, 10%).
Les facteurs de variations sont compensés :
Variation volume parenchyme + variation volume sanguin cérébral +variation volume LCS=0

Si I'égalité n’est pas respectée, il y a alors une HTIC.

L’hypertension intracranienne se définie par une augmentation durable de la pression
intracranienne avec une pression supeérieure a 15mmHg. Cette HTIC est jugée sévére ou

menacante si elle est supérieure a 25 mmHg. [32]

La PPC doit étre supérieure a 70mmHg pou maintenir un débit sanguin cérébral suffisant.
Ainsi une augmentation de PIC se traduit par une baisse de PPC avec un risque d’ischémie
cérébrale, et de déplacement des structures cérébrales (engagement). Le déplacement de LCS
représente le seul mécanisme d’adaptation rapide en cas d’augmentation du contenu intracranien.

Le débit sanguin cérébral (DSC) est contrdlé par un mécanisme d’autorégulation qui permet
un maintien constant du DSC sur une plage de PPC variant de 50 a 130 mmHg chez I'adulte
normo tendu. En dessous du seuil critique de PPC, il y a un fort risque d’ischémie cérébrale et au-
dessus un fort risque d’cedeme cérébral vasogénique.

Lorsque l'autorégulation est préservée, augmenter la PAM entraine une vasoconstriction
cérébrale et donc une baisse de la PIC, a l'inverse une baisse de PAM s’accompagne d’une
elévation de la PIC par vasodilatation des vaisseaux sanguins cérébraux.

En cas d’accroissement de l'activité métabolique cérébrale il se produit une vasodilatation
cérébrale pour adapter le débit, a I'inverse en cas de diminution de la consommation cérébrale en

glucose et en oxygéne il se produit une vasoconstriction donc une diminution du DSC et donc de
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la PIC. Chez I'adulte il existe une relation quasi linéaire entre la PaCO2 et le DSC : augmentation

du DSC quand la PaCO2 augmente et diminution du DSC lorsque elle baisse.

Apres un TCG, l'altération de la macro et de la microcirculation peut conduire a une perte de
'autorégulation cérébrale. Le débit sanguin cérébral devient alors dépendant de la pression

artérielle systémique et le danger d’'ischémie cérébrale augmente.

Le volume intracranien et la PIC sont reliés par une relation de compliance. Le traitement de
'HTIC a donc pour but de baisser la PIC tout en maintenant un débit sanguin cérébral suffisant et
éviter 'aggravation des Iésions qui peuvent conduire au décés du patient. Cette relation pression
volume est illustrée par la courbe de Landgfitt [33]. Cette courbe exponentielle a une pente initiale
faible pour s’infléchir vers le haut au-dela d’'un certain volume. Initialement les mécanismes de
compensation parviennent a maintenir une PIC constante puis linfléchissement de la courbe

signe leur dépassement et expose le patient a une HTIC.

| Courbe représentant le volume en fonction
| de la pression

i mm iy

AP A : Phase de compensation

B : Phase de décompensation

AV /AP = compliance cérébrale

Vilndzee

Figure 6 : Courbe pression volume de Langfitt. [33]

1.6  Traitement médical de I'hypertension intracrani enne

Il s’agit du traitement instauré précocement c'est-a-dire des le début de la prise en charge du

patient, en pré hospitalier ainsi que celui conduit en structure de réanimation.
Ces traitements font I'objet de recommandations par la Brain Trauma Foundation (BTF) [4].

Malheureusement, le niveau de preuve scientifique est généralement de faible a modéré.

Cette relative faiblesse des données de la littérature s’explique probablement pour partie par le fait
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que les TCG sont extrémement hétérogéenes et nécessitent une approche multimodale et

individualisée, ce qui rend la conduite d’études cliniques randomisées tres compliquée.

Les objectifs sont d’obtenir une adéquation entre apport et consommation cérébrale en O2 et

de maintenir un débit sanguin cérébral adéquat (PIC <20 mm Hg et PPC >65 mm Hg) [34].

En 1° ligne, I'objectif de PIC est <20mmHa.

Il est recommandé de contrdler les AGSOS (agressions cérébrales secondaires d’origine

systémiques). Cela consiste a contréler la pression artérielle pour maintenir une PAM>90 mm Hg
pour avoir une PPC > 65 mm Hg. Il faut éviter les hyperglycémies, éviter I'hyper ou I'hypocapnie,
obtenir une natrémie normale (140meq/litre), éviter I'hyperthermie et maintenir un hématocrite

autour de 30%. Une sédation est recommandée ainsi qu’une ventilation avec objectif de PaCO?2.

La sédation est réalisée pour un contréle symptomatique de l'agitation, pour une analgésie et
une facilitation des soins et pour une adaptation a la ventilation mécanique. Pour ce faire, les
drogues utilisées sont le midazolam (hypnovel®) qui est un dérivé du groupe des
imidazobenzodiazépines et est un hypnotique intense d’action rapide. Agent sédatif puissant, il
nécessite une administration lente avec titration. Le sufentanil (sufenta®) est également utilisé, il
s’agit d’'un antalgique morphinomimétique, agoniste des récepteurs mu, kappa et delta. Ses effets
indésirables sont ceux connus des morphinomimétiques avec notamment une dépression
respiratoire et une apnée. Le retour veineux cérébral est amélioré par la position proclive et avec
une téte dans l'axe pour éviter toute géne au retour veineux par compression jugulaire ou
augmentation de la pression thoracique. Les solutés de remplissage doivent permettre de
maintenir une volémie. L'utilisation de sérum glucosé et de Ringer lactate sont contre indiqués car
ces deux cristalloides sont hypotoniques et favorise I'cedeme cérébral, de plus ils favorisent
I'hyperglycémie. La diurése doit étre compensée au dela de 80ml/heure. Les stimulations sont a

eviter, nociceptives en particulier.

En 2°™ ligne, si la PIC est supérieure & 20-25mm Hg, il est utilisé un traitement spécifique qui

est 'osmothérapie avec le mannitol et le sérum salé hypertonique. Il s’agit ainsi de faire diminuer

le contenu en eau en intracérébral.

Le mannitol 20%, produit de référence, associe effet osmotique et rhéologique et diminue la
production de LCR. Son effet est biphasique, la diminution précoce de la PIC est secondaire a
'expension volémique plasmatique qui réduit la viscosité sanguine, augmente le débit cérébral et
est responsable d'une vasoconstriction réactionnelle dans les zones ou l'autorégulation est
normale. L’action prolongé du mannitol est du a l'effet osmotique. Il existe un mouvement d’eau
entre le secteur intraparenchymateux extracellulaire vers le secteur interstitiel, réduisant ainsi le

volume intracranien et la PIC [35] [36].
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Les recommandations sont l'utilisation de 0.25 a 1g /kg en 20 minutes mais des études plus

récentes proposent des doses plus importantes de 0.7 a 1.2g/Kg en 15 minutes. Le sérum salé
hypertonique est également efficace mais moins utilisé en pratique courante. Une étude récente
de 2011 randomisée a comparé sur 29 patients le traitement par Mannitol et par du sérum salé
sans apporter la preuve statistique d’une différence en terme d’efficacité thérapeutique sur la PIC
ni en terme de durée d’action [37].

Il convient également d’approfondir la sédation par du propofol (Diprivan®) qui est un
anesthésique général non barbiturique et qui entraine une diminution du débit sanguin cérébral et
de la consommation métabolique cérébrale en oxygéne. Ses effets hémodynamiques associent
une vasodilatation artérielle et une action ionotrope négative modérée ce qui le rend peu
recommandable chez les patients en état de choc. Il préserve mieux l'autorégulation du débit
sanguin cérébral que les agents halogénés et diminue la PIC. Le propofol doit étre titré en

contrélant la PAM étant donné le risque de diminution de la PPC lié a I'hypotension artérielle.

En 3°™ ligne, si 'HTIC est réfractaire, c’est & dire non contrdlée et supérieure a 20-25 mm Hg

malgré les mesures de réanimation, il convient de réaliser une hypocapnie contrélée avec
hyperventilation transitoire et d'utiliser des barbituriques. L’hypocapnie réduit rapidement et
profondément la PIC mais ses effets sur le débit sanguin cérébral associés au caractére
transitoire de son action ne permettent pas de recommander sa mise en application en routine. La
molécule la plus utilisée parmi les différents barbituriques est le thiopental (Nesdonal, Penthotal®)
en seringue électrique. C’est un barbiturique d’action bréve, il induit une baisse rapide de la PIC
avec un effet qui perdure dans le temps. Il est employé a la dose de charge de 5mg/ kg avec
ensuite une dose d’entretien comprise entre 5 et 7 mg/kg. Les effets indésirables sont une
nécrose tubulaire, une hypotension artérielle, des troubles respiratoires, des troubles du systeme
nerveux avec amnésie, dyskinésies, céphalées, mouvement anormaux. |l est également
responsable d’'une majoration du risque infectieux. L’hypothermie thérapeutique peut étre discutée
au cas par cas. Elle fait actuellement I'objet d’une étude en cours (EUROTHEM3235 [38]). Son
mécanisme physiopathologique est discuté mais I'’hypothermie peut agir sur 'HTIC par diminution

de la consommation d’oxygene cérébral et par vasoconstriction.

Concernant le traitement prophylactique des crises convulsives il n’existe actuellement pas de
données scientifiques prouvant un bénéfice sur le pronostic du traumatisé cranien grave. Une
prophylaxie peut étre néanmoins débutée en réanimation par administration 1V d‘antiépileptique
(phénytoine- Dilantin®) (20 mg/kg en dose de charge puis 125 mg 3 fois par jour). Un monitoring
EEG permettant de guider le traitement par une détection précoce des crises peut étre une
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alternative au traitement prophylactique Une contusion ou une fracture embarrée du crane

constitue des facteurs de risque de crises épilepsie. [32] [7]

Au CHU de Nantes, la prise en charge du traumatisme cranien correspond a ces principes et

est bien protocolisé et est présenté en annexe 1.

