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PAS : Pression Artérielle Systolique

PIC : Pression Intracranienne

PPC : Pression de Perfusion Cérébrale

PTM : Pression Transmurale

PVC : Pression Veineuse Centrale

SIRS: Syndrome de Réponse Inflammatoire Systémique

Sp02 : Saturation Pulsée en Oxygene



SRAA : Systeme Réticulé Activateur Ascendant
TIVA : Total Intravenous Infusion Anesthesia

VSC : Volume Sanguin Cérébral
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INTRODUCTION

En médecine vétérinaire, les accidents de la voie publique, les défenestrations et les
morsures multiples sont des traumatismes assez fréquents. Le polytraumatisé se définit en
médecine humaine comme un blessé qui présente deux ou plusieurs lésions traumatiques
graves, périphériques, viscérales ou complexes, qui ont des répercussions respiratoires ou
circulatoires morbides. Conformément a la médecine humaine, la prise en charge du
polytraumatisé en médecine vétérinaire se réalise en deux étapes. La premiere vise a
évaluer et a stabiliser rapidement I’état clinique de I'animal afin de préserver sa vie. La
seconde étape consiste a effectuer un examen clinique complet et systématique visant a
détecter toutes les lésions susceptibles d’aggraver le pronostic vital ou fonctionnel a court,
moyen et long termes.

L’évaluation initiale permet d’apprécier la sévérité du traumatisme et de détecter les lésions
respiratoires, circulatoires ou neurologiques mettant en jeu le pronostic vital immédiat.
L'objectif thérapeutique de cette premiere étape est d’assurer une oxygénation et une
perfusion tissulaire adéquates : il convient en effet en premier lieu d’assurer une fonction
ventilatoire efficace, de stabiliser la fonction circulatoire et de préserver la fonction
cérébrale. La prise en charge et I’évaluation de la fonction cérébrale sont des objectifs
prioritaires dans la prise en charge du polytraumatisé qui peut présenter un traumatisme
cranien associé.

Malgré des années d’expériences et de recherches, la prise en charge du traumatisme
cranien tant en médecine humaine que vétérinaire reste encore controversée et associée a
des taux élevé de mortalité. Le principal facteur de mortalité demeure I'augmentation
progressive de la pression intracranienne. Trop peu de données cliniques rétrospectives sur
le traitement des patients canins et félins traumatisés craniens sont a notre disposition ; par
conséquent la plupart des recommandations vétérinaires actuelles se fondent sur des
données issues de la médecine humaine.

Cependant, les opinions difféerent concernant les modalités thérapeutiques a mettre en
ceuvre chez les carnivores présentant un traumatisme cranien. Néanmoins, I'importance
d’initier le plus précocement possible un traitement agressif a visée notamment
cardiovasculaire semble faire consensus. De méme, il est également admis de ne pas
condamner trop vite I'animal traumatisé cranien car celui-ci présente des capacités élevées
de récupération neurologique et peut vivre normalement malgré une perte considérable de
tissu cérébral [Sorjonen 1991]. Il reste toutefois indispensable d’évaluer le pronostic de
I’animal traumatisé tant pour le propriétaire que pour la pertinence de la réanimation et/ou
les soins intensifs qui suivent I'admission fréquemment réalisée en urgence.
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Dans ce travail bibliographique apres avoir réalisé la synthése des principales données
physiologiques pertinentes pour la compréhension de la physiopathologie du traumatisme
cranien chez les carnivores domestiques nous détaillerons et argumenterons la prise en
charge médicale de I'animal traumatisé cranien.
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1) Rappels de physiologie cérébrale : particularités de la circulation cérébrale

L’encéphale est protégé et confiné a I'intérieur dans une boite cranienne inextensible. Il est
constitué de trois compartiments: le parenchyme cérébral (80%), le liquide
céphalorachidien (10 a 15 %) et le sang irrigant le tissu cérébral (5 a 10%). Au sein méme de
I’encéphale, il existe un équilibre, entre ces trois compartiments, permettant de maintenir
une pression intracranienne constante.

Le cerveau est un organe ayant un métabolisme énergétique aérobie intense. Cet organe n’a
pratiguement pas de réserves énergétiques : il n’a pas la capacité de stocker de I'oxygene et
les réserves en glycogéne sont faibles. Ainsi, ce métabolisme repose donc sur une régulation
tres précise et rapide du débit sanguin cérébral (DSC) permettant de faire face aux variations
de la demande métabolique des cellules.

Par ailleurs, des variations importantes de volume apparaissent exclues car elles
conduiraient a des variations exponentielles de pression intracranienne (PIC). Ces
particularités conféerent donc a la circulation cérébrale un statut tout a fait particulier par
rapport aux autres circulations régionales.

A) Couplage métabolisme-débit sanguin cérébral

Le cerveau n’ayant ni de réserves en oxygene ni en glycogene (ou trés peu), toute diminution
du DSC peut avoir des conséquences fonctionnelles et/ou lésionnelles (figure 1). Ainsi,
lorsque la perfusion devient inférieure au seuil fonctionnel minimal, 'amplitude de I'activité
électrique cérébrale corticale spontanée diminue. Lorsque le DSC décroit davantage,
I'activité électrique spontanée disparait. Enfin, lorsque la perfusion atteint le débit seuil
Iésionnel, des lésions ischémiques apparaissent. Le seuil lésionnel dépend en outre de la
durée pendant laquelle la diminution de débit reste effective. Le tissu cérébral dont Ila
perfusion se situe entre le seuil fonctionnel et le seuil Iésionnel correspond a la « pénombre
ischémique ». Dans cette situation, il peut soit récupérer si la circulation est rétablie soit
nécroser si I'ischémie persiste ou si la demande métabolique des cellules excede les
apports. Ces considérations démontrent I'importance quantitative et qualitative du DSC.
L'adéquation entre la perfusion sanguine et le métabolisme cérébral s’avere donc essentielle
notamment en situation pathologique.
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FIGURE 1 : Seuils de perfusion en fonction du temps d’application du débit sanguin
cérébral ou DSC (d’apres Heiss et Graf 1997)

Le fonctionnement du cerveau est modifié lorsque le DSC diminue et atteint la valeur d’environ
22ml/100g.min qui correspond au seuil dit « fonctionnel». Pour ce seuil, amplitude du tracé
d’électroencéphalographie (EEG) est atténuée et/ou ralenti. L'EEG devient plat pour des valeurs de DSC
comprises entre 6 et 22 mL/100g.min. Quand le DSC baisse davantage et atteint le seuil dit « lésionnel », le
tissu cérébral nécrose. Le seuil Iésionnel dépend du temps : il est environ 10mL/100g.min pour un temps
d’application de 1-2h et d’environ 18mL/100g.min pour une ischémie permanente. Lorsque le DSC correspond
a la « pénombre ischémique », le tissu devient « silencieux » d’un point de vue électrophysiologique mais reste
viable si 'ischémie reste transitoire [Florence 2004].

Pour comprendre comment le débit sanguin cérébral et la consommation en glucose sont
ajustés, il est important de comprendre comment celui-ci est utilisé. Pellerin et Magistretti
en 1994 ont été les premiers a décrire le role fondamental des astrocytes dans le couplage
de [lactivité neuronale et la consommation de glucose. Le glutamate, principal
neuromédiateur excitateur du cerveau est recapté par les astrocytes grace a des
transporteurs pré-synaptiques de haute affinité aprés avoir stimulé les récepteurs post-
synaptiques. En fait de transport facilité, il s’agit d’un double cotransport glutamate/H+ et
glutamate/ 2 ou 3Na+ associé a une sortie de K+ qui induit une augmentation de la
concentration intracellulaire en Na+ dans les astrocytes. Cette accumulation sodique stimule
la pompe Na+-K+ ATPase dépendante et active la glycolyse. Le lactate ainsi produit est capté
par les neurones pour servir de substrat énergétique. Ce mécanisme permet une production
tres rapide d’énergie sous forme d’ATP lors de I’activation neuronale (figure 2).
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FIGURE 2 : Représentation schématique du mécanisme d’induction de la glycolyse par le
glutamate lors d’une activation synaptique physiologique (d’aprés Pellerin 1994)

Au niveau des synapses glutamatergiques, le glutamate libéré entraine une dépolarisation post-synaptique en
activant différents récepteurs spécifiques. Afin d’assurer le caractere phasique de la réponse excitatrice, il est
ensuite recapté par des transporteurs de haute affinité notamment astrocytaires. Il est alors cotransporté avec
du Na+. Ce cotransport a pour conséquence une augmentation des concentrations intracellulaires de Na+,
précédant l'activation de la pompe N+-K+ ATPase dépendante. Cette pompe est alimentée en ATP par une
enzyme glycolytique membranaire, la phosphoglycérate kinase, qui active la glycolyse, c'est-a-dire I'utilisation
de glucose et la production de lactate au niveau astrocytaire. Le lactate une fois libéré peut étre capté par les
neurones afin d’étre utilisé comme substrat énergétique [Pellerin et Magistretti 1994]

Le niveau métabolique nécessaire a I'activation cérébrale obéit a la loi « du tout ou rien ». |l
est néanmoins possible de diminuer le métabolisme cérébral en le mettant « au repos », par
exemple grace a la narcose anesthésique ou a des médicaments agonistes GABA. Cependant,
le niveau métabolique nécessaire a une activité reste le méme, quelque soit le niveau basal
pris en référence. L'augmentation de la demande métabolique apparait souvent plus
importante lorsque le niveau basal est lui-méme plus bas.