Bien entendu, la prise en charge du traumatisé cranien est tres souvent celle du
polytraumatisé et il faut donc prendre en compte les Iésions associées et hiérarchiser la prise en
charge. Ainsi, a Iissu du bilan lésionnel initial, plusieurs interventions chirurgicales peuvent étre
requises simultanément et il est parfois nécessaire de faire des choix stratégiques. Les
interventions d’hémostase (chirurgicale ou embolisation par artériographie) sont privilégiées. Cette
prise en charge du polytraumatisé nécessite une grande expérience et une approche

multidisciplinaire.
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Tableau 1 Algorithme de prise en charge de I'hypertension intracrinienne

Niveau d’¢vidence

Mesures thérapeutiques générales
Objectif : PIC < 20 mmHg et PPC > 60 mmHg
Elévation de la téte a 15-30°, éviter tout obstacle an retour veineux (position de la minerve,

éviter une rotation excessive de la téte

Oxygénation suffisante (PaO, > 60 mmHg—-Sa0, > 90 %) 1
Pression artérielle systolique > 90 mmHg 11
Prévention I’hyperthermie (température < 37°)

Remplissage vasculaire 11
Analgosé¢dation (exemple : propofol et morphinique de synthése) 11
Considérer le recours a des anticonvulsivants (par exemple : phénytoine 20 mg/kg il

en dose de charge puis selon les concentrations plasmatiques)
Si PIC > 20 mmHg et/ou PPC < 60 mmHg malgré les intervention de premiére ligne :
Hypertension intracrinienne

Envisager de refaire une TDM cérébrale

Estimer, avec I'équipe neurochirurgicale, une ¢ventuelle indication opératoire

Réaliser un EEG afin d’exclure une activité épileptique
Mesures thérapeutiques spécifiques de premiére ligne

Drainage du LCR 11
Hypothermie légere (T° ~ 359) 111
Thérapie hyperosmolaire 11

Mannitol 0.4 g/kg (exemple : 2 ml/kg de mannitol 20 %) & répéter si nécessaire jusqu’a 3 fois
par jour et en s’assurant que ["osmolarité¢ plasmatique ne soit pas supérieure a 320 mosn/I
Sodium hypertonique 1,5-2 mEq/kg (exemple : 0.5 ml/kg de NaCl 20 % en 15 minutes)
a répéter jusqu’a 3-4 fois par jour en veillant & maintenir la natrémie < 155 mmol/l
Hypocapnie modérée (PaCO, ~ 30 mmHg) a condition de maintenir la SjO, > 55 % 111
Si PIC > 25 mmHg et/ou PPC < 60 mmHg
Hypertension intracrinienne réfractaire
Mesures thérapeutiques spécifiques de seconde ligne

Hypothermie modérée (T ~ 33-34°) 11
Maintien de la PPC au moyen d’agents vasoactifs et/ou d’inotropes 11

Bolus d’anesthésique IV (par exemple propotol 50-200 mg)
Hyperventilation transitoire (i éviter absolument durant les 24 premiéres heures post-trauma i

Barbituriques pour obtenir et maintenir une dépression profonde de "activité EEG (burst suppression) 1
[par exemple : penthotal par bolus de 250 mg pour atteindre une dose de charge de 2 g]

Criniectomie décompressive 1l

EEG : ¢lectroencéphalogramme ; 1V : intraveineux ; PaQ, : pression artérielle particlle en oxygene ; PaCQ, : pression artérielle par-
tielle en dioxyde de carbone ; PIC : pression intracrinienne ; PPC : pression de perfusion cérébrale ; SaO; ¢ saturation du sang artériel

en oxygene : SjO,: saturation du sang veineux jugulaire en oxygene.

Figure 7 : Algorithme de la prise en charge de I'hypertension intracrdnienne [32].

1.7  Traitement chirurgical de I'hypertension intrac ranienne

1.7.1 Drainage d’'une hydrocéphalie aiglie

Le drainage du LCS par une DVE représente un traitement efficace et rapide de I'HTIC mais
ce geste reste délicat et parfois impossible compte tenu de la petite taille des ventricules, sans
oublier les risques infectieux. La dérivation est en pratique réalisée dans ce contexte de

traumatisme cranien grave mais de facon variable selon les centres.
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1.7.2 Evacuation d'une collection intracranienne

Certaines indications neurochirurgicales sont formelles comme [I'évacuation d'un HED
compressif, celle d’'un HSDA significatif, c'est-a-dire dont I'épaisseur est supérieure a 5mm ou
responsable d’'un effet de masse avec déviation de la ligne médiane > 5mm, I'exploration et le
traitement d’'une embarrure ouverte ou encore la levée d’'une embarrure fermée avec déplacement
0sseux générant une déviation de la ligne médiane de plus de 5mm. En dehors de ces indications,
la gestion des lésions intraparenchymateuses est souvent discutée au cas par cas et les

recommandations ne sont pas homogenes selon les sociétés.

1.7.3 Réalisation d’une craniectomie décompressive.

La diminution du débit sanguin cérébral par la majoration de la PIC peut étre levée par
'ouverture de la dure-mere en augmentant le volume intracérébral. Le rationnel de cette technique
est le méme que celui de la fasciotomie dans le syndrome des loges. Cette technique est tres
controversée. Plusieurs études ont mis en évidence un bénéfice de cette technique dans la prise
en charge des TCG en montrant une nette diminution de la PIC. La mortalité hospitaliere ainsi que
le devenir fonctionnel a long terme des patients opérés ont été analysés dans la littérature avec

des résultats plus ou moins favorables.

1.8 Craniectomie décompressive

1.8.1 Histoire

La premiere craniectomie a été décrite par Ernst Von Bernamm (1836-1907) en 1880 puis par
Thomas Annandale en 1894 [39] [40].

Cette technique était utilisée initialement dans le cadre du traitement des tumeurs cérébrales.

C’est en 1901 que Kocher a rapporté l'utilisation de cette intervention dans le traitement de
'cedéme cérébral post traumatique réfractaire au traitement médical. Puis c’'est au tour de
Cushing de décrire en 1905 la technique de craniectomie décompressive mais dans le cadre de la

prise en charge des tumeurs dont I'exérése est impossible [41] [42].

En 1935, cette technique a été utilisée dans la prise en charge des infarctus cérébraux

massifs puis certaines encéphalites herpétiqgues cedémateuses [43].

De 1935 a 1984 s’est produit un désintérét de la part des neurochirurgiens pour cette
technique opératoire qui était considérée comme un échec compte tenu des complications

importantes post opératoires.
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Dans le milieu des années 80 elle a été réévaluée avec des études qui se basaient sur un

objectif de PIC puis dans les années 90 avec un objectif pronostique.

1.8.2 Indications

La place de cette technique devient ainsi de plus en plus importante. Elle est actuellement
utilisée dans le cadre des traumatismes craniens graves mais également dans le cadre de la prise

en charge des accidents vasculaires ischémiques malins [44].

Elle a maintenant parfois sa place dans les hémorragies sous arachnoidienne dans le cas des

hypertensions intracraniennes réfractaires au traitement médical [45].

Enfin d’autres indications plus rares sont décrites comme dans les causes infectieuses

(toxoplasmose) ou le syndrome de Reye [46] [47] [48] [49].

1.8.3 Technique opératoire

Cette technique est actuellement standardisée avec toutefois quelques petites particularités
selon les centres mais également les opérateurs. La craniectomie consiste a réaliser une grande
incision cutanée fronto-temporo-pariétale uni ou bilatérale puis réaliser un grand volet (plus de

11cm de diametre) avec ouverture et plastie d’agrandissement de la dure-mere.

Le patient est sous anesthésie générale, placé en décubitus dorsal, épaule ipsilatérale au coté

du volet surélevée par un billot.

L’incision cutanée fronto tempo-pariétale a la forme d'un point d’interrogation ou d’une
arbalete. Dans le cas d’une incision en arbalete la vitalité est mauvaise au point de raccordement
avec des risques de nécrose. Il faut une charniere large. Pour de telles incisons il faut respecter
les régles de vascularisation et de l'innervation. Pour rappel il faut essayer de respecter I'artére
temporale superficielle et respecter a tout prix la branche frontale du nerf facial qui est
responsable de l'innervation faciale supérieure motrice et qui croise, dans la plupart des études, le
zygoma a 1 cm en avant du tragus. Cette localisation de la branche temporale du nerf facial est

beaucoup décrite dans la littérature avec quelques variations par rapport au zygoma. [50].
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Figure 8 : Branche temporo-facial ou branche terminale supérieur du nerf facial [51]

Figure 9 ! Incision cutanée en point d’interrogation a gauche et en arbaléte a droite [52]

Figure 10 : Incision cutanée bicoronale [52]
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Un trés large volet est taillé au moteur a partir de plusieurs trous de trépan. Pour le volet
fronto pariéto temporal, il est recommandé de longer le sinus sagittal supérieur et d’emporter I'os
frontal jusqu’aux sinus frontaux, I'os temporal, I'os pariétal en rejoignant le sinus latéral en arriére.
Autant que possible le volet doit effleurer la base du créane au niveau de 'os temporal de fagon a

ne pas créer d’autres lésions du parenchyme cérébral a ce niveau lors de I'expansion cérébrale.

Figure 12 : Volet bifrontal (a8 gauche), volet bilateral (a droite) [52]
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Figure 13 : Photo per opératoire apres réalisation du volet

Ensuite la dure mére est coagulée puis ouverte largement, soit de facon cruciforme soit par

plusieurs traits de refend.

Une plastie de dure-mere est faite soit par un patch périosté soit en synthétique avec des
feuillets de surgicel NUK KNIT® soit par un neuropatch®

Remise du périoste sans suture.

Un drain de redon est parfois laissé en sous cutané pour 48h quand l'opérateur le juge

nécessaire.

Fermeture cutanée.

1.8.4 Evaluation et complications

L'évaluation de la craniectomie décompressive se fait par I'analyse des chiffres de PIC en
postopératoire grace au capteur de PIC .Le pronostic vital est évalué par les chiffres de a mortalité
périhospitaliere, c'est-a-dire le plus souvent a 30 jours. Le pronostic fonctionnel a moyen et long

terme est évalué par le score de GOS.
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Le devenir fonctionnel est évalué dans la plupart des séries de patients opérés par le score de

Glasgow Outcome Scale. [53]

M BmA AR AIITTAAREE A MR P s om
Tl MYiT WA THIDRE TR Sl ML - il %]

DVLAJU VY VU LVImL JLALL 1SV S)

Eoom s monenm wi msson dombin m o mbimmd mad imaldo mmadmend mmma = mesmam sien o Al imad momaswm Im ssimsnsm I oamu
1= FILINITIE THEL LILIETALILLT] ITALIHTI H=1 INNTHEITHETI AN =AT= LI A I IFE ITHETIN TIEEITIN i 1= r

- (Y] TITLUMTIGUY p o FRLTIN T2l HINTR THUGIL 2GS VU GV DL U WDV DUV IV IquT Ty -
Aoom ammadimmm pwnn ool moadimpmd & i A imib mmisvmin mimiga mis jndaiiaabiai manin amb inad i oamainnd

4 = fanuivap muuegie | galisiin a Uil usiiviL [suivivyiyue ud jjnensLius) igis gsl Hiusysijualit.
T = handican cdubra ¢ matiant canesiant mais tataiamant dédnandant dane ine aptivibde daia uvia
o= Halilinau ooy eio . alisiit i Habd BRI I lalac iU LG IRERIL Bed SN alit- U alla I oLl TR S LR e I e

Brrw oiw

Tableau 1 : Score de GOS [53]

Les patients ayants un score de GOS a 4 et a 5 sont considérés comme ayant un devenir

fonctionnel satisfaisant avec ainsi un résultat favorable de la chirurgie. D’autres études utilisent le

score de GOS étendu, the Extended GOS (GOSE) : [54]

Glasgow Outcome Scale Extended

1 déces

2 état végétatif et pauci relationnel

handicap grave au niveau supérieur

(nécessité d'une personne permanente)

handicap grave au niveau inférieur
4 (peut rester seul quelques heures mais ne permet pas de vivre seul et ne

sort pas sans aide)

handicap modéré inférieur
5 (ne peut pas travailler ou avoir de loisirs seul a I'extérieur, difficultés de

comportement)

handicap modéré supérieur
6 (réduction de la capacité de travail, réduction de la vie sociale, possibilité

de contrdle du patient)

bonne récupération au niveau inférieur
7 (participe a la vie sociale mais géne fonctionnelle et troubles occasionnels

du comportement)

bonne récupération au niveau supérieur

(vie normale, peut travailler)

Tableau 2 : Score de GOS étendu [54]
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Les complications de cette chirurgie sont principalement les hémorragies, les infections et les

crises d'épilepsie. Les risques de lésions du parenchyme et des sinus veineux ne sont pas nuls
[55].
De plus il existerait un risque majoré d’hygrome post opératoire et d’hydrocéphalie nécessitant

la pose d’'une DVE [56].

1.9 Cranioplastie

Celle-ci est réalisée a 3 mois environ mais actuellement de plus en plus tét, a partir de 1 mois.