B) Autorégulation du débit sanguin cérébral
1) Définition

L'autorégulation cérébrale est la propriété qui permet au DSC de rester constant tant que la
pression de perfusion cérébrale (PPC) varie dans certaines limites. Ces limites de
I'autorégulation sont dites valeurs limites inférieure (50-60mmHg) et supérieure (130-
150mmHg) [Dewey 2005]. En dehors de ces limites, le DSC varie de fagon linéaire avec la
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PPC. On définit la PPC comme la différence entre la pression sanguine artérielle a I'entrée du
cerveau (Pression Artérielle Moyenne PAM) et la pression intracranienne :

PPC (mmHg) = PAM (mmHg) - PIC (mmHg).

En situation physiologique, la pression intracranienne normale du chien et du chat est
comprise entre 7 et 12 mmHg [Dewey 1997, Bagley 1995]. Il en résulte qu’en I'absence
d’élévation de la PIC, la PAM nécessaire au maintien d’une PPC autour de 60-70mmHg, peut
étre évaluée a environ 70-80mmHg.

Dans les limites de I'autorégulation, le maintien du débit de résulte d’une augmentation du
diamétre des artérioles cérébrales quand la PPC baisse et d’une réduction du diametre de
ces vaisseaux quand la PPC augmente. On parle de vasodilatation et vasoconstriction
cérébrale ou d’une baisse et d’une augmentation de la résistance vasculaire.

L'autorégulation est interprétée comme un mécanisme homéostatique qui permet de
protéger le cerveau d’une hypoxie et/ou d’une hypercapnie quand la pression baisse et
d’une rupture de la BHE quand la pression de perfusion s’éleve.
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FIGURE 3 : Courbe d'autorégulation du débit sanguin cérébral en réponse aux variations de
pression de perfusion cérébrale (PPC = PAM - PIC) (modifié d’aprés Archer 1994)

La vasoréactivité cérébrale permet de maintenir un débit sanguin constant et adapté aux
besoins en oxygéne, méme si la PPC varie dans les limites inférieure et supérieure
d'adaptation. Cependant, Rosner a décrit en 1984 un possible cercle vicieux
physiopathologiquement morbide induit par cette vasoréactivité cérébrale (figure 4).
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volume sanguin cérébral (CBV) et la vasodilatation sont liés et permettent d’assurer
I’autorégulation cérébrale (Rosner 1984)

Tant que la boite cranienne et la dure meére sont integres, une variation dans la zone
d'autorégulation (entre les valeurs limites) de la PPC vers la gauche comme lors de la
diminution de la PAM induit une vasodilatation artérielle cérébrale qui majore d’autant le
volume sanguin cérébral et donc a terme la PIC, ce qui instaure un cercle vicieux. Par ailleurs,
toute diminution de la PPC au-dela du point d'inflexion inférieur du plateau d'autorégulation
entraine non seulement une vasodilatation mais aussi une baisse du débit sanguin cérébral
et donc de l'oxygénation conduisant a l'ischémie. Le maintien de la PAM doit donc étre un
objectif thérapeutique constant d'autant que le plateau d'autorégulation apparait
susceptible d'étre dévié vers la droite en cas d'agression cérébrale ou d'hypertension
artérielle préexistante.

2) Meécanismes

Malgré de trés nombreuses études, les mécanismes responsables de I'autorégulation du DSC
ne sont toujours pas bien compris. Quatre théories sont évoquées : la théorie myogene, la
théorie métabolique, la théorie neurogene et la théorie endothéliale [Brian 1996, Edvinsson
1993]. Ces hypothéses peuvent étre associées. Bien que nous ne détaillerons pas ici, en
détails ces différents mécanismes, il convient de retenir que:

- La théorie myogene repose sur I’hypothese que les cellules musculaires lisses
vasculaires (CML) réagissent aux variations d’un stimulus mécanique dépendant
de la PPC. Les cellules musculaires lisses sont en fait sensibles aux variations de
pression transmurale (PTM) qui est égale a la différence entre la pression intra-
vasculaire et la pression extra-vasculaire. Ainsi la diminution de la PTM provoque
une relaxation des CML d’ou une dilatation du vaisseau. Un mécanisme en miroir
est envisagé en cas d’augmentation de la PTM.
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- La théorie métabolique permet surtout d’expliquer le maintien du DSC quand la
PPC baisse. En effet, elle admet que l'autorégulation est due dans ce cas a
I'accumulation tissulaire d’'un métabolite ayant des propriétés vasodilatatrices.
Un grand nombre de métabolites ont été proposés comme le CO2, les protons, le
K+, le Ca2+, I'adénosine ou les prostaglandines [Brian 1996].

- Selon I'hypothése neurogéne, I'autorégulation résulterait de la mise en jeu de
I'innervation de la circulation cérébrale. La rapidité de la mise en place de
I'autorégulation en situation critique constitue un argument en faveur de cette
théorie.

- Enfin, selon la théorie endothéliale, le changement de PPC serait détecté par
I’endothélium qui synthétiserait des substances capables d’influencer les CML
sous-jacentes. Cette hypothése est étayée par des études ayant montré que la
destruction de I’endothélium supprime I'autorégulation du DSC [Edvinsson 1993].

Par ailleurs, une régulation locale du débit sanguin cérébral en fonction de l'activité
neuronale existe. L'idée que la perfusion cérébrale puisse varier localement avec I'activité
des neurones est ancienne [Roy 1890]. La démonstration de ce couplage neurovasculaire fut
cependant établie 80 ans plus tard avec I'avenement de techniques de mesure de DSC local.
Le couplage neurovasculaire est illustré par le fait qu’'une augmentation de DSC apparait
dans les secondes qui suivent une activation neuronale. Cette hyperhémie existe dans un
volume de tissu plus large que celui dans lequel I'activation survient car elle est résulte d’une
vasodilatation des artérioles résistives situées en amont des neurones stimulés [Villringer
1995]. L'accumulation de métabolites et la mise en jeu de linnervation intrinséque
vasculaire ont longtemps constitué les deux hypothéses avancées pour expliquer ce
couplage. Depuis peu I'implication des astrocytes a été démontrée : le modele proposé par
Zonta en 2003 est le suivant :

- Lors d’une activité synaptique intense, le glutamate libéré diffuse dans les
membranes astrocytaires proches de la fente synaptique.

- L'activation des récepteurs métabotropiques au glutamate provoque la propagation
d’un signal calcique qui diffuse vers I'extrémité astrocytaire en contact avec les
artérioles

- Laugmentation du calcium intracellulaire provoque alors la libération d’'un agent
vasodilatateur responsable de 'augmentation du flux sanguin.

Dans ce modele, le médiateur vasoactif serait une prostaglandine. L'astrocyte serait donc au
centre de la régulation du métabolisme cérébral, en fournissant de maniére rapide au
neurone une énergie utilisable en adaptant donc le débit sanguin a I'activité métabolique
des neurones.
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3) Couplage pression intracranienne-volume sanguin cérébral

Pression infracranienne
{mm Hg)

L 1

A

Volume mtracramen

FIGURE 5 : Relation pression intracranienne/volume cérébral (Baert 2004)

Au début (phase A), le volume intracranien augmente mais la PIC ne change pas grace a une compliance
cérébrale élevée et a I'efficacité des mécanismes tampons. Phase B : la compliance commence a baisser, une
augmentation plus petite de volume entraine une élévation de la PIC. Phase C: les mécanismes de
compensation sont dépassés, la pression s’éleve brutalement en cas d’augmentation méme minime du volume
intracranien.

La pression intracranienne est la résultante de l'effet « masse » de tous les éléments a
I'intérieur de la boite cranienne. Elle dépend donc essentiellement du volume du
parenchyme cérébral, du volume du LCR et du volume sanguin cérébral. Physiologiquement,
si leur somme est constante, la pression intracranienne reste stable.