En effet certaines études récentes rétrospectives chez I'adulte mais également chez I'enfant

semblent montrer un intérét pour une cranioplastie précoce.

L’intérét de la cranioplastie est en dehors de protéger le parenchyme cérébral et I'esthétisme
de favoriser la récupération neurologique. En effet il est décrit un syndrome de craniectomisés. |l
s’agit du « syndrome of the trephined » ou du « scalp flap syndrome ». Les signes neurologiques
peuvent se limiter a une fatigabilité, un gene, une dépression une intolérance aux vibrations, des
céphalées. Plus rarement des déficits sensitifs et/ou moteurs peuvent apparaitre. Ces signes sont
réversibles aprés la cranioplastie. Il semble que ces symptdomes soient liés a un gradient de
pression négatif entre la pression atmosphérique et la pression intracranienne. [57] [58]

La cranioplastie est réalisée soit par I'os autologue (repositionnement de volet) soit par de I'os

synthétique.

Les cranioplasties avec l'os autologue concernent les patients pour lesquels I'os a été
conservé soit dans une banque d’os a -70< soit con servé en nourrice (dans la paroi abdominale,
en sous cutané). Les limites de l'utilisation de I'os autologue sont les risques de résorption de

'autogreffe et les ostéites du volet et le colt trés élevé des banques d’os.

Les cranioplastie synthétiques sont réalisées a partir de ciment acrylique chirurgical (en
polymethyl-methacrylate) et confectionnées directement au bloc opératoire ou pour des petits
volets par une plaque en titane ou en hydroxyapatite poreuse et réalisées sur mesure par un

laboratoire extérieur.

Il s’agit du custumbone®, réalisé par la firme Finceramica® et commercialisé par la société
Codman® depuis 1997 dans le monde et 2004 en France. L'implant est composé d’un matériel
céramique biométique. Il est fabriqué sur mesure a partir d'un balayage CAT (Computerised Axial
Tomography) du patient qui permet d’obtenir un modele numérique tridimensionnel du défaut
osseux a reconstruire. Ce dispositif est remboursé depuis 2008 a la suite d'une étude [59] portant
sur une série de 25 patients dont 11 craniectomies décompressives avec de bons résultats (pas

de complications et excellent esthétisme) sur un suivi moyen de 30 mois.



32
La Haute Autorité de Santé (HAS) estime qu'il y a un intérét de cet implant pour la

reconstruction cranienne apres échec de l'autogreffe ou dans le cas d’'un délabrement supérieur a
35 cm? et / ou situé dans la zone antérieure ou fronto-temporale, chez des patients ayant un bon
pronostic neurologique et/ ou carcinologique. Les limites de cette technique sont le caractere peu

malléable et surtout son co(t (environ 8000 Euros).
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Figure 14 : Reconstruction 3D du scanner cérébral en pré opératoire avec défect osseux
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Figure 15 : Reconstruction 3D du scanner cérébral post opératoire avec mise en place de limplant synthétigue
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Figure 16 : Reconstruction 3D du scanner cérébral aprés repose du volet
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1.10 Obijectifs de I'étude

L’objectif principal de cette étude est d’étudier l'intérét de la craniectomie de décompression
dans la prise en charge du TCG et de décrire I'évolution a court (3mois) et long (17 mois en
moyenne) terme de ces patients. Pour ce faire nous avons donc analysés I'ensemble des
traumatisés craniens opérés d’'une craniectomie de décompression depuis 2005 dans notre

centre.

A partir de ces données nous souhaitons apporter des éléments pronostiques importants dans
la prise de décision chirurgicale en recherchant une corrélation entre des facteurs tels que I'age, le
délai de prise en charge, la présence d’une anomalie pupillaire ou encore la taille du volet avec le

devenir fonctionnel du patient par le score de GOS.
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2 MATERIEL ET METHODES

2.1 Type d’étude

Il s’agit d'une étude rétrospective, mono centrique sur une cohorte de patients pris en charge
au bloc opératoire des urgences du CHU de Nantes entre janvier 2005 et janvier 2012. La
population correspond au recrutement des patients arrivant au bloc des urgences du CHU qui
accueille les patients polytraumatisés provenant du département de Loire Atlantique, de Vendée
mais également pour une plus faible part des départements du Maine et Loire et du Morbihan.
Cela correspond a un bassin de population de plus d’'un million d’habitants, dont 800 000

habitants pour Nantes et sa périphérie.

2.2  Criteres d’inclusion

Tous les patients ayant bénéficié d’une craniectomie décompressive unilatérale ou bilatérale
dans le cadre d’'un traumatisme cranien durant cette période ont été inclus dans I'étude. Nous
avons retenu pour cette étude a la fois les patients opérés aprés échec du traitement médical et
avec monitorage de la PIC mais également les patients opérés d’emblée en raison d’'une lésion
post traumatique chirurgicale, qui n’ont donc pas bénéficié de la pose de PIC avant la chirurgie et
pour lequel le volet n’a pas été repositionné compte tenu de la constatation d’'un cedéme cérébral

ou d’une poussé cérébrale majeure.

2.3 Criteres d’exclusion

Les patients arrivants au bloc opératoire avec une mydriase bilatérale et une absence de

réflexe oculo-cardiaque ont été exclus.

2.4  Prise en charge des patients dans notre centre

La prise en charge pré hospitaliere des patients est effectuée par une équipe mobile du
SMUR dépendant des SAMU 44, 85 et 56 (héliSMUR disponible depuis 2003) avec sédation et
intubation en urgence et osmothérapie en cas d’anomalie pupillaire. L’'osmothérapie consiste a
injecter 100 ml de mannitol & 20 % et a renouveler 15 minutes plus tard si persistance d'une

anomalie pupillaire.

L’accueil hospitalier des patients se fait au déchoquage du bloc opératoire des urgences par
les anesthésistes de garde. Le neurochirurgien de garde est en premiéere ligne de la prise en

charge. Il est contacté directement par le SAMU ou par les médecins des hbépitaux de périphérie
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qui demande un avis sur les imageries cérébrales rapportées par télétransmission. Le

neurochirurgien travaille donc en collaboration avec les anesthésistes du bloc opératoire et les

réanimateurs pour accepter et orienter les patients victimes d’'un TCG.

Le neurochirurgien réalise I'examen neurologique avec notamment les réflexes du tronc
cérébral et les anesthésistes le bilan Iésionnel initial avec optimisation hémodynamique et pose
d’'une éventuelle voie centrale si besoin. Les radiographies de thorax et du bassin sont faites en
urgence pour évaluer la nécessiter d’'un drainage thoracique en urgence. Ensuite un scanner
précoce (scanner corps entier le plus souvent) est réalisé. En fonction des données cliniques, du
terrain et de lI'imagerie est décidée la prise en charge neurochirurgicale avec | ‘évacuation d’'une
collection en urgence et/ou la mise en place d’'un capteur de PIC. Ce capteur est alors posé en
salle de déchoquage ou en salle d’opération du bloc opératoire. Le capteur est toujours posé 3 cm
en avant de la coronale sur la ligne médio pupillaire et le plus souvent posé a droite. Il est mis a
gauche en cas de collection frontale droite ou devant une forte suspicion de chirurgie a venir de
type DVE ou hémicraniectomie droite.

Ensuite les patients sont pris en charge dans le service de réanimation chirurgicale (ou a
défaut de place exceptionnellement en réanimation médicale) pour traitement optimal de
I'hypertension intracranienne. La décision d'une craniectomie décompressive est prise par le
neurochirurgien en concertation avec I'équipe de réanimation et discutée si possible avec

anticipation.

Quand I'évolution clinique est favorable les patients sont transférés en secteur conventionnels
dans le service de neurotraumatologie ou d’emblée dans les services de rééducation. Les patients
sont évalués par les médecins rééducateurs du CHU des la réanimation. Notre centre de
référence est I'hdpital Saint Jacques qui comporte 120 lits de rééducation et soins de suite dont 30

lits d’'unité spécifique de cérébroléseés.

Notre région étant trés touristique, certains patients habitent loin et sont ainsi transférés dans

un service de réanimation, de médecine ou de rééducation proche de leur domicile.

2.5 Recueil des données

Le recueil des données est effectué de maniéere rétrospective a partir des dossiers médicaux
et de la base de données informatique du CHU de Nantes (logiciel clinicom®). Les patients sont
recrutés a partir de ce logiciel grace au codage des actes CCAM, avec ainsi la récupération de

tous les patients ayant bénéficié d’'une craniectomie décompressive pendant la durée de I'étude. A
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cette liste ont été enlevés tous les patients qui ont été opérés dans d’autres indications que le

TCG comme I'AVC ischémique malin.

Tous les dossiers ont été étudiés rétrospectivement a partir des feuilles d’intervention du
SMUR, de l'analyse des différentes imageries cérébrales, des résultats biologiques, des comptes
rendus opératoires, des feuilles de surveillance infirmieres de réanimation, des comptes rendus
d’hospitalisation en réanimation, en neurotraumatologie et en rééducation ainsi que les comptes
rendus de consultation. Les centres de périphéries ont également été contactés, les centres de
rééducation éloignés ainsi que les médecins traitants pour obtenir les données manquantes

notamment pour le devenir a long terme ou les patients géographiquement éloignés.

Les données ont été anonymisées et inclues dans une base de données Excel (Microsoft®
Office Excel 2003 SP3).

2.6 Nature des données recueillies

2.6.1 Critéres démographiques

Ont été recensés I'age du patient, le sexe, les antécédents (avec prise ou non d’antiagrégant

ou anticoagulant), le mode traumatisme et les traumatismes associés.

2.6.2 Données pré hospitalieres et hospitalieres

Ont été recueillis le score de Glasgow initial, la présence d’une mydriase unilatérale ou
bilatérale, la présence d'un réflexe cornéen en cas de mydriase bilatérale, les différentes
thérapeutiqgues mises en ceuvre avant la chirurgie telle que 'administration de mannitol. Pour le
score de Glasgow, la prise en compte de la premiere évaluation par l'urgentiste et non celle avant
lintubation a été choisi pour plus de précision et pour étre plus facilement comparable avec les

autres études de la littérature.

2.6.3 Imagerie

Ont été analysés toutes les imageries initiales avec description des lésions et classification
des lésions par la classification de Marshall (annexe). Les mesures de la déviation de la ligne
médiane (shift) ont été colligées. Les examens de suivi ont permis de recenser les complications

de la craniectomie ou de la cranioplastie.

Les surfaces des volets ainsi que le plus grand diameétre pour chaque patient sont calculés
rétrospectivement a partir d’'un scanner post opératoire en coupes fines a l'aide du logiciel

d’'imagerie Carestream PACS version 11.0 (Carestream Health®). La procédure de calcul est
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relativement simple. Les images sont chargées sur le logiciel qui effectue une reconstruction

osseuse en 3 D permettant de visualiser le défect osseux. On sélectionne ensuite avec la souris
les limites de la zone d'intérét irréguliere correspondant au volet puis la surface est calculée

automatiqguement. Le plus grand diametre est également mesuré.
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Figure 17 : Reconstruction 3D d’un scanner cérébral avec visualisation du défect osseux correspondant a une zone

d’intérét irréguliére.
2.6.4 Chirurgie

Le délai entre le traumatisme cranien et la prise en charge au bloc opératoire a été calculé.
Les différents recours a la chirurgie ont été recherchés avec analyse de la nature du geste
chirurgical, de I'évacuation ou non d’'un hématome, de la pose d’'une DVE, de la taille du volet
décompressif, analyse de la valeur de la PIC avant la chirurgie et le calcul de la PPC. Les
complications chirurgicales ont également été recensées de méme que les données concernant la

mise en nourrice ou non du volet et la cranioplastie.