Par conséquent, une modification de I’équilibre entre ces constituants, comme par exemple
lors d’cedéme cérébral, d’augmentation du LCR ou d’un effet masse (tumeur, hématome)
doit étre suivie par la réduction volumique de tout ou partie des autres constituants. Dans le
cas contraire, la pression intracranienne augmente.

La compensation volumique initiale repose sur la mobilisation du LCR des compartiments
centraux vers le compartiment spinal. La compensation peut par la suite résulter d’'une
diminution du volume sanguin cérébral en particulier par la contraction du secteur veineux.
La régulation du volume sanguin cérébral repose donc aussi sur la vasomotricité cérébrale et
influence donc la pression de perfusion cérébrale. En effet, comme expliqué précédemment,
les résistances vasculaires cérébrales augmentent en présence d’'une augmentation de la
pression de perfusion cérébrale, afin de maintenir le débit sanguin cérébral constant.

Lorsque la barriere hématoencéphalique (BHE) est intacte, le volume du parenchyme
cérébral (i.e. turgescence cellulaire) est par ailleurs déterminé par le gradient de pression
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osmotique cérébral. Lorsqu’elle est |ésée, les mouvements hydriques transmembranaires
dépendent alors essentiellement du gradient de pression hydrostatique.

C) Vasoréactivité au dioxyde de carbone, a 'oxygéne et a la température
1) Pression artérielle partielle en dioxyde de carbone (PaC02)

La PaCO2 ou capnie influence la circulation cérébrale de fagon majeure : une hypercapnie
produit en effet une dilatation des arteres cérébrales et une augmentation du DSC alors que
I'inverse se produit en cas d’hypocapnie (figure 6). Cependant la relation capnie/ DSC est
limitée par une aptitude maximale a la vasodilatation et/ou la vasoconstriction du réseau
vasculaire cérébral. En cas d’hypocapnie profonde, I’hypoperfusion faisant suite a la
vasoconstriction peut induire une hypoxie cérébrale morbide.

Il est a souligner que le CO2 peut également largement moduler la pression intracranienne
en agissant sur le volume et la production du LCR.
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FIGURE 6 : Effet de la capnie (PaCO2) sur la perfusion cérébrale (Reivich 1964)

La relation entre le débit sanguin cérébral (DSC) et la pression artérielle partielle en dioxyde de carbone est
une courbe d’allure sigmoidale. En cas d’hypercapnie, le DSC augmente (vasodilatation). Inversement une
hypocapnie est a I'origine d’une baisse de la perfusion sanguine par vasoconstriction.

Les mécanismes responsables de cette modulation vasomotrice cérébrale par la PaCO2 ne
sont que partiellement compris [Traystman 1997]. L'hypothése la plus ancienne est que
I’hyperhémie hypercapnique résulterait de la mise en jeu d’une innervation intrinseque des
vaisseaux cérébraux. Cette théorie, mal étayée, a donné lieu a des résultats contradictoires
souvent non convaincants. Une seconde hypothése, plus consensuelle, repose sur le fait que
le CO2 diffuserait dans le milieu extra-cellulaire et provoquerait I'acidification du milieu
interstitiel qui est nécessaire a la relaxation des vaisseaux. D’autre part, une majorité
d’études a montré que I'hypercapnie induit une libération de NO d’origine neuronale [Wang
1992, McPherson 1995]. Ce facteur paracrine ne serait toutefois pas indispensable au
phénomeéne et agirait plutdt comme un modulateur. Le NO induirait dans les CML
notamment une conductance potassique dépendant de la concentration intracellulaire en
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ATP, accrue. La sortie des ions potassiques favoriserait alors une hyperpolarisation des
cellules et donc le relachement musculaire lisse. En effet, les canaux calciques dépendant du
potentiel membranaire se ferment alors et la concentration en calcium intracellulaire
diminue induisant une relaxation des CML. La libération de certains métabolites
vasodilatateurs, comme l'adénosine et certaines prostaglandines, participe également a la
réponse hypercapnique. L'adénosine est un catabolite issu du métabolisme cellulaire libéré
par certaines terminaisons nerveuses. Elle provoque une vasodilatation via I'activation post-
synaptique de récepteurs a I'adénosine.

2) Pression artérielle partielle en oxygéne (Pa02)

La Pa0O2 agit également sur la vasomotricité cérébrale. Une diminution de la PaO2 au
dessous de 50 mm Hg entraine une vasodilatation artériolaire cérébrale, et donc une
augmentation du débit, du volume sanguin cérébral et par [a méme une augmentation de la
pression intracranienne (figure 7). L’hypoxémie peut induire une hypertension
intracranienne.

M Augmentation de DSC
(% DSC en normoxie)

100 < Pa0, physiologique

_i’{.f! 1 I

T
30 50 100 Pa0, (mmHg)

FIGURE 7 : Effet de la pression artérielle en oxygéne (Pa02) sur la perfusion cérébrale
(d’aprés Reivich 1964 ; Purves 1972)

La relation entre le débit sanguin cérébral (DSC) et la pression artérielle partielle en oxygéne est une courbe
ayant l'allure d’'une hyperbole. Lorsque la PaO2 diminue (hypoxie) et devient inférieure a 50-60mmHG, le DSC
augmente (vasodilatation).

L'hyperhémie hypoxique permet de maintenir le débit d’oxygéne au tissu cérébral (DO2)
malgré la diminution de la concentration artérielle en oxygéne (Ca02).

En effet, DO2=DSC x CaO2.

Inversement, I’hyperoxie entraine une vasoconstriction cérébrale accompagnée d’'une chute
rapide de la pression intracranienne. Cependant cet effet de I'oxygéne sur le débit sanguin
cérébral apparait beaucoup plus modéré que celui de I’hypocapnie.
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L'implication d’une innervation intrinseque a été démontrée récemment : une région sous-
thalamique est stimulée par I'exposition a une hypoxie et son activation provoque une
vasodilatation cérébrale [Golanov 2001]. Par ailleurs, I'implication de I'adénosine dans ce
mécanisme est admise [Pearce 1995]. Il semblerait en effet que I'endothélium sécréte de
I’adénosine (qui présente un effet vasorelaxant) en situation d’hypoxie modérée alors que le
parenchyme cérébral per se ne libére cette molécule que lors d’hypoxie sévére. Il semble
gue les prostaglandines vasodilatatrices puissent également intervenir car I'’endothélium des
artéres cérébrales soumis a une hypoxie sévere libére des prostacyclines a 'origine d’une
hyperpolarisation des CML [McCalden 1984, Bian 1988, Inoue 1988]. Par ailleurs I'implication
du monoxyde d’azote est aujourd’hui admise lors d’hypoxies séveres: présentant a la fois
des effets délétéres en participant a la formation de radicaux libres mais a la fois bénéfiques
en améliorant le DSC [Samdoni 1997, ladecola 1997].

3) Hématocrite

Dans les cas d’anémie ou d’hémodilution, I’'hématocrite aura tendance a diminuer, il en
résulte alors une augmentation modérée de la PPC et vice versa (figure 8).
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FIGURE 8 : Effet de I’hématocrite sur la perfusion cérébrale (d’aprés Harrison 1989)

Le premier mécanisme a |'origine de I'augmentation du DSC quand I’"hématocrite diminue
est de nature mécanique et rhéologique : le sang est moins visqueux. Or, d’aprés la loi de
Poiseuille, une diminution de la viscosité provoque une baisse de la résistance a
I’écoulement et en conségquence une augmentation passive du débit.

Un autre mécanisme, de nature physiologique, intervient également. Il est proche de celui
mis en jeu au cours de I'hypoxie car il est di a une diminution de la CaO2 qui est corrélée
avec une diminution de I’hématocrite [Harrison 89].
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4) Température

La température corporelle agit indirectement sur la pression intracranienne par le biais des
variations du débit sanguin cérébral. En effet, la température et le débit sanguin cérébral
varient dans le méme sens. L’hypothermie induit une baisse de la consommation cérébrale
en 02 (CMRO2) a l'origine d’une vasoconstriction et donc d’'une diminution du débit sanguin
cérébral.

Cependant, I’hypothermie en dessous de 32°C a des effets morbides comme une
hyperexcitabilité myocardique et des troubles de la coagulation.

) Physiopathologie du traumatisme cranien

Au cours d’'un traumatisme cranien, on distingue des lésions cérébrales primaires,
conséquences directes du traumatisme, et des lésions cérébrales secondaires qui s’installent
en quelques heures ou quelques jours a la suite des perturbations hémodynamiques et
métaboliques intra-parenchymateuses.

A) Lésions primaires

Les lésions primaires représentent les lésions directes sur le parenchyme cérébral lors de
I'accident initial. Elles sont de deux types : les une sont focales, conséquences directes de
I'impact telles que les fractures, les contusions cérébrales et les hématomes. Les autres,
diffuses, sont des lésions axonales engendrées par les forces d’inertie mises en jeu lors des
phénoménes de décélération brutale (tels que les cisaillements d’axones). En pratique ces
deux types de Iésions coexistent le plus souvent puisqu’elles partagent le méme mécanisme
(impact a forte énergie cinétique).

Des lésions vasculaires directes peuvent également survenir de facon primaire. Elles sont a
I'origine d’hémorragies intracérébrales et d’cedeme vasogénique dans le cas de dysjonction
endothéliale entrainant I'ouverture de la barriere hémato-méningée [Dewey 2000, Huber
2001]. La « lacération » cérébrale est la forme la plus grave de lésion primaire. Les
hématomes sous-duraux, extra-duraux ou intracérébraux peuvent aussi étre directement
induits et engendrent une compression de I'encéphale provoquant d’importants signes
neurologiques [Dewey 1993].

Les hématomes extraduraux ont longtemps été considérés comme rares chez le chien et le
chat traumatisés. Or une étude récente [Platt 2002 ; Platt 2007] montre que ce type
d’hémorragie peut étre mis en évidence dans pres de 10% des cas de traumatismes craniens
modérés et dans 80% des cas de traumatismes craniens séveres chez le chien.
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Le clinicien ne peut cependant avoir qu’un controle thérapeutique trés limité sur l'intensité
et la nature des lésions primaires de I'encéphale, en revanche il peut et doit agir sur la
prévention et le traitement des lésions secondaires qui font suite a ces lésions primaires ou a
leurs conséquences cardiovasculaire et métabolique.

B) Lésions secondaires locales et ischémie cérébrale

Les lésions secondaires sont définies comme des agressions neuronales résultant des
réponses systémiques physiologiques associées a I'état de choc et/ou aux lésions primaires.

Trois mécanismes tres étroitement liés concourent a ces Iésions secondaires : un cedeme
vasoplégique, un cedeme cytotoxique et les variations au moins locales du débit sanguin
cérébral. Leur traduction histologique commune est I'apparition d’un cedeme cérébral diffus,
a l'origine d’une hypertension intracranienne, sans cause neurochirurgicale, elle-méme a
I'origine d’une réduction au moins local du débit sanguin cérébral et donc d’une auto-
aggravation des phénomenes d’hypoxie cellulaire. L'oedéme vasoplégique est lié a
I"altération de la barriére hémato-encéphalique (BHE) et/ou a I'augmentation de la pression
hydrostatique. Au cours de la réaction inflammatoire qui suit le traumatisme tissulaire, les
cellules endothéliales liberent des radicaux libres, du monoxyde d’azote (NO), de la
bradykinine, de I’histamine...qui accroissent la perméabilité de la BHE. Les processus
inflammatoires ainsi activés en cascade apparaissent prolongés dans le temps (de plusieurs
jours a plusieurs semaines). L'extravasation entretient I’hyperperméabilité de la BHE avec
pour conséquence une hyperhémie réactionnelle, une perte de I'autorégulation vasculaire et
a terme une destruction de la BHE [Payen 2003, Baethmann 1988]. L'cedéme cytotoxique
résulte de l'altération de la perméabilité de la membrane cellulaire et des phénomeénes
d’apoptose initiés dans les zones Iésées (contusions, |ésions axonales primaires). Cet cedeme
altere le métabolisme et la perfusion des zones au contact des |ésions primaires. L’extension
des lésions qui en résulte se traduit généralement par une aggravation clinique.

1) Lésions excitotoxiques

Immédiatement aprés le traumatisme initial, il existe une libération importante d’acides
aminés excitateurs (les deux principaux étant le glutamate et l'aspartate) dont la
conséquence est une augmentation de I'activité métabolique et un épuisement de I’ATP
intracellulaire. Le manque d’énergie, par diminution de I’ATP, entraine alors une altération
de I"équilibre ionique ayant pour conséquence un afflux massif intra-neuronal de sodium et
calcium. Un cedéme cytotoxique (turgescence cellulaire et « swelling » mitochondrial) et une
dépolarisation membranaire apparaissent alors. La dépolarisation entraine a son tour le
relarguage extracellulaire de neuromédiateurs excitateurs comme le glutamate qui induit un

afflux supplémentaire de calcium intracellulaire.
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Lors de traumatismes craniens expérimentaux, une augmentation des concentrations en
glutamate, ainsi que d'autres acides aminés excitateurs, est objectivée dans le milieu
extracellulaire [Benveniste 1984, Hillered 1992] Cette observation est confirmée chez
I'homme, le glutamate étant mis en évidence pendant plusieurs jours aprés un traumatisme,
dans le liquide céphalorachidien (LCR) et le liquide cérébral extracellulaire [Bullock 1998,
Koura 1998]. L'augmentation est surtout constatée lorsque le DSC atteint des valeurs sous le
seuil ischémique au moment d'une poussée d'hypertension intracranienne (HTIC) ou dans le
voisinage d'une contusion cérébrale.

L'entrée massive de calcium dans les cellules provoque une augmentation de sa
concentration au-dela des valeurs physiologiques et initie, dés lors, une série de processus
biochimiques délétéres. Parmi ceux-ci, |'activation d'enzymes, en particulier de protéases,
est le point de départ d'une dégradation du cytosquelette neuronal, expliquant la
destruction neuronale retardée que l'on peut observer dans les 24 heures qui suivent un
traumatisme cranien [Choi 1988, Faden 1989].

2) Lésions oxydatives

Diverses études ont mis l'accent sur le dysfonctionnement mitochondrial secondaire a
I'ischémie lors de traumatisme cranien et montré I'impact du découplage des
phosphorylations oxydatives avec la formation de lactate qui aggrave I'acidose cérébrale sur
les lésions secondaires [Xiong 1997]. Outre la diminution de la formation d'ATP, les
anomalies de la chaine de transport d'électrons peuvent conduire a la formation de radicaux
libres oxygénés qui, a leur tour, contribuent aux lésions des membranes mitochondriales
puis de la cellule dans sa totalité. Les radicaux libres ont tendance a dégrader les membranes
cellulaires contenant une proportion importante d’acides gras polyinsaturés et de
cholestérol. En raison de la richesse en lipides du tissu cérébral, ce dernier est
particulierement sensible a ce type de lésions oxydatives [Brown 1992]. Cette dégradation
libere de l'acide arachidonique, précurseur des prostaglandines, qui peuvent a leur tour
favoriser I'apparition d’cedeme et d’une vasodilatation [Castilho 1994].

L'augmentation intracellulaire du calcium est également responsable de I'activation de la
cascade de I'acide arachidonique alors que I'accumulation de la xanthine oxydase durant la
période d’ischémie est responsable des Iésions oxydatives lors de la reperfusion.

De plus, les hémorragies s’avérent constituer une source ionique (notamment de fer), qui
favorisent la production de radicaux hydroxyl via la réaction de Haber Weiss [Kehrer 2000],
qui vont alors étre responsables de I'altération des membranes cellulaires riches en acides
gras polyinsaturés en cholestérol (cellules neuronales).

Les Iésions oxydatives jouent un role central dans les |ésions secondaires cérébrales.
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3) Autres médiateurs

Un traumatisme cranien s’accompagne également d’une production/libération de cytokines
pro-inflammatoires favorisant linfiltration et I'accumulation de cellules inflammatoires
(polynucléaires et macrophages) dans les foyers Iésionnels [Dietrich 2004]. Ces médiateurs
inflammatoires (cytokines mises en évidence dans les LCR et les liquides extracellulaires
cérébraux apres traumatisme) aggravent les lésions cérébrales secondaires par I'activation
de la cascade de l'acide arachidonique (par libération ou formation de radicaux libres)
altérant la barriere hémato-méningée et induisant la production de monoxyde d’azote
vasodilatateur. On pense que le monoxyde d’azote entraine une vasodilatation excessive a
I'origine de la perte de I'autorégulation du débit sanguin cérébral. Par ailleurs, le monoxyde
d’azote semblerait étre un puissant médiateur de lésions/mort cellulaires [Lowerstein 1994].
A de fortes concentrations, le monoxyde d’azote serait impliqué dans les phénoménes de
mort cellulaire via I'excitotoxicité du glutamate et I'activation des récepteurs NMDA. Le
monoxyde d’azote serait également impliqué dans les lésions tissulaires par I'ion
superoxyde. Le lien direct entre la pathophysiologie du traumatisme cranien et le monoxyde
d’azote manque encore de preuves précises, cependant il apparait comme un médiateur
jouant un role important dans la cascade et I'’émergence des |ésions cellulaires [Beckman
1991 ; Lowenstein 1994] (figure 9).
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FIGURE 9 : Représentation schématiques des interactions entre les acides aminés
excitateurs, la formation de radicaux libres et de monoxyde d’azote aprés un traumatisme
cranien (d’aprés Zink 1996)
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L’environnement ischémique est en outre responsable de I'augmentation de la production
d’acide lactique qui est un facteur connu pour aggraver fortement les Iésions cérébrales
secondaires.