2.6.5 Suivi des patients

Le nombre de jour en réanimation ainsi qu’en unité conventionnelle ont été calculé. Le
Glasgow Outcome Scale a été pour chacun des patients a 3 mois de I'intervention et a long terme,
c'est-a-dire le score évalué lors de la derniere consultation qui est de au moins 6 mois et jusqu’a la

durée de suivi qui est de maximum 51 mois.
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2.6.6 Analyse des statistiques

L’analyse statistique est réalisée a I'aide du logiciel Excel (Microsoft® Office Excel 2003 SP3)
ainsi que du logiciel de programmation statistique disponible sur internet, open source_R version

2.14.1 « the R project for statistical computing ».

Les caractéristiques de la population sont décrites en médiane, moyenne et écart type (DS).
Pour chaque variable quantitative ont été déterminé la moyenne, I'écart type et la p value. Pour
chaque variable qualitative sont déterminés le nombre, le pourcentage et la p value avec un seulil
de significativité a 0.05 (risque a de 5%). La normalité de la distribution a été testée pour chaque

variable

Les facteurs pronostiques (age, antécédents, Glagow initial, présence d’'une anomalie
pupillaire, délai de prise en charge, taille du volet, imagerie initiale) sont étudiés séparément en
analyse univariée. Pour les variables quantitatives les test paramétriques sont utilisés (test du khi
deux) et pour les variables qualitatives les tests non paramériques (test t de Welsch ou test de

Mann Witney) en tenant compte de I'effectif réduit de la population.



40

3 RESULTATS

Au total 61 patients ont été inclus a l'aide de la base de données. 60 patients ont été retenus,
un patient a été écarté de I'étude car il avait a la prise en charge initiale une absence de réflexe du
tronc cérébral avec une absence de réflexe photomoteur (mydriase bilatérale), de réflexe cornéen

et de réflexe oculo-cardiaque (ROC).

Parmi les 60 patients, 1 patient a été opéré en 2005, 3 en 2006, 17 en 2007, 10 en 2008, 7 en
2009, 8 en 2010, 9 en 2010, 15 en 2011.

nb patient opéré/an
13
15

14
12
10

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011

s}

L= S i

Figure 18 : Evolution du nombre de patients opérés par année

Les patients ont été séparés en deux groupes, le premier groupe (Groupe 1) de 40 patients
correspond au groupe des patients traités initialement par traitement médical bien conduit et
opérés devant une HTIC réfractaire, le deuxieme groupe (Groupe 2) de 20 patients correspond
aux patients opérés d’emblée en raison d’'un hématome a évacuer et qui n’ont donc pas bénéficié

de la pose d’'un capteur de PIC en préopératoire.

3.1 Population

Les principales caractéristiques démographiques de la population sont présentées dans le

tableau ci-joint.
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groupe 1 groupe 2 total p
n=40 n= 20 n=60 value
effectif moyenne % |effectif moyenne % |effectif moyenne %
age
<15 ans 5 3 8
16-30 ans 14 7 21 0,800"
>30 ans 21 10 31
(années) total 31,5 33,5 33
sexe
masculin 31 775| 15 75 76,6 v
féminin 9 5 23,33 0,910
Glasgow initial
3asb 15 11 26
6a8 14 3 17 0,540"
>8 11 6 17
total 7,22 7,25 7,23
anomalie
pupillaire
non 23 3 26 48,33
mydriase
unilatérale | 11 10 21 35 10,081%
mydriase | g 7 13 21,27
bilatérale
dont _sans > 4 5
cornéen
polytraumatisme
oui 17 43 9 45| 26 43,3 | 0,930*
non 23 11 34 56,67
cause de
l'accident
AVP 26 10 36 60
chute
grande 3 5 7 22 NA
hauteur
chute
faible 11 5 17 18
hauteur
classification Marshall
Il 14 0 14 23,23
1 12 4 16 26,66
I+ 1 16 4 20 w
v 1 0 1 1,66 0,003
Vv 13 16 29 48,33
IV +V 14 16 30
prise AVK/ AA
0 1 5 1 1,66 NA
délai chirurgie
<6H 4 16 20
6Ha24H 7 7
24H a7 26 30 <0,001
jours
> 7jours 3 3
total 2,35 0,55 1,75
(jours)

Les caractéristiques avant la chirurgie des patients du groupe 1 et du groupe 2 sont représentées par I'effectif
dans chaque catégorie avec la moyenne ou le pourcentage (%). Les valeurs des 2 groupes sont comparées

entre elles par des tests statistiques qui évaluent la p value (a<5%).

“. test t de Welch; ¥ : test de Mann Whitney ; x : test du X2

AVP : accident de la voie publique ; AVK : anti vitamine K ; AA : antiagrégant plaquettaire NA : non applicable

Tableau 3 : Caractéristiques de la population étudiée pour le groupe 1 et le groupe 2
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L'’age moyen est de 33 [2-64] ans. On note trés nette prédominance masculine avec 77%

d’hommes.

Un seul patient a de lourds antécédents avec un traitement antiagrégant plaquettaire par
Kardégic®. Il n'y a aucun patient sous AVK. Une absence d’antécédent chez presque tous les

patients est expliquée par une population jeune.

43% des patients ont une alcoolémie positive avec un taux supérieur a la limite |égale de

0.5g/l a la prise en charge initiale.

43 % des traumatisés craniens sont des patients polytraumatisés avec dans la majorité des
cas une atteinte thoracique (fractures costale, contusions pulmonaires), puis, une atteinte des
membres (fémur) et dans une moindre mesure une atteinte abdominale, rachidienne ou encore de

la face.

L’accident de la voie publique est la principale cause des traumatismes craniens dans cette
étude. On note 14 accidents de voiture, 13 accidents par autres véhicules motorisés (moto,
scooter, quad), 3 accidents de vélo, 6 piétons, 13 chutes domestiques, 8 chutes d’'une grande

hauteur et 3 accidents de cheval.

Pour I'ensemble de ces criteres démographiques on peut considérer que les deux groupes

sont issus d’'une méme population.

3.2 Caractéristiques de la prise en charge pré-hosp italiere et

hospitaliere.

3.2.1 Score de Glasgow initial

A la prise en charge initiale, pour les deux groupes confondus, la moyenne du score de
Glasgow est de 7,23. Il n'y a pas de différence entre les deux groupes. On note qu’il y a 14
patients avec un Glasgow a 3 sur les 60 patients. Cette moyenne est relativement élevée mais il
faut prendre en compte que le score de Glasgow initial est celui déterminé par l'urgentiste a la
prise en charge initiale, les patients ayants un score de Glasgow supérieur & 8 se sont
secondairement dégradés avec un score de Glasgow au moins inférieur a 8 a 'intubation et donc

avant la chirurgie.
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3.2.2 Anomalie pupillaire

La présence d’une mydriase unilatérale ou bilatérale est précisée pour chaque patient.

Pour les 2 groupes, 26 patients ont des pupilles en myosis symétriques (43%), et 34 patients
ont une mydriase (57%) dont 13 patients mydriase bilatérale. Dans le cas d’'une mydriase
bilatérale, le réflexe cornéen est recherché. Il était absent pour 6 patients. Le réflexe oculo-
cardiaque était présent dans tous cas.

On note dans ce tableau qu’il y a statistiquement plus de patients en mydriase dans le groupe

2 que dans le groupe 1.

3.2.3 Analyse de 'imagerie

Les scanners initiaux ont été classés selon la classification de Marshall avec une
prédominance pour les lésions classées en stade V mais avec une différence significative entre
les deux groupes. En effet, il y a plus de patients avec un classement de Marshall a V dans le
groupe 2.

Les patients du groupe 2 sont donc plus cliniquement plus graves a la prise en charge initiale
car méme si le score de Glasgow est considéré comme identique, il y a de fagcon significative plus
de patients avec une anomalie pupillaire et plus de patients avec un score de Marshall V dans le
groupe des patients opérés d’emblée.

3.2.4 Chiffres de PIC

Les chiffres de PIC ont été recherchés pour chaque patient a la pose de la PIC, en
préopératoire, en per opératoire immédiatement aprés la réalisation du volet ainsi qu'en post
opératoire. Malheureusement nous ne pouvons pas utiliser ces chiffres car d’une part nous avons
chez certains patients une perte de certaines données inscrites sur papiers libres (feuille
d’observation du neurochirurgien, feuille d’'observation au bloc opératoire ou feuille de surveillance
en réanimation) et d’autre part en raison du caractére tres fluctuant de la PIC préopératoire lié aux
stimulations et aux traitements médicamenteux. De plus, en préopératoire immeédiat, le capteur de
PIC est parfois enlevé si placé en regard de la cicatrice et réintroduit en controlatéral en post
opératoire immédiat avec ainsi une absence de données durant la chirurgie. Dans tous les cas la
PIC préopératoire, lorsqu’elle était monitorée, était largement supérieure a 20 mm Hg et lorsque le
capteur de PIC était laissé en place on pouvait noter une franche diminution de la PIC lors de

I'ablation du volet décompressif et lors de I'ouverture de la dure-mere.
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3.3 Données chirurgicales

Le délai moyen de prise en charge chirurgicale, c’est a dire entre le traumatisme cranien et le
volet décompressif est de 1,75 jour. On note surtout des patients opérés apres 24h dans le groupe
1 et des patients opérés dans les 24 premieres heures pour le groupe 2. Il y a une différence
significative pour ce critere entre les deux groupes. Dans le deuxieme groupe il est normal de
constater un délai plus rapide compte tenu de I'absence de monitoring de la PIC mais surtout du
degré d’'urgence chirurgicale lié a I'effet de masse de ’hématome.

La technique de I’hémicraniectomie est plus utilisée dans notre centre avec 58 patients (97%)

qui ont bénéficié d’'un volet unilatéral et seulement 2 d’'un volet bifrontal.

La taille du volet a été estimée sur les scanners cérébraux de contréle post opératoire des
patients avec mesure de son plus grand diamétre et mesure de la surface du volet. Cette mesure
n'a pas pu étre realisée pour quatre patients en raison du décés avec absence d’imagerie post
opératoire. La moyenne du diamétre du volet est de 12 cm [7.5-15] et la surface moyenne du volet
est de 80 cm2[32-112]. On note des différences de taille du volet qui sont lié a 'age du patient , a
la technique du chirurgien et surtout du fait que dans le groupe 2, certains volets ont été réalisés
avec pour obijectif initial un volet ptérional en prévision d’une évacuation d’hématome et non pour
une craniectomie décompressive. En effet la valeur de 32 cm? est celle d’'un enfant de 2 ans opéré
en urgence (groupe 2) d’'un HSDA, avec une scie de gigli et avec impossibilité de repositionner le
volet compte tenu de la poussée du parenchyme cérébral. La taille des volets du groupe 2 n’est
cependant pas significativement plus petite.

3.4  Devenir post opératoire

Les difféerentes valeurs des données de suivi des patients sont répertoriées dans le tableau

suivant.



groupe 1 groupe 2 total P
n=40 n= 20 n=60 value
effectif moyenne % | effectif moyenne % | effectif moyenne %
Taille du volet ®
(cm) grand diamétre 12 11 12 0,166"
(cm?) surface 83 73 80 0,095”
Durée de
séjour °
(jours) réanimation 39 29 37 0,274
hosp|tal!sat|on 82 20 32 0.230°
conventionnelle
GOS a 3 mois
1 7 10 17
2 5 1 6
3 11 3 14
4 11 3 14
5 6 3 9
déces (1) 7 18| 10 50| 17 28,3
non favorable
(2+3) 16 40 4 20| 20 33,3 0,061"
favorable
(4+5) 17 43 6 30| 23 38,3
GOS>6mois 1 7 10 17
2 5 1 6
3 4 3 7
4 14 2 16
5 10 4 14
déceés (1) 7 18| 10 50| 17 28,3
non favorable
(2+3) 9 23 4 20| 13 21,7 0,012"
favorable
(4+5) 24 60 6 30| 30 50
délai
cranioplastie®
nombre/
délai moyen 16 3,75 4 3 20 3,6
(mois) autologue
ciment 7 7,42 4 575 11 6,8
céramique 9 4,55 1 4 10 4,5
total 32 4,78 9 4,3 41 4,69 0,666"
Durée de suivi®
(mois) 16,85 17,96 13,4 0,292"

Les caractéristiques post opératoire des patients du groupe 1, du groupe 2 et des 2 groupes confondus sont
représentées avec pour chaque catégorie, le nombre de patient (effectif), la moyenne ou le pourcentage (%).
Les valeurs des 2 groupes sont comparées entre elles par des tests statistiques qui évaluent la p value (a<5%).

“.t de Welch

O : valeurs calculés selon les chiffres disponibles

GOS : Glasgow Outcome Scale

Tableau 4 : Devenir des patients pour le groupe 1 et le groupe 2
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3.4.1 Durée de suivi

La moyenne de la durée d’hospitalisation en réanimation est de 36,6 jours [7-120], celle en
secteur conventionnel est de 32 jours [0-240] et celle qui totalise 'ensemble est de 68,67jours [14-
319].

La durée moyenne de suivi correspondant a la duré entre la prise en charge initiale au CHU et
le dernier courrier de consultation est de 16,86 mois [2-51]. La durée de suivi des patients

décédeés étant celle de leur survie, ceux-ci (17 patients) ont eté écartés pour les valeurs de suivi.

3.4.2 Glagow Outcome Scale

Le score a été évalué pour chacun des patients a 3 mois de I'intervention et lors de la derniere

consultation.

Pour 'ensemble des patients opéres, il y a 17 déceés (GOS a 1), soit 28% des patients opéreés.
Mais on note une grande différence entre les deux groupes de patients, avec 17.5% dans le
premier contre 50% dans le deuxiéme. Il y a donc significativement plus de décés dans le groupe
des patients opérés d’emblé.

Pour I'ensemble des survivants, les scores de GOS peut étre divisé en devenir non favorable
(GOS 2 et 3) et en devenir favorable (GOS 4 et 5).

A 3 mois il y a ainsi 43% dans le groupe 1 et 30 % dans le groupe 2 de devenir favorable.
Cette différence n’est cependant pas significative si on prend le risque statistique o de 5%. Par
contre & 6 mois il y a davantage de meilleurs devenirs dans le groupe 1 avec 60% contre toujours

30% dans le 2. Cette différence est cette fois ci significative.

3.4.3 Cranioplasties

Au total 41 patients sur les 43 survivants ont bénéficié d’une cranioplastie. Bien entendu les
17 patients décédés préecocement n'ont pas eu cette chirurgie ainsi qu’un patient qui était en fin de
vie et qui est décédé d’'un cancer pulmonaire. Un seul patient a refusé l'intervention et maintien

son refus malgré les conseils du neurochirurgien et de son médecin traitant.

20 patients ont bénéficié d’'un repositionnement du volet qui était en nourrice, 11 avec du
ciment acrylique chirurgical, 10 avec implant d’hydroxyapatite (Custumbone®). Ces patients ont

été opérés dans un délai moyen de 4,69 mois.

3.5 Complications de la chirurgie

L'ensemble des complications en post opératoire de craniectomie chez les patients non
décédés (n=43) sont reportés dans le tableau. Les complications aprés la cranioplastie des
patients opérés (n=41) sont également recensées.
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groupe 1 groupe 2 total
n=33 n=10 n=43
effectift | % effectift | % effectift | %
de la craniectomie
hydrocéphalie DVP 3 1 4
soins
infection locaux
reprise chir. 2M 1 (abdo) 3
hématome  HSD 1M 1
HED 1M 1
total 7 21,21 2 20 9 20,93
n=32 n=9 n=41
de la cranioplastie
déplacement modéré 1 1 3
résorption reprise chir. 1M 1M 1
soins
. . 1
infection locaux
reprise chir. 3™ 1" 4
hématome surveillance 1 1
HED 1M 1
loge abdo. 1 1
total 8 25 4 44,44 12 29,26
Le nombre (effectif) de patients avec le pourcentage (%) pour chaque type de complications est représenté
pour le groupe 1, le groupe 2 et pour I'ensemble des 2 groupes.
DVP : dérivation ventriculo péritonéale ; HSD : hématome sous dural ; HED : hématome extra dural ; abdo :
abdominale ; chir : chirurgicale
| ™ : complications maijeures

Tableau 5 : Complications chirurgicales pour le groupe 1 et le groupe 2

bY

Parmi ces complications nous avons I'hydrocéphalie qui n’est pas a proprement parlé une
complication de la chirurgie mais une complication du TCG. On note ainsi 4 poses de DVE.
Concernant les infections de site opératoire, on releve 3 reprises en post opératoire de
craniectomie (dont une abdominale) soit un taux d’infection d’environ 7% et 5 patients avec
présence de signes d’infection dont 4 reprises en post opératoire de repose de volet, soit un taux
d’infection apres cranioplastie de 12%. Parmi ces infections on compte 2 empyemes. Enfin les
hématomes post opératoires sont peu frequents avec un HSDA lié a la pose de PIC en fin
d’intervention en controlatéral de I'hémicraniectomie, 2 HED a J2 et J10 de lintervention ainsi
gu’un hématome de paroi évacué. Pour les cranioplasties, on retient 2 déplacements de volet non
repris et deux résorptions partielles du volet ayant nécessité une reprise par la pose d’'un implant
sur mesure. Si on considére les complications majeures (reprise chirurgicale sauf abdominale) de
la chirurgie en elle-méme on retient seulement 4 complications sur 43 craniectomies, soit 9% et 7

complications sur 41 cranioplasties, soit 17%.

Par ailleurs on note 12 patients qui présentent une épilepsie en post opératoire mais
I'épilepsie semble étre plus une complication du TCG que de la craniectomie en elle-méme.
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3.6  Recherche de criteres pronostiques

Des criteres pronostiques de mortalité ont été recherchés en comparant la population des
décédés et celle des survivants avec les différentes variables qui sont I'age, le sexe, la présence
d’'une anomalie pupillaire, le GCS initial, la classification de Marshall, le délai de la chirurgie et la
surface du volet. Les deux groupes ont été réunis pour augmenter les effectifs et ainsi pouvoir

faire des statistiques. Ces résultats sont affichés dans le tableau suivant :

patients
patients décédés survivants P value
n=17 n=43
age
<15 ans 4 4
15a 30 ans 7 14 0,097°
> 30 ans 6 25
sexe
masculin 13 33 X
féminin 4 10 0.75
pupilles
myosis 3 23
mydriase unilatérale 6 15 0,003"
mydriase bilatérale 8 5
(dont sans cornéen) 4 2
Glasgow
initial
3a5 13 13
6a8 2 15
>8 2 15
total (moyenne) 5,294 8 0,014°
délai chirurgie
<6H 7 13
6H-24H 3 4 w
24H-7J 7 23 0.183
>7] 0 3
surface volet
(moyenne+/- 83,23(24) 78,67 (21) 0,555"
DS)
traitement AA 1 0 NA
Marshall
Il 2 12
i 5 11 0.403"
v 0 1
\Y 10 19

Comparaison du groupe des patients décédés avec le groupe des patients survivants en fonction des
différents critéres pronostiques (age, sexe, pupilles, Glagow...). Le nombre de patients ou la moyenne
(avec la DS : déviation standart) sont représentés pour chaque catégorie. Un critére a une valeur
pronostique s'il y a une différence statistique entre les 2 groupes avec P value <0.05 (a=5%)
“: test de Welch ; x : test de x, AA : antiagrégant plaquettaire ; NA : non applicable

Tableau 6 : Comparaison des variables (facteurs pronostiques de mortalité) pour les 2 groupes réunis.
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L’'analyse univariée montre que la variable anomalie pupillaire est significativement associée

au risque de déces (p=0.03), de méme que la variable Glasgow initial. Ainsi cette étude montre
gue la présence d’'une mydriase et d’'un score de Glasgow faible sont des facteurs de risque de

mortalité.

Quant aux facteurs prédictifs de bon pronostic fonctionnel au long terme, ils ont également été
recherchés en comparant la population des patients ayant un mauvais pronostic fonctionnel a
celle ayant un bon pronostic fonctionnel avec les différentes variables. Les résultats, pour les deux
groupes réunis sont présentés dans le tableau 7. Les critéres pronostiques pour le score de GOS

a 3 mois n’ont volontairement pas été recherchés.

GOS 2+3 GOS 4+5 p
n=13 n=30
age
<15 ans 2 2
15 a 30 ans 6 8 0,125"
> 30 ans 5 20
sexe
masculin 10 23 X
féminin 3 7 0,706
pupilles
myosis 6 17
mydriase unilatérale 4 11 0,310°
mydriase bilatérale 3 2
(dont sans cornéen) 0 1
Glasgow
initial
3ab 7 6
6a8 3 12
>8 3 12
total moyenne 6,23 8,77 0,048°
délai chirurgie
<6H 5 8
6H-24H 1 3 ©
24H-7J 5 18 0,800
>7] 2 1
surface volet (moyenne, DS) 79 [25] 78 [19] 0,926"
traitement AA 0 0 NA
Marshall
Il 4 8
1 4 7 w
v 0 1 0,500
\Y 5 14

Comparaison du groupe des patients défavorables (GOS 2 et 3) avec le groupe des patients favorables (GOS 4 et 5)
en fonctions des différents critéres pronostiques (ége, sexe, pupilles, Glagow...). Le nombre de patients ou la
moyenne (avec la DS : déviation standart) est représenté pour chaque catégorie.

Un critére a une valeur pronostique si il ya une différence statistique entre les 2 groupes avec P value <0.05 (a=5%)
“: test de Welch ; x : test de x, AA : antiagrégant plaquettaire ; NA : non applicable

Tableau 7 : Comparaison des variables pour facteurs pronostiques de devenir fonctionnel favorable.
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L’analyse univariée montre que seule la variable Glasgow initial est significativement corrélée

au pronostic fonctionnel (p=0,048). En revanche, il n'a pas été mis en évidence d’association
statistiqgue entre le devenir fonctionnel et I'age, le sexe, la présence d’'une anomalie pupillaire,

'imagerie initiale, le délai de la chirurgie et la surface du volet.
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4 CAS CLINIQUE ILLUSTRE

Homme, 18 ans, victime d’'un AVP.

Examen initial : Glasgow 5, mydriase a droite, hypothermie.

Scanner initial : HSDA hémisphérique gauche de faible épaisseur (5mm) responsable d’'un effet

de masse sur ligne médiane et diminution des citernes de la base (Marshall : V).

[ NG
| o X

Figure 19: Scanner initial 2h30 apres le TCG
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Lésions associées : traumatisme facial, contusions pulmonaires bilatérales.

Traitement médical : sédation, mannitol, penthotal a forte dose.

Monitoring de la PIC : PIC initiale & 56 mm Hg puis 35 mm Hg.