C) Hypertension intracranienne
1) Loi de Monroe Kelly

L’hypertension intracranienne est la conséquence la plus fréquente du traumatisme cranien.
Elle est potentiellement mortelle. La doctrine dite de Monroe Kelly prévoit qu’au sein de la
cavité cranio-spinale, toute augmentation de I'une des trois composantes du contenu
intracranien (cerveau, volume sanguin cérébral, LCR) provoque le déplacement hors de la
boite cranienne d’un volume égal d’un autre compartiment. En pratique, en dehors des
phénoménes d’engagement du tissu cérébral, la compensation volumique lors de la
formation d’un processus expansif intracranien se fait essentiellement par déplacement de
liqguide céphalorachidien. En fait, toute augmentation de volume ou apparition de
néovolume se fait au détriment de la pression intracranienne (qui augmente).

On appelle ce phénomene la « compliance cérébrale » et elle s’effectue via des
déplacements liquidiens du compartiment vasculaire et du liquide céphalo-rachidien. Une
augmentation soudaine de I'un de ces compartiments, comme dans le cas d’une lésion
primaire ou secondaire, doit conduire a une diminution d’un des autres compartiments pour
éviter une augmentation de la pression intracranienne. Cependant, la compliance cérébrale
présente des limites: si la PIC augmente au dessus des limites des mécanismes
compensatoires, la perfusion cérébrale est alors altérée et une ischémie cérébrale se met en
place [Shapiro 1980, Bagley 1996].

La conséquence physiopathologique lors d’'une augmentation excessive de la PIC est alors
I’engagement du tronc cérébral dans le trou occipital, constituant la complication la plus
grave de I'HTIC.

Les principales causes d’augmentation de la PIC dans les cas de traumatismes craniens sont
de type vasculaire (vasodilatation par augmentation de la PaCO2, distension des vaisseaux
cérébraux pas perte du tonus vasculaire, ou blocage du retour veineux) ou non vasculaire
(augmentation de I’eau cérébrale —oedémes vasogénique ou cytotoxique-, effet de masse —
hématome, hémorragie-, ou obstruction de I'évacuation du LCR).
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FIGURE 10 : Lésions primaires et secondaires a I'origine de I’hypertension intracranienne et
de l'ischémie cérébrale (d’aprés Merlet et Berthelot 2008)

et vasodilatateurs

2) Triade de Cushing

L’hypertension intracranienne provoque fréquemment le réflexe de Cushing (ou réponse
ischémique cérébrale) : en effet, 'augmentation de la pression intracranienne provoque une
diminution du débit sanguin cérébral qui entraine une augmentation du C02 jouant un réle
vasomoteur. Le centre vasomoteur active le systéme nerveux sympathique qui entraine
I'augmentation de la PAM dans le but d’augmenter la pression de perfusion cérébrale.
L'hypertension artérielle systémique détectée par les barorécepteurs, localisés dans les
parois du glomus carotidien et de I’arc aortique, est a I'origine d’'une bradycardie réflexe
[Guyton 2006].

On parle de triade de Cushing lorsqu’on assiste a I'association clinique d’une hypertension
artérielle systémique, d’'une bradycardie secondaire et des troubles respiratoires ou de
vigilance. L'observation de cette triade permet de suspecter cliniquement une hypertension
intracranienne ou plus largement une hypoxie du tronc cérébral. Les troubles respiratoires
gue lI'on peut observer dans ce cas sont les suivants : une respiration de Cheyne-Stokes, une
hyperventilation neurogénique ou une ventilation apneustique (détaillés plus loin).
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D) Facteurs systémiques aggravant les lésions secondaires : ACSOS

Les neurones lésés mécaniquement sont particulierement sensibles aux effets de
I’hypoxémie et de I’hypoperfusion induite par la diminution du DSC. lls présentent une
vulnérabilité accrue en raison de I'accumulation extracellulaire de neurotransmetteurs et de
métabolites ayant une neurotoxicité propre. D’un point de vue physiopathologique, il en est
de méme de I'augmentation du DSC qui peut participer a I’aggravation/ décompensation
d’une hypertension intracranienne qui, par la réduction de la PPC, conduit in fine a une
situation d’hypoxie cérébrale plus ou moins large. Ces désordres périphériques ont été
reconnus par Miller en 1978 comme autant d’Agressions Cérébrales d’Origine Systémique
responsables de Ilésions cérébrales secondaires. Les ACSOS peuvent étre isolées ou
associées, et I'on peut les observer a toutes les phases de la prise en charge du traumatisé
cranien. Les données de la littérature montrent que leur fréquence est aussi élevée que leur
incidence est péjorative en terme de pronostic, aussi constituent elles un enjeu
thérapeutique majeur [Chesnut 1993].

Les facteurs modifiant le flux sanguin cérébral sont nombreux, d’origine hémodynamique
(hypovolémie, hypo-hypertension, perte initiale post-traumatique de ['autorégulation
vasculaire cérébrale) ou ventilatoire (hypoxie, hypercapnie, hypocapnie trop profonde). Les
conséquences toutes délétéres en sont soit une hypoperfusion majorant les altérations
cellulaires soit un débit trop important aggravant |‘extravasation extravasculaire et
I’hypertension intracranienne.

Ainsi, les quatre facteurs prédictifs de mortalité (en humaine) les plus significatifs seraient
I’hypotension artérielle, I'hypoxémie, I'anémie et I’hypercapnie [Pietropaoli 1992- Moeschler
1995].
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ACSOS

VALEURS LIMITES

CAUSES

Hypoxémie

[Dewey 1993]
Sa02=89% et
hypoxie sévere
Sa02= 75% et Pa02=40mmHg :
hypoxie létale

Pa02=60mmHg :

A maintenir a 90 mmHg chien et
100 mmHg chat

Hypoventilation, anémie,
traumatismes thoraciques,
inhalation

Hypercapnie 35 mmHg
Hypocapnie 30 mmHg Hyperventilation,
spontanée ou induite
Hypotension artérielle 80 mmHg Hypovolémie, insuffisance
cardiaque, sepsis, atteinte
médullaire
Hypertension artérielle 150mmHg Douleur, troubles

neurovégétatifs,
insuffisance d'analgésie ou
de sédation, hypercapnie
(dépression respiratoire)

Anémie aigue

Ht <25-30% : transfusion

Saignements internes ou
extériorisés (traumatismes
associés, épistaxis, plaies du
scalp, ...)

Hyperthermie

>39,5°C

Hypermétabolisme,
réponse au stress,
infections

Hyperglycémie

>90 mg/dL

Hypothermie, perfusion de
soluté glucosé, réponse au
stress

Hypoglycémie

<70 mg/dL

Nutrition inadéquate

Hyponatrémie

Chien :<145 mEq/L
Chat : <150 mEq/L

Remplissage avec des
solutés hypotoniques,
pertes excessives en sodium

TABLEAU 1 : Causes principales des ACSOS et valeurs limites (d’apres Aldrich 1995,

Ravussin 1995, Verwaerde 2011)
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1) PaCO2

L'effet délétere de I’hypercapnie sur la PIC est connu depuis longtemps en médecine
humaine. L'étude de Penninger en 1991 a consisté a mesurer les gaz du sang avant toute
mesure de réanimation sur 47 traumatisés craniens. Cette étude met clairement en évidence
une corrélation linéaire inverse entre la PaCO2 et le score de Glasgow.

Néanmoins, dans la mesure ou la vasoréactivité au CO2 est conservée, |'hypocapnie
profonde s’avere responsable de la diminution du DSC par vasoconstriction. Elle engendre
alors une ischémie neuronale et de fait une exacerbation de I’hypertension intracranienne
[Jones 1994] et de ses conséquences morbides.

Par conséquent, au moins en théorie, le maintien de la PaCO2 entre 30 et 35mmHg apparait
comme un objectif thérapeutique raisonnable.

2) Pression artérielle moyenne
a) Hypotension artérielle

Deux cas de figures sont a considérer selon que lI'autorégulation du DSC vis-a-vis de la
pression artérielle systolique (PAS) est conservée ou non.