Indication opératoire : craniectomie décompressive (1h apres la pose du capteur de PIC):

hémicraniectomie gauche large (diametre de 14cm et surface du volet de 102 cm?) avec
agrandissement de dure-mere, mise en nourrice du volet. Diminution de la PIC de 43 mm Hg a 8

mm Hg lors de la décompression.

Zoom Apercudeflm |visionneusetvisionneuse md [ [Non

Figure 20: Scanner cérébral @ 48h de lintervention

Séjour en réanimation (29 jours): poursuite du penthotal 7g/jour, pas de complication post
opératoire. A la sortie, le patient peut répondre aux ordres simples, présence de troubles

phasiques majeurs et hémiplégie droite compléte.

Séjour en neurotraumatologie (19 jours): pas de complication. A la sortie, le patient présente un

manque du mot, marche avec aide, notion de crise d’épilepsie.
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Figure 21: Scanner cérébral a 2 mois

Cranioplastie a 3 mois Y2, sans complication avec bonne cicatrisation.

Fenétrage Apercu de fim

| Visionneuse! Visionneuse ()4

[ NG

Figure 22: Scanner cérébral a 1 mois ¥ de la cranioplastie
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Figure 23 : Reconstruction 3D du scanner a 1mois 1/2 de la crénioplastie

Séjour en rééducation (75 jours) : persistance de quelques troubles phasiques avec troubles du
comportement a type d'agressivité. Le patient marche sans aide.

Retour & domicile a 4 mois.

Suivi a long terme : durée totale du suivi de 19 mois. Le patient est autonome, régression partielle
des troubles du comportement, reprise de son activité professionnelle. Le score de GOS est

évalué a 4.
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S5 DISCUSSION

5.1 Comparaison des séries de la littérature avec ¢ elle de notre étude

La craniectomie décompressive dans le cadre des TCG a fait I'objet de nombreuses
publications dans les vingt derniéres années avec des résultats variables. Ce sont le plus souvent
des études de faibles niveaux de preuve, rétrospectives avec de petites séries de patients. Les
résultats sont variables en raison d'une population différente avec des ages, des critéres
d’exclusion et des techniques opératoires différentes. 1l est donc difficile de faire des
comparaisons mais le tableau 8 résume les résultats a long terme pour quelques séries de la

littérature associés a ceux de notre série.

GOS 4- | GOS 2-
Auteurs, année patients age GCS initial | randomisation GOS1
5 3
Kjellberg, et al., 1971 [60] 73 3 mois-84 ans NR non NR NR 72,0%
Polin, et al., 1997 [61] 35 18.7 ans 5,62 non 37,0% | 40,0% | 23,0%
Guerra, et al., 1999 [62] 57 <50ans NR non 58,0% | 20,0% | 19,0%
De Luca, et al., 2000 [63] 22 NR NR non 41,0% | 41,0% | 18,0%
Taylor, et al., 2001 [64] 13 121 mois 5+/-2 oui 54,0% NR NR
Schneider, et al., 2002
62 36.6 ans 6 non 29,1% | 48,4% | 22,5%
[65]
Albanese, et al., 2003 [66] 27 32+/-15 ans 5+/-2 non 19% 30% 52 %
Aarabi, et al., 2006 [67] 50 25,3 ans 7 non 40,0% | 32,0% | 28,0%
47 [18-66]
Chibbaro, et al., 2007 [68] 48 7 non 40,0% | 45,0% | 15,0%
ans
Olivecrona, et al., 2007
21 39,1 ans 6,5 non 71,5% | 11,4% | 14,3%
[69]
38 [20-72]
Ho, et al., 2008 [70] 16 5 [3-7] non 31% 31,5% | 37.5%
ans
Bao YH, et al., 2010 [71] 37 NR NR non 54,1% | 27,0% | 18,9%
Cooper, et al., 2011 [72] 73 <60 ans NR oui 30,0% | 51,0% | 19,0%
24 [19-46]
Ecker RD, et al., 2011 [73] 33 5 [3-14] non 60,0% | 17,0% | 23,0%
ans
CHU Nantes, 2012 60 33 [2-64] ans 7,23 non 50,0% | 21,7% | 28,3%

Liste des séries avec les auteurs, l'année, la référence, le nombre de patient opérés, I'age, le score moyen du
Glasgow initial, le caractére randomisé de I'étude et les différents pourcentages de patients dans les catégories
devenir favorable, devenir défavorable et décés. NR : non renseiané

Tableau 8 : Comparaison des différentes séries avec notre étude
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Tout d’abord, on peut remarquer qu’il 'y a que deux séries randomisées, celle de Taylor [64]

et celle de Cooper [72]. || semblerait que ce soit les deux seules séries randomisées pour cette
indication de craniectomie décompressive dans toute la littérature. Une randomisation est en effet
tres difficile a mettre en ceuvre surtout dans le cadre d’'une prise en charge en urgence et

demande beaucoup d’implication de la part des investigateurs de I'étude.

La premiére cause du TCG est dans presque toutes les études les accidents de la voie

publigue mais certaines études, notamment américaines ont beaucoup de patients victimes
d’agressions avec armes a feu ce qui n'est pas du tout le cas dans notre série. La série d’Ecker
[73] concerne uniquement les militaires accidentés lors du conflit iraquien avec des traumatismes

directs par balles ou indirect par des projectiles.

Ensuite, on peut constater qu’il y a de grandes différences d’age moyen avec peu de séries
pédiatriques mais également peu de patients agés inclus dans les séries. Certaines series ont
pour critére d’exclusion les patients de plus de 50 ans, c’est le cas de celle de Guerra [62] avec de
tres bons résultats favorables mais sur une population plus jeune. La série pédiatrique de Taylor
[64] a également de bons résultats (54%) en partie en raison de I'age jeune. L’étude d’Ecker [73],
qui a également de bons résultats, est faite chez des patients jeunes avec 24 ans de moyenne
d’age mais surtout chez des patients militaires sans antécédent et avec de trés bonnes conditions
physiques. Notre étude est réalisée a la fois chez les enfants a partir de 2 ans, avec au total 8
enfants de moins de 15 ans et a la fois chez les personnes de plus de 60 ans avec 13 patients de

50 ans et plus.

Toutes ces études concernent les craniectomies dans le cadre d'un TCG, sauf la premiére de
1971 [60] ou sur les 73 patients, 50 patients étaient victimes d'un TCG. La plupart des séries

s’intéressent uniquement aux patients opeéreés, avec monitoring de la PIC et chirurgie apres échec

du traitement médical. En revanche, les séries de Guerra [62] et de Bao [71] prenaient en compte,

comme dans notre étude, également les patients opérés d’emblée sans monitoring de la PIC.

Les résultats sur le pronostic fonctionnel a long terme évalué par le GOS sont tres
hétérogenes avec des valeurs pour les résultats favorables qui vont de 19% a 71,5% mais il est

difficile de les comparer car les populations sont tres differentes avec des critéres d’exclusion

différents. Ces criteres sont I'dge, comme cité précédemment, mais surtout la présence d'une
anomalie pupillaire. Par exemple certaines séries excluent les patients avec une mydriase
bilatérale et ont donc de meilleurs résultats. On ne sait pas si le centre de I'étude récuse a la
craniectomie tous les patients en mydriase bilatérale ou si le centre opére ces patients mais les
exclut de I'étude volontairement. Dans notre centre nous opérons les patients en mydriase
bilatérale sans réflexe cornéen et méme dans un cas exceptionnel (patient exclu) sans réflexe

oculo-cardiaque.



57
Les traumatismes craniens étant de gravité différente (Glasgow initial), il est difficile de faire

une vraie comparaison entre les séries. De plus le score de Glasgow est difficilement comparable
car si des études comme la notre prennent en compte le score évalué des la prise en charge
initiale, d’autres études prennent celui évalué a l'arrivée du patient dans le centre ou encore celui

évalué avant l'intubation.

Enfin les techniques opératoires sont différentes. En effet, dans la série de Cooper [72], les

patients sont tous opérés avec un volet bilatéral, avec ainsi un risque plus élevé de complications.
De méme la série d’Ecker [73] montre les résultats des 33 patients opérés d’un volet bifrontal, bi
hémisphérique ou encore d’'un volet a la fois supra et infratentoriel alors que pendant la durée de
leur étude 188 patients au total ont été craniectomisés. Dans notre étude, nous avons 58 patients
sur 60 qui ont bénéficié d’'une hémicraniectomie. Le choix de la technique dépend des habitudes

du centre ou du chirurgien mais surtout de I'imagerie initiale.

Certains résultats de patients opérés sont comparés avec ceux des patients non opérés. Ainsi

on constate de trés bons résultats dans la série d’Olivecrona [69] (71.5% de résultats favorables)
mais son étude est réalisée sur 93 patients au total dont 21 opérés avec une absence de
différence significative en ce qui concerne le devenir fonctionnel a long terme entre les patients
opérés et ceux non opérés. Les mémes conclusions se retrouvent dans la série de Cooper [72] qui

est de 155 patients dont 73 opérés.

Une analyse de cette littérature a été faite en 2009 par The Cochrane collaboration [40]. Elle a
recensé 154 études. La preuve d’'un bénéfice de cette chirurgie avec une diminution du risque de
mortalité et une diminution du risque de résultats défavorables a long terme n’a pu étre établie que
dans une seule étude, randomisée, menée chez l'enfant [64]. Cette analyse de la littérature
suggere toutefois, au travers de l'ensemble des cas cliniques, études rétrospectives et
prospectives non randomisées, qu’il y a un bénéfice réel de la craniectomie décompressive dans
les TCG.

La derniére étude récente est celle du protocole DECRA (DEcompressive CRAniectomy) [72].
Il s’agit d’'une étude multicentrique, randomisée et contrélée chez les adultes de moins de 60 ans
avec 155 patients randomisés dont 73 opérés. Cette étude montre un bénéfice dans la diminution
de la PIC en post opératoire mais ne permet pas de montrer de différences significatives entre le
groupe de patients opérés et non opérés. Les résultats a long terme favorables dans le groupe
des patients craniectomisés n’est que de 30%. Cependant les conclusions de cette étude sont

remises en questions par un certain nombre d’auteurs [74] [75] [76].
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En effet il existe un biais avec une absence d’équivalence entre les deux groupes avec

davantage de patients en mydriase bilatérale dans le groupe des patients opérés. De plus le choix
de la technique opératoire est controversé avec une craniectomie bilatérale
(bifrontotemporopariétale), source de davantage de complications. De plus, la taille de
I'échantillon est faible et n’est qu’un sous-échantillon limité de patients atteints d’'un traumatisme
cranien, en particulier, les patients présentant des contusions cérébrales n’ont pas été inclus dans
l'étude. La durée d’inclusion des patients de 8 ans peut étre jugée comme longue avec un
possible biais lié a I'évolution des traitements medicaux. Certains auteurs remettent également en
guestion les criteres d’'inclusion, jugeant que la valeur de PIC retenue pour la randomisation est
trop faible (PIC > 20 mm Hg pendant plus de 15 minutes). Enfin, le délai entre le TCG et la
randomisation, et donc la chirurgie, est également un peu long (32 heures en moyenne). Ces
différentes critiques font que cette étude, méme si elle est prospective et randomisée ne peut pas
étre considérée comme répondant définitivement a la question du bénéfice de la craniectomie
dans le TCG.

Une autre étude randomisée est actuellement en cours. Il s'agit de la « Rescue- ICP:
Randomised Evaluation of Surgery with Craniectomy for Uncontrollable Elevation of Intracranial
Pressure » [77]. Elle est randomisée, multicentrique et menée pour des patients de 10 a 65 ans
avec un objectif de 40 centres recruteurs et de 400 patients. En septembre 2012, 340 patients
sont recrutés. La durée de suivi sera de 2 ans. Cette étude a grande échelle est donc tres

attendue dans les années a venir.

Dans notre série nantaise, on constate beaucoup de décés mais si on ne retient que les
patients du premier groupe pour s’harmoniser avec les séries de la littérature on en retient
seulement 18%. Ceci peut étre expliqué par le fait que nos patients opérés d’emblée soient plus
graves et que dans certains cas la craniectomie était vraiment une chirurgie de sauvetage.
Concernant les résultats favorables, en prenant également uniquement le groupe 1 on obtient un

taux de 60% de résultats favorables ce qui est tres encourageant comparés aux autres études.

De plus, dans le groupe 1, on constate de meilleurs résultats a plus de 6 mois que ceux a 3
mois. En effet, dans notre premier groupe, on note 7 patients qui améliorent leur score de GOS de
3 a 4 entre I'évaluation a 3 mois post opératoire et la derniere évaluation clinique, avec un délai
moyen de cranioplastie de 4,78 mois. Dans la littérature ce critere de GOS a court ou & moyen
terme n’est pas précisé a chaque fois. Cette différence de score est liée d'une part a la
récupération neurologique progressive dans le temps, avec souvent une majoration des progres
trés nette lors de la prise en charge en rééducation. D’autre part, il semblerait que la cranioplastie
ait un role trés favorable dans la récupération neurologique. Une étude récente de 2012 sur 33

patients a essayé de montrer une amelioration du score de Glasgow entre avant et apres la
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cranioplastie mais sans pouvoir prouver de différence significative. A noter que cette étude se

limite uniguement au score de Glasgow [78].
Quelgues cas d’évolution spectaculaire aprés cranioplastie sont cependant décrits dans la
littérature, notamment I'étude de Stefano portant sur 4 cas [79].
5.2  Facteurs pronostiques

Concernant les facteurs pronostiques d’évolution favorable, dans notre série il n'y a que la
variable du Glasgow initial qui puisse étre démontrée. Pour les facteurs de risques de mortalité, le

facteur Glasgow initial a été prouvé dans notre étude mais également celui de la présence d’'une

anomalie pupillaire. Ces facteurs pronostiques sont, sans surprise, conformes a la littérature. Le

score de Glasgow initial est reconnu, par exemple, comme facteur pronostique dans I'étude de

Chibarro [68] et dans celle de Yang [[80].

D’autres criteres comme I'dge et une chirurgie précoce nous semblent étre des facteurs
pronostiques a prendre en compte méme s’ils ne sont pas prouveés par les statistiques de notre
étude. Pour 'age, on observe plutdt I'inverse dans notre étude avec dans le groupe des 8 enfants,
2 déces et 2 seuls résultats favorables tandis que dans le groupe des 13 patients de 50 ans et
plus, on note 1 déceés et 10 résultats favorables. Cependant, d’autres séries dans la littérature ont
pu montrer une association significative entre le jeune age et le pronostic fonctionnel a long terme.
Il s'agit de l'étude de Chibbaro [68]. De méme, l'étude de Polin [61] montre des résultats

statistiguement meilleurs chez I'enfant.

La question du délai de la chirurgie est actuellement non répondue. Certaines études ont

analysé la relation entre le délai de la chirurgie et la survenue de déces. L'étude de Faleiro [81]
montre dans sa série qu’il y a plus de déces dans les chirurgies précoces que dans les chirurgies
réalisées aprés la 24°™ heure (59% contre 53%). Notre étude n'a pas pu apporter de preuve
statistique pour répondre a cette question. Toutefois, il ne faut pas différer a I'exces le moment de
la craniectomie, ce qui pourrait augmenter linstallation de lésions secondaires irréversibles. La
discussion de l'indication de craniectomie doit étre multidisciplinaire (c'est-a-dire discussion avec
le réanimateur, le neurochirurgien et en tenant compte de l'avis de la famille) et se faire
précocement si possible avant I'apparition d’'une HTIC réfractaire afin de ne pas perdre ce temps

de la discussion lorsque l'indication est alors devenue urgente.

Concernant la taille du volet, il semble logique que plus le volet est de grande taille, plus le
parenchyme peut s’expandre et plus la PIC diminue. Cependant, nous n’avons pas retrouvé

d’association statistique entre la taille du volet et le devenir du patient.
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De méme, l'imagerie initiale avec la classification de Marshall n'est pas un bon critere

pronostique d’aprés notre étude ce qui va a l'encontre des autres études. Un autre critére
d’'imagerie est proposé dans la littérature, il s’agit du score de Rotterdam. L’étude de Huang [82],
analysant ce score de Rotterdam, défini sur le scanner cérébral, montre que ce score est un tres

bon critere pronostique (p<0.035).

Pour le délai de la cranioplastie on constate que certaines études préconisent de réaliser une

cranioplastie autologue précoce, c'est-a-dire a partir de 6 ou 8 semaines quand cela est possible,

pour limiter les risques de résorption du volet [84] [83].

Actuellement le délai de fabrication des implants sur mesure en hydroxyapatite est raccourci a
un mois ce qui peut permettre une implantation plus t6t. Son codt qui en est la principale limite a

egalement été diminué.

5.3 Complications

Les complications de la craniectomie décompressive sont régulierement décrites dans la
littérature avec des taux tres variables qui sont liés a des différences de critéres d’évaluation. Une
grande étude de 2008 portant sur 108 patients rapporte dans sa série 28% de hernie du
parenchyme cérébral, 21% de décollement sous dural, 9% d’hydrocéphalie, 3% d’infection, 3%

d’épilepsie et 4% de fuite de LCS au travers de la cicatrice [80].

Les infections de site opératoire sont reportées dans la littérature avec un taux entre 3 a 5%.
Nous obtenons un taux un peu plus élevé de 7% d’infection en post opératoire de craniectomie et

12% aprés cranioplastie.

Une plastie synthétique pourrait augmenter ce risque infectieux. En effet une étude a comparé
les taux d’infection de site opératoire chez 124 patients (toutes craniotomies confondues) dont la
moitié avec utilisation d’'une plastie synthétique de dure-mere type Neuro-Patch (B.Braun Medical)
et 'autre moitié avec une plastie de péricrane. Les résultats font état de respectivement 15%

versus 5% d’infection [85].

Un taux d’infection supérieur pour les volets placés en banque d'os a été rapporté dans la

littérature [86].

En ce qui concerne la cranioplastie synthétique, on constate que l'implant sur mesure en
hydroxyapatite est de plus en plus utilisé dans notre série et les autres établissements. Il semble y
avoir moins de complications a long terme avec notamment une absence de risque de résorption
partielle du volet et une diminution du risque de géne ressentie par le patient lié a la mobilité du

volet [87].
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Dans notre série deux patients qui avaient bénéficiés d’'une cranioplastie avec leur volet ont

du étre réopérés, un a 16 mois et un a presque 4 ans avec mise en place d’'un custombone®.

Les décollements sous duraux et les hygromes sont également rapportés et pourraient étre
liés a la PPC [88] [56].

L’hydrocéphalie apres craniectomie est rapportée dans la littérature avec une incidence
variable, entre 0.7% et 51.4% [89]. Notre étude rapporte 4 patients opérés d’une DVP apres la

chirurgie, soit un taux de 9,3%.

L’épilepsie est enfin considérée comme une complication mais qui est davantage liee au
traumatisme cranien qu'a la chirurgie en elle-méme. Dans notre étude on note 13 patients qui

présentent des crises d’épilepsie en post opératoire immédiat ou dans le moyen terme.

5.4  Limites de I'étude

On peut noter gu'aucun patient n'a été perdu de vue, mais les limites principales de cette
étude est son caractére rétrospectif et son effectif qui ne permet pas une analyse multi variée. La
petite taille de I'échantillon doit faire considérer avec prudence les statistiques, notamment les
chiffres concernant I'analyse des facteurs de risque du pronostic fonctionnel a long terme.

De plus, on peut remarquer que le score de GOS est le seul score fonctionnel. Il s’agit du
score le plus utilisé dans les études mais reste tres rudimentaire. Le score de GOS étendu
(GOSE), plus précis, est notamment utilisé dans la derniére étude randomisée du protocole

DECRA [72] et pourrait apporter davantage de précision.

5.5 Perspectives

Les recherches menées actuellement apporteront peut étre de nouvelles perspectives
thérapeutiques. L’étude multicentrique sur I'hypothermie induite, EUROTHEM3235 [38] pourra
sans doute clarifier la place de I'hypothermie dans la prise en charge des TCG avec une précision

guant a son utilisation et son délai d’initiation.

De plus, la DVE précoce est beaucoup discutée. Si le drainage du LCR est recommandé
comme thérapeutique de premiéere ligne par I'ensemble des sociétés savantes et notamment la
Brain Trauma Foundation [BTF] sa mise en application en routine clinique reste trés difficile. A la
différence de la mise en place d‘un capteur de PIC, la DVE impligue une logistique plus lourde et
des risques plus lourds limitant son indication « prophylactique » ou de premiére intention. Une

étude récente de 2012 montre un bénéfice a la dérivation lombaire externe (DLE) avec ainsi une
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techniqgue moins invasive que la DVE et avec des complications que I'étude juge faibles. En effet il

existe un risque d’engagement cérébral lors du geste chirurgical, cette complication a été

retrouvée chez un patient parmi les 15 de I'étude. [90]

D’autres nouvelles techniques plus ou moins prometteuses visant a lutter contre
I'hypertension intracranienne sont actuellement en cours d’études. C’est le cas de I'étude de
Dorfman en 2011 [91] qui publie un cas sur une technique de laparotomie décompressive réalisée
chez une jeune femme victime d’'un TCG avec une efficacité sur les chiffres de PIC en post

opératoire.

L'utilisation des biomarqueurs dans la stratégie de prise en charge des TCG est en cours
d’étude. lls semblent pouvoir apporter une aide au diagnostic de lésion cérébrale mais également
au pronostic des traumatisés cranien pour évaluer leur gravité. Les biomarqueurs les plus connus
sont la protéine S100B, la Neuron Specific Enolase (NDE) et la Protein Gliale Fibrillaire Acide
(GFAP). lIs sont actuellement peu accessibles et manquent de spécificité. A I'avenir, ils pourront
étre d’'une aide précieuse dans la prise en compte des facteurs de mauvais pronostic grace a des
tests sanguins de routine. Des études comme celle de Bouvier montrent de bons résultats

prédictifs concernant le dosage de la protéine S100 qui, si elle est élevée, est associée a une

mauvaise évolution du patient [92].

Pour pouvoir tenter de répondre aux questions de l'intérét de cette technique et de ses
facteurs pronostiques qui restent sans réponse preécise, il serait souhaitable d’envisager de
débuter une analyse prospective a Nantes de tous les patients opérés. Cela permettrait d’obtenir
un registre des patients opérés avec un recueil de données précis et informatisé. En effet
beaucoup de données comme les chiffres de la PIC ou les réflexes du tronc cérébral sont notés
actuellement sur papiers libres et peuvent étre perdues ou non recueillies. Il y aurait ainsi un
recueil de données rempli au fur et a mesure. La procédure de prise en charge serait également
standardisée avec par exemple un suivi précis et de durée plus longue avec des consultations
programmées a 3, 6, 12 et 24 mois avec des questionnaires a remplir pour I'évaluation du GOS.
L'objectif serait d’'obtenir des chiffres plus pertinents et d’augmenter l'effectif pour avoir de

meilleures statistiques. Depuis le début de I'année 2012, 6 patients ont déja été opéres.