Dans le premier cas, comme illustré avec la cascade de Rosner (1984) plus haut, la baisse de
la PAS est compensée par la vasodilatation cérébrale et permet de maintenir le DSC, mais
cela augmente la pression intracranienne et diminue la PPC et aboutit donc a une hypoxie
cérébrale. Dans le second cas, en I'absence d’autorégulation, la baisse de la PAS diminue le
DSC, créant par conséquent les conditions directes d’une hypoxie cérébrale. On considére
gu’en I'absence de monitorage de la PIC (situation fréquente en médecine vétérinaire), que
le risque hypoxique est patent tant que la PAM reste inférieure a 80mmHg [Dewey 1997].

La sévérité de I'hypotension artérielle est souvent mal appréhendée par la clinique d’autant
qgu’il a été montré que la durée de l'ischémie cérébrale excede largement celle de
I’hypotension. Pendant cette phase d’hypoperfusion post-ischémique, I'encéphale reste
particulierement vulnérable a tout désordre surajouté (ACSOS associées). La correction
méme rapide d’une hypotension artérielle ne suffit pas seule a éviter de facon certaine les
atteintes hypoxiques secondaires. Une réanimation globale est précise de I'ensemble des
ACSOS est une nécessité. Les principales causes d’hypotension artérielle sont I’hypovolémie,
I'insuffisance cardiaque, I'apparition d’un sepsis ou une atteinte médullaire traumatique ou
non.
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b) Hypertension artérielle

Une pression artérielle systémique dépassant la limite supérieure de l'autorégulation
engendre une augmentation du DSC (donc du VSC) ainsi que la formation d’un cedéme
vasogénique, et majore donc I’hypertension intracranienne et ses conséquences hypoxiques
sur le tissu cérébral.

3) Pa02

L'hypoxémie est une ACSOS fréquente a toutes les étapes de la prise en charge du
traumatisé notamment cranien. Elle peut étre liée a I'existence d’'une anémie ou d’un
traumatisme responsable d’une altération des échanges gazeux (contusions pulmonaires,
atélectasie, ...) ou d’une obstruction des voies aériennes (hypoventilation, traumatismes
thoraciques, inhalation). Dans tous les cas, I’hypoxémie a I'origine d’une hypoxie engendre
de graves conséquences cérébrales et assombrit le pronostic.

4) Hyperthermie et hypermétabolisme cellulaire

Une hyperthermie peut étre directement engendrée par le traumatisme qui par les
cytokines pro-inflammatoires libérées altére les centres de la thermorégulation et le seuil de
déclenchement des convulsions. De méme, la douleur a I'origine d’un stress et d’un état
catabolique nécessite un traitement immédiat adapté car elle augmente le métabolisme
cellulaire et la vasodilatation majorant la PIC.

) Bilan clinique
A) Présentation clinique
1) Contexte

En médecine vétérinaire, un traumatisme cranien peut étre observé/suspecté dans des
contextes anamnestiques variés. Les plus fréquents sont les accidents de la voie publique
(AVP), les chutes, les défenestrations, les écrasements, les blessures par balle, les attaques
par d’autres animaux, les coups de pieds ou les agressions humaines volontaires ou non.

L'étude de Rebecca Syring entre 1997 et 1999 sur 52 chiens et 70 chats montre que la
majorité des traumatismes craniens chez le chien résulte plutdét d’'un impact violent par un
véhicule alors que chez le chat il s’agit plutét d’écrasement. Cette étude montre en outre
qgue l'incidence des traumatismes craniens séveres, modérés ou légers est similaire chez les
chats et les chiens.
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Il est a noter que malgré l'urgence de la prise en charge, il est néanmoins important de
recueillir des commémoratifs précis permettant notamment d’établir I'antériorité du
traumatisme. Ainsi, I'interrogatoire du propriétaire doit étre réalisé de fagcon concomitante a
I’examen clinique initial. Il est en effet essentiel de connaitre les circonstances de I'accident,
le délai écoulé depuis le traumatisme, I’évolution de I'état de I'animal, I'existence
d’hémorragies massives ou de perte de connaissance.

Les circonstances de l'accident peuvent en outre permettre d’évaluer la violence du
traumatisme (chute de quelques étages, par exemple, qui nécessite, méme sans signe
Iésionnel évident, d’effectuer une surveillance accrue) [Meige 2005].

2) Bilan lésionnel
a) Examen clinique général

L’évaluation initiale du patient traumatisé cranien sévere doit se focaliser sur les
dysfonctions qui mettent en jeu le pronostic vital de I'animal. La plupart des patients
victimes de traumatismes craniens sont en état de choc hypovolémique a I'admission.

Lors de sa présentation, I'animal doit faire I'objet d’un premier bilan clinique et paraclinique
visant a identifier les dysfonctions/lésions responsables d’ACSOS. Cet examen initial doit
concerner en priorité les systémes respiratoire, cardiovasculaire, neurologique et les
émonctoires. Cet examen clinique a I'admission doit se faire en limitant au maximum les
mouvements de la colonne vertébrale. A cette étape initiale, il est important de se souvenir
que I'état neurologique de I'animal est largement influencé par I'hémodynamique. Le
principe de '’ABCDE (Airways, Breathing, Cardiovascular, Neurological Disability, Emunctory
fonction) permet de dresser un bilan fonctionnel rapide de I’'ensemble des fonctions.

Par la suite, un bilan lésionnel exhaustif devra étre envisagé afin de préciser le pronostic.
Dans ce cas, le recours a un moyen mnémotechnique simple comme le CRASH-PLAN s’avere
tres :

- C pour cardiaque : myocardite, sous dénivellation ST, troubles du rythme ventriculaire par
hyperexcitabilité

- R pour respiratoire : pneumothorax, épanchement pleural, contusion/hémorragie
pulmonaire, ...

- A pour abdomen : douleur, recherche d’un signe du flot, hernie ;

- S pour spine, colonne vertébrale : recherche de Iésions vertébrales, d’anomalie de la
proprioception, ...

- H pour head, téte : intégrité de la boite cranienne,

- P pour pelvis, bassin : recherche des modifications des paramétres osseux du bassin ;

- L pour limbs, membres : recherche des anomalies des segments osseux et des articulations
- A pour artéres : recherche de saignement ;

- N pour nerfs : recherche de traumatismes nerveux périphériques. [Rivier 2007]
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Il est essentiel de ne pas se focaliser au départ sur les lésions neurologiques ni méme sur
I'intensité des dysfonctions neurologiques observées. En effet, ces dernieres peuvent
nettement s’améliorer avec la résolution de I'état de choc et la normalisation de
I’'hémodynamique. Le clinicien doit garder a I|‘esprit que le traumatisé en choc
hypovolémique, méme sans lésion cérébrale objectivable, manifeste souvent un état
d’hypovigilance causé en premier lieu par une hypoperfusion systémique. Comme pour
n’importe quel autre cas de patient traumatisé, ’ABC doit étre la premiere étape [Chesnut
1998, Gruen 1998, Zink 1996], recommandée par |’Avanced Life Support Therapy
Committee.

Apreés I’évaluation initiale et la réanimation, 'anamnése est complétée avec le propriétaire
de I"'animal et un examen clinique complet notamment lésionnel est effectué. Cette seconde
évaluation permet en outre d’évaluer les effets de la thérapie initiale et d’établir alors un
pronostic initial global. A cette étape un examen neurologique complet peut étre entrepris,
afin de localiser la ou les Iésions primaires et d’en apprécier la sévérité des conséquences
cliniques.

b) Examen neurologique

L’évaluation initiale de I'état neurologique du patient comprend : I’évaluation de I'état de
conscience, du pattern respiratoire, de la taille des pupilles et leur réactivité, la position des
globes oculaires et leurs mouvements et les réponses musculaires. Un systeme de scoring
(score dit de Glasgow modifié) peut étre utilisé pour faciliter les décisions thérapeutiques et
les évaluations du patient [Platt 2001, 2008, 2009].

L’état de conscience (de la dépression au coma), le diamétre pupillaire et les réponses aux
stimuli auditifs et douloureux permettent d’évaluer rapidement la sévérité du traumatisme.
L’examen neurologique a I'admission repose sur :

L’évaluation de I'état de vigilance

e |'attitude, la démarche et la posture

e |’examen général de la téte

e Les diametres, la symétrie et les réflexes pupillaires

e Les mouvements des globes, la présence ou non du réflexe oculocéphalique

e L|’évaluation de la fonctionnalité des nerfs craniens
Les réflexes des nerfs craniens apportent de nombreuses informations sémiologiques
lorsque leur réactivité est faible ou lente, le pronostic est réservé, lorsqu’elle est absente il
est mauvais a sombre. Une perte de fonction brutale est le signe d’une Iésion primaire (soit
une lésion d’un nerf et/ou d’un noyau au sein du tronc cérébral) alors que lorsqu’elle est
d’apparition progressive cela oriente plutét vers une lésion secondaire (signe d’une
hypertension intracranienne et /ou une hypoxie des structures nerveuses.

e Rachis cervical, thoracique, lombaire et sacré : douleur a la palpation et
proprioception
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L'examen neurologique peut en outre permettre de localiser les lésions notamment
primaires dans les différentes régions du systeme nerveux intracranien (tableau 2). L'intérét
de la neurolocalisation n’est pas seulement « intellectuel » mais permet aussi d’argumenter

le pronostic.
Tableau : Localisation de la lésion a l'aide de I'examen neurologique
Site Démarche Réactions Examen des nerfs
Iésionnel posturales craniens
Localisation Cortex + Comportement anormal | Normale » Normale a discréte | Déficits Normaux (la vision
supratentoriale ' cérébral « Dépression » Hémiparésie (controlatéraux) peut &tre diminuée
= Convulsions (controlatérale) du cdté controlatéral)
Diencéphale - Comportement anormal Normale Normale Deficits Nerf cranien Il
- Dépression a hémiparésie (controlatéraux)
- Désordres endocriniens ou tétraparésie
Localisation Tronc + Dépression » Normale » Hémiparésie Déficits Nerfs craniens I11-X1I
infratentoriale | cérébral » Stupeur +» Chutes a tétraparésie (ipsilatéraux
- Coma - Ataxie ou controlatéraux)
Cervelet Normal Normale (sauf | « Pas de parésie Normales » Normaux
si présence » Dysmétrie a dysmétrie » Possible déficit
d’un syndrome - Ataxie du clignement a la
vestibulaire) « Tremblements menace, nystagmus

TABLEAU 2 : Localisation de la Iésion a I'aide de I’examen neurologique [Rivier 2007]

Certaines présentations posturales sont caractéristiques d’atteintes nerveuses particulieres.
La rigidité de décérébration (figure 11), due a une Iésion du mésencéphale, se présente sous
la forme d’une hypertonie des muscles extenseurs des quatre membres. La rigidité de
décérébellation, liée a une lésion du cervelet, se caractérise par une hypertonie des muscles
extenseurs des membres thoraciques et une hypotonie des membres pelviens [Johnson
2000].

Cependant, la différence entre des lésions cérébrales ou des lésions cérébelleuses se fait
essentiellement par le niveau de vigilance. Les lésions du systeme réticulé activateur
ascendant (SRAA) au sein du mésencéphale, comme dans le cas des patients décérébrés,
aboutissent a un état comateux. Ce genre de situation est associé a un pronostic
généralement plus sombre si le patient est hémodynamiquement stable [Platt 2001, Gruen
1998, Johnson 2000].
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FIGURE 11 : Chien présentant une rigidité de décérébration (d’apres http://kikivet.over-
blog.com/article-18009649.html)

Noter I'extension du cou et de la téte, 'augmentation du tonus des membres antérieurs et la semi-flexion des
membres postérieurs. Chien alerte et conscient de son environnement.

Les patients présentant un état de coma (absence de réponse a une stimulation algique) ont
fréqguemment en paralléle des dysfonctions cérébrales bilatérales ou globales, des Iésions
séveres du tronc cérébral a I'origine d’un pronostic neurologique plus réservé [Platt 2001,
Gruen 1998, Johnson 2000].

Lors de I'examen neurologique, il est également important de rechercher les signes
évocateurs d’une hypertension intracranienne. Ces signes sont néanmoins peu spécifiques :
mydriase ou myosis associés a une vigilance réduite, perte des réflexes photomoteurs,
posture de décérébration et réflexe de Cushing (hypertension et bradycardie comme évoqué
plus haut).

L'observation d’une hémiplégie associée a une dilatation pupillaire controlatérale traduit
cliniguement I'imminence d’un engagement cérébral [Mendelow 1990]. Par la suite, une
perte de conscience, des pupilles bilatéralement aréflexives, une perte du réflexe de
déglutition, une perte des réflexes oculocéphaliques (perte du nystagmus physiologique),
une respiration irréguliére ou une apnée et une rigidité de décérébration (opisthotonos et
extension rigide des 4 membres) signe I'existence d’une hernie.

Parallélement, I'objectivation d’une triade de Cushing permet de suspecter fortement une
hypertension intracranienne ou plus précisément une hypoxie du tronc cérébral. De méme,
le pattern respiratoire observé a I'examen clinique permet d’orienter le clinicien vers une
localisation préférentielle des Iésions neurologique centrale [Verwaerde 2011].

42



- Une hyperpnée avec des phases d’apnée s’appelle une respiration de type Cheyne-
stokes et témoigne d’une atteinte des structures cérébrales profondes ou du tronc
cérébral cranial :

- Une tachypnée réguliere ou hyperventilation neurogénique (la PaO2 augmente et la
PaCO2 diminue) est I'expression d’une atteinte du mésencéphale caudal et/ou de la

ATAVATAVATAY

- Une respiration gaspée ou ventilation apneustique (sorte d’apnée inspiratoire
associée a des contractions du diaphragme). Il s’agit alors d’une atteinte plutot

zone pontique :

caudale et sévere du tronc cérébral (pronostic sombre) :

Enfin, le score modifié de Glasgow (que nous détaillerons ultérieurement) est un score
clinique permettant de grader le statut neurologique d’un animal présentant une atteinte
centrale sur I'analyse de I'activité motrice, des réflexes des nerfs craniens et du niveau de
conscience. Utilisable a I'admission, ce score permet d’établir un instantané de ['état
neurologique du patient avant la réanimation initiale. Cependant, ce score dans le contexte
de traumatisme cranien chez le chien a été validé en terme pronostique chez le patient
hémodynamiquement stable [Platt 2001].

c) Examens complémentaires
i. Imagerie
¢ Imagerie extra-cranienne

Dans le cadre de la prise en charge initiale et de I’établissement d’un bilan |ésionnel complet,
il est dans ce contexte clinique nécessaire de faire appel a diverses techniques d’imagerie.

En effet, des radiographies thoraciques sont en général indispensables afin de vérifier
I'intégrité des structures respiratoires profondes : on recherche en général des contusions,
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des hémorragies, des épanchements pleuraux ou des pneumothorax. Ces lésions per se
pouvant étre a I'origine d’ACSOS (hypoxémie, hypercapnie ...).

Par ailleurs, une alternative a la radiographie thoracique est I'approche par échographie.
Une étude récente [Lisciandro 2011] valide le recours a I’échographie FAST thoracique pour
I’établissement d’un bilan lésionnel thoracique. La réalisation d’une « écho FAST »
abdominale fait également partie de I'évaluation initiale du patient permettant de détecter
des épanchements ou une rupture vésicale (Boysen 2004).

e Imagerie intracranienne

Aprés une évaluation neurologique compléte et une prise en charge rapide des fonctions
vitales, des radiographies cérébrales peuvent étre envisagées. L'imagerie de la téte du
patient est souvent indiquée, en particulier pour les animaux ne répondant pas a une
thérapie médicale agressive ou dont I’état s’aggrave suite a cette thérapie.

v Les radiographies

Des radiographies du crdne ne permettent souvent pas d’obtenir des informations
Iésionnelles tres utiles en cas de traumatisme cranien sévére. Cependant, elles peuvent
parfois permettre de révéler la présence de fractures de la calvaria. Toutefois, la
radiographie du crane de carnivore domestique s’avere difficile tant dans la réalisation
correcte que dans l'interprétation. La premiéere difficulté a considérer est la variabilité
importante de I'anatomie entre les différentes races (brachycéphale, mésocéphale,
dolichocéphale). L'anesthésie s’avere souvent indispensable pour une mise en position
adaptée, mais elle n’est parfois pas envisageable chez des patients traumatisés craniens
séveéres hémodynamiguement instables.