Il serait également souhaitable d’analyser le retentissement du traumatisme cranien sur les
patients et leur entourage. Une analyse de la charge de l'aidant par des échelles adaptées, des
guestionnaires sur la qualité de vie du patient ainsi que le recueil du consentement rétrospectif du
patient pourraient étre réalisés. En effet, pour chaque patient un GOS a 4 peut étre vécu comme
une bonne évolution mais également comme un « poids » pour le patient et son entourage. Nous
avons essayé dans cette étude, en rétrospectif, de rechercher le retentissement du handicap mais
les patients étant parfois perdus de vues plusieurs années apres la chirurgie et n’étant pas
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forcément joignable ou disponible pour répondre aux questionnaires, nous n’avons pas obtenu de

données suffisantes pour les interpréter. Cela pourrait étre réalisé uniguement en prospectif avec
un questionnaire a proposer obligatoirement par le chirurgien ou le rééducateur lors d'une
consultation. Cette notion éthique de ressenti du handicap est peu abordée dans les études sur le
TCG qui restent souvent a I'analyse du score de GOS alors que cette notion est plus abordée
dans les études sur les craniectomies décompressives aprés un AVC ischémique [93]. Ces études
suggerent une relation entre la qualité de vie et la récupération fonctionnelle mais également que
I'évaluation de la qualité de vie est tres personnelle. Ceci prouve qu’un handicap résiduel méme
sévere ne doit pas forcément constituer une raison de réfuter I'intérét de la craniectomie

décompressive.

De méme, le devenir d'un patient en état végétatif ou pauci relationnel est peu évoqué dans la
littérature, notamment le probleme du délai avant d’étre admis dans une structure adapté (unités
EPR-EVC).
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6 CONCLUSION

Nous avons étudié le devenir de I'ensemble des 60 patients opérés dans notre centre d’'une
craniectomie décompressive a la suite d’'un TCG. Les résultats montrent un taux de déces de 28%
et un taux de 50% de patients avec un devenir a long terme favorable. Dans le groupe des
patients opérés apres traitement médical maximal ce taux est & 60%, ce qui va a lI'encontre de
certaines études peu encourageantes récentes. Ainsi, si la principale critique dans la littérature de
cette technique est la crainte d’augmenter la survie des patients avec un mauvais devenir
fonctionnel, il nous semble, a travers I'analyse de ces patients, que la craniectomie, dans cette
indication, a de réels bénéfices lorsque l'indication est bien posée.

Dans notre décision d’opérer il faut prendre en compte un ensemble d’éléments qui sont le terrain
avec I'age du patient, I'état clinigue initial avec le score de Glasgow et la présence d’une mydriase
ainsi que la gravité de I'imagerie initiale et la réponse au traitement médical. Dans cette étude
nous avons identifié comme seul facteur pronostique du devenir a long terme le score de Glasgow
initial. Ce facteur ne doit pas toutefois étre pris en compte isolément mais il est a contrebalancer
avec I'ensemble des autres éléments cités précédemment afin d’avoir un faisceau d’arguments
pour ou contre la chirurgie.

Des conclusions plus fermes ne pourront étre tirées que lorsque dautres grandes études

multicentriques et randomisées seront publiées.
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Annexe 1 : Classification de Marshall
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Marshall L, Gautille T, Klauver M. et al. A new classification
of head injury based on computerized tomography. J

Neurosurg 1991:75:528-535,

Table 3. Marshall’s classification of TBI based on initial computed tomography findings"”

Category

Definition

Diffuse Injury 1
Diffuse Injury I

Diffuse Injury II (Swelling)
Diffuse Injury IV

Evacuated mass
Non-evacuated mass lesion

No visible intracranial pathology.

Cisterns present with midline shift 0-3 mm and/or:
lesion densities present, no high or mixed density
lesion >25 cc. May include bone fragments and
foreign bodies.

Cisterns compressed or absent with midline shift
0-3 mm; no high or mixed density lesion >23 cc.

Midline shift >5 mm.
No high or mixed density lesion >25 cc.

Any lesion surgically evacunated.
High or mixed density lesion >25 cc¢,
not surgically evacuated.



Annexe 2 : Protocole CHU de Nantes

. Procédure
,A’ Diffusion et publication
Prise en charge des traumatisés craniens en Pole Anesthésieséanimations
UNIVERSITAIRE DENANTE Réanimation Chirurgicale
s s Processus : Procédure médicale
Un[teci?rsreir;gauon Diffusion sur Intranet : 13-Pratiques des péles > Anesthésie-réanimations Page1/4 MAJ \1,22‘,2009
g = Procédures médicales > 14 - Traumatismes graves
1 - Pré requis
#  Score de Glasgow < 8 et signes d’HTEC sur TDM cérébral
* Monitorage
% Patient porteur d’un capteur de PIC (intubation - ventilation contrdlée)
4+ Missen place d’un cathéter sous clavier 3 voies en position sous

claviculaire et artériel pour mesure de la pression artérielle sanglante en
position radiale ou fémorale (capteur de pression artérielle au niveau du
trou de Monro, a mi distance entre le tragus et I’angle externe de I'eil)

4 Monitorage de la FeCO2

T
2 - Obijectifs

Obtenir une adéquation entre
apport et consommation Par la sedation
cérébrale en 02

Maintenir un débit sanguin PIC <20 mmHg
cérébral adequat PPC > 65 mmHg

Eviter les ACSOS
(agressions cérébrales secondaires

d'origine systémiques)

=

Maintien de la PAM : PPC > 65 mmHg pour maintien de la PPC = PAM -PIC

’_

Eviter hyperglycémie (5 < HGT < 8 mmol/l) par perfusion de base avec 2000 ml sérum
physiologique avec 2 a 3 ampoules de G30% et 2 g de kel par litre

e

Eviter hyper et hypocapnie (objectif 4, -5,3 KPa), réalisation d'un BGA de référence et
calcul du gradient avec la FeCO2

Obtenir une natrémie normale (140 meg/litre)

Bviter I'hyperthermie (refroidir s 8> 38 ° C), accepter un certain degré d’hypothermie

-+

Maintien d’'un hématocrite autour de 30%
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CHU de NANTES-Péle Anesthésieréanimations — Réanimation Chirurgicale HD - V 2 du 1% décembre 2009
Procédure : Prise en charge des traumatisés craniens en Réanimation Chirurgicale Page:2/4

Intervention chirurgicale

Sl
% HED symptomatique
%+ HSDA significatif > 5 mm, ou déplacement de la lighe médiane > 5 mm
4% Drainage d’une hydrocéphalie aigue
4% Parage et fermeture d’'une embarrure ouverte
Moyens
PIC <20 mmHG
N4

X Seédation midazolam - fentanyl

X Ventilation

x

2 Maintien d’une Sa02 >95 %

2 Ventilation avec objectif d’'une PaCO2 comprise entre 4,8 et 5,3 kPa sur le BGA (30 a 34
mmHg de FeCO2 en tenant compte du gradient)

Maintien de la téte dans |’axe du corps, éviter toute manceuvre ou pansement susceptible de géner
le retour veineux jugulaire par compression

Déterminer la meilleure position du buste (en général entre 20 et 30 ° de proclivité)
Compenser la diurése au-dela de 80 ml/heure (avec sérum physiologique, faire iono urinaire)

Eviter toute stimulation en particulier nociceptive

PIC = 20 - 25 mmHg (hypertension intracranienne)

X
x

Vérifier courbe de PIC (P2>P1>P3), réactivité a la pression jugulaire

Vérifier la ventilation

Vérifier la température

& Prélevement a visée bactériologique

€& Paracetamol

€ Méthode de refroidissement si insuffisant

TDM cérébrale de contrble, surtout si premiére TDM cérébrale faite avant la 3% heure aprés le TC

Faire un écho-doppler transcranien et mesurer I'lP
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Procédure : Prise en charge des traumatisés créniens en Réanimation Chirurgicale

Valeurs normal des vélocités sanguines dans I’ACM et de I'IP
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18 - 40 ans 40 - 60 ans > 60 ans
VS (cm/sec) 95+ 10 90 + 15 80 +20
VD (cm/sec) 45 +10 45 +10 35+10
VM (cm/sec 55+10 60 +10 45+10
IP <1.0 <1.0 <1.0
VD
VD < 30 cm/sec / ' \
‘/ \ vs 4 vs 4
VS VS N nuf
7P P N
TP normal P ? on ?f Im. N 1. >3
Oligémie Oligémie Hyperhémie Vasospasme
systémiquee cérébrale

VD vitesse diastolique

VS vitesse systolique

VM vitesse moyenne

IP index de pulsatilité = (VS - VD)/VM

IL index de Lindegaard = VM (ACM)/VM (ACI)
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® S oligémie d’origine systémique

# Corriger la cause d’'une hypotension artérielle

@ Si oligémie cérébrale

# Maintien de la PPC par remplissage vasculaire (cf PVC ou APP) avec amidons

# Osmothérapie, hypernatrémie contrlée sans dépasser 160 meg/lite(cf protocole),
éventuellement ajouter du mannitol en maintenant une osmolalité < 320 mmOSM/I

# Maintien de la PPC > 65 mmHg par de la Noradrénaline
# Hypothermie < 36° avec curarisation

# En dernier recours Nesdonal 3 mg/kg/ heure en s'adaptant sur la thiopentalémie (15
a 30 mgl/litre)

® Si hyperhémie
# Augmenter la ventilation, test d’hypocapnie modérée et d’autorégulation

# Maintien de la PPC avec la noradrénaline et évaluer les effets sur la PIC (cascade
vasoconstrictrice)

# Nesdonal 3 mg/kg/heure
# Hypothermie < 36°
# Osmothérapie, hypernatrémie contrélée sans dépasser 160 meg/litre

®: En cas de vasospasme

# Concerne surtout les HSA, discuter Nimotop
# Suspecter si VS > 120 cm/sec, affirmer si IL > 3

e En cas d’hypertension intracrdnienne réfractaire et aprés mise en place d’une
thérapeutique maximale et éventuellement réalisation d’une nouvelle TDM cérébrale :
discuter dans les 24 premiéres heures la craniectomie de décompression
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Titre de Theése :
PLACE DE LA CRANIECTOMIE DECOMPRESSIVE DANS LA PRIS E EN CHARGE DES
TRAUMATISMES CRANIENS GRAVES - EXPERIENCE NANTAISE DEPUIS 2005

gobbobbbuogooobbbbbugoooobobbboooooobn
RESUME

La craniectomie décompressive est une technique proposée dans la prise en charge du
traumatisme cranien grave pour lutter contre I'hypertension intracranienne réfractaire au
traitement médical. Il s’agit d’'une étude rétrospective, monocentriqgue concernant I'ensemble des
patients qui ont bénéficié d'une craniectomie décompressive avec réalisation d'un volet
frontopariétotemporal uni ou bilatéral. 60 patients, agés en moyenne de 23 ans ont été inclus de
janvier 2005 a décembre 2011. lls ont été suivis en moyenne 17 mois avec a long terme 17
patients décédés, 6 en état végétatif ou pauci-relationnel, 7 avec un handicap sévere, 16 avec un
handicap modéré et 14 avec une bonne récupération soit un total de 50% de résultats favorables.
Le score de Glasgow est le seul facteur pronostique fonctionnel identifié. Si les séries de la
littérature rapportent des résultats hétérogénes, notre série semble montrer un intérét a cette

technique.

MOTS-CLES

Craniectomie décompressive, Traumatisme cranien gra  ve, hypertension intracranienne,
score de GOS, cranioplastie.