Au-dela de ces limites techniques, la pertinence de la radiographie s’avere en outre limitée
par les types de Iésions rencontrées. Ainsi, la Iésion la plus couramment rencontrée est une
fracture linéaire des os avec un déplacement trés faible des fragments, difficile a objectiver
par la radiographie. Il est peu fréquent que les fragments fracturaires du crane se retrouvent
enfoncés dans le cerveau, sauf quand les fractures concernent des portions dorsale et
latérale du crane. Les fractures de la base du crane, de I'oreille moyenne et des jonctions
temporo-mandibulaires sont aussi difficiles a objectiver par radiographie conventionnelle. Si
des fractures de la bulle tympanique sont présentes, les fragments ont tendance a se
retrouver a l'intérieur de la lumiére de la bulle et sont radiographiquement superposés a
d’autres structures [Platt 2008]. La radiographie n’est donc pas 'outil le plus précis pour
objectiver des lésions intracraniennes, elle est en général utilisée dans un second temps
lorsque des fractures du crane sont fortement suspectées.
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FIGURE 12 : Radiographie face latérale du crane d’un chiot victime d’un traumatisme
cranien apres s’étre coincé la téte dans une chaise pliante (d’aprés Syring 2001).

Un gonflement des tissus mous entre le crane et la peau est facilement repérable en face dorsale du crane. Une
large fracture au niveau de I’os temporal est également visible

v' Le scanner

Le scanner est la technique d’imagerie la plus utilisée en médecine humaine lors de
traumatismes craniens séveres et particulierement dans les cas ou une lésion intracranienne
« chirurgicale » est suspectée en raison de sa rapidité et facilité d’exécution méme sur des
patients agités [Besenki 2002, Parizel 2005, Gentry 1994]. Ainsi, sur cette base, le recours a
une imagerie scanner (tomodensitométrique) devrait étre systématisé chez les animaux
traumatisé du crane notamment ceux qui présentent une dégradation neurologique malgré
un traitement médical agressif. Une étude de Platt [Platt 2002] a en outre montré la possible
pertinence d’une imagerie scanner lors de traumatisme cranien « léger ».

Cette technique d’imagerie peut en effet révéler des anomalies lésionnelles d’intérét
diagnostique/pronostique et ne peut donc pas, par conséquent étre argumentée sur la seule
base d’un examen neurologique unique [Platt 2002].

Il convient néanmoins de souligner que dans ce contexte, il n'y a pas actuellement en
médecine humaine de véritable consensus sur la réalisation du scanner chez les traumatisés
craniens légers ou modérés. Ainsi, une étude systématique consacrée a des patients
traumatisés craniens légers ou modérés a montré qu’au scanner, l'incidence des anomalies
est proche de 15% et peut atteindre 50% lorsque le scanner est réalisé uniquement chez les
patients présentant des troubles neurologiques [Gomez 1999]. La sensibilité globale du
scanner pour détecter des anomalies lésionnelles lors de traumatisme cranien aigu est
d’environ 63 a 75% [Joujke van der Naalt 1999].

45



FIGURE 13 : Image de scanner cérébral d’un jeune chien percuté par un véhicule et victime
d’un traumatisme cranien (d’apres Syring 2001)

Il s’agit d’'une coupe transversale de la téte au niveau de la jonction temporo-mandibulaire. Une plage
hyperdense est visible en zone latérale droite de I'encéphale (fleche noire), évocatrice d’'une hémorragie
focale. Les troisiemes ventricules sont comprimés et déviés vers la gauche (fleches blanches), image
caractéristique de Iésions qui occupent I'espace. De plus, le signal hypodense au niveau du muscle temporal sur
la droite (astérisque) est fort probablement évocateur d’cedéeme. On a identifié sur ce chien un hématome
épidural, traité chirurgicalement.

v U'IRM

En humaine, I'IRM s’avere un outil clé apportant des éléments pronostiques, du fait de sa
capacité a détecter de subtiles lésions parenchymateuses qui ne sont pas forcément
visualisables par I'imagerie scanner [Metting 2007]. L'IRM s’avere d’ailleurs plus sensible que
le scanner pour la détection des lésions axonales diffuses et des contusions non-
hémorragiques [Mittl 1994, Orrison 1994, Yokota 1991].

Une étude de Platt en 2007 sur I’évaluation du traumatisme cranien par I'IRM a été réalisée,
en étudiant la relation entre la sévérité des symptomes neurologiques et sa valeur prédictive
sur la survie chez le chien. Cette étude met en évidence une relation linéaire entre le taux de
survie entre 1 et 6 mois et le score modifié de Glasgow (augmentation du score de Glasgow,
diminution du taux de survie). 59% des chiens présentaient une IRM anormale mais elle
n’apparaissait pas corrélée a I'issue au bout de 1 a 6 mois. La présence ou I'absence d’une
fracture du crane et le type de fracture ne sont pas corrélés avec le taux de survie. Des
relations significatives ont été prouvées entre le Score de Glasgow et des images anormales
a I'IRM, le type d’IRM, la présence d’hémorragies intra-axiales. En outre, I'IRM permet
d’apporter une information pronostique pertinente car a la différence du scanner, elle
permet de visualiser notamment les lésions ischémiques primaires et secondaires [Metting
2007].
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FIGURE 14 : Images d’IRM cérébrale d’un yorkshire terrier male de 10 ans présenté aux
urgences suite a une chute dans les escaliers (d’aprés Colson 2009)

La premiere image met en évidence la présence d’une fracture compléte du condyle occipital gauche avec
avulsion dans la zone ipsilatérale du cerveau. La deuxieme image permet d’objectiver un déplacement du

quatrieme ventricule vers la droite.

En médecine vétérinaire notamment Francaise, il faut constater qu’actuellement le scanner
reste privilégié par rapport a I'IRM et cela pour plusieurs raisons: sa disponibilité/
accessibilité, les images de scanner sont obtenues plus rapidement, le monitoring per-
anesthésique du patient reste plus aisé lors d’imagerie scanner qu’IRM en raison du champ
magnétique de I'IRM, en outre une hémorragie aigue et les structures osseuses s’averent
mieux visualisées avec un scanner qu’avec une IRM [Brisman 1997, Zee 1998, Lee 2005,
Dewey 2000].

Dans tous les cas, l'imagerie cérébrale du patient traumatisé cranien en médecine
vétérinaire est un examen a réaliser dans un second temps, la prise en charge des fonctions
vitales restant la priorité de rang un pour le clinicien.

ii.  Analyses sanguines

Certaines analyses sanguines font partie de la prise en charge initiale et doivent étre
réalisées précocement. Il faut savoir que souvent, les mesures réalisées chez le traumatisé
cranien seront dans les valeurs sanguines usuelles mais il reste tout de méme indispensable
d’obtenir un minimum de données de base notamment concernant les facteurs d’ACSOS.
Chez les patients agés, un bilan sanguin plus complet ainsi qu’une analyse urinaire seront a
mettre en ceuvre.
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Dewey [Dewey 2008] recommande de réaliser rapidement a I'admission d’'un animal
traumatisé cranien une batterie de tests sanguins incluant notamment I’hématocrite et les
protéines totales (objectivation de pertes hémorragiques mais il faut garder a I'esprit que
chez le chien, I'hématocrite peut rester normal pendant plusieurs heures aprés le début
d’'une hémorragie a cause de la splénocontraction), la lactatémie (objectivation d’une
hypoxie tissulaire par hypoperfusion) et le glucose sanguin ( lien avec le pronostic, ne pas
oublier qu’il peut exister un biais lié au stress).

Un ionogramme (qui reste normal immédiatement aprés le traumatisme mais un état
hyperadrénergique peut engendrer une hypokaliémie temporaire [Schaefer 2006] ) et les
temps de coagulation peuvent également étre intéressants et utiles notamment dans le
cadre d’une prise en charge chirurgicale.

Certains auteurs préconisent en outre la mesure des gaz sanguins artériels chez les patients
qui présentent une courbe respiratoire anormale ou un état de dépression ou de coma
[Holowaychuck 2007]. Ces informations permettent d’avoir une évaluation objective de
I’état d’hypoperfusion et d’hypoxémie (ACSOS) du traumatisé. Les gaz sanguins permettent
également de vérifier que la ventilation soit optimale et de détecter une éventuelle
acidémie par acidose métabolique [Zink 1996].

Une Pa0?2 inférieure a 80mmHg signe une hypoxémie (ACSOS) engendrée souvent par une
hypoventilation intense ou un mauvais couplage ventilation-perfusion pulmonaire suggérant
notamment un traumatisme thoracique associé (direct ou blastique). Parallelement, une
PaCO2 supérieure a 50mmHg indique une hypoventilation (ACSOS) a corriger par une
ventilation mécanique. D’un point de vue diagnostique, lorsque I’hypoventilation est
associée a un état de stupeur ou de coma, elle peut probablement résulter de lésions du
tronc cérébral, mais peut également apparaitre dans des cas de traumatisme thoracique ou
de douleur [Holowaychuck 2007].

La plupart des analyses sont utiles a I'admission du patient, permettant de faire un « état des
lieux » de sa santé et d’identifier précocement des facteurs d’ACSOS. Il convient cependant
de souligner que ces évaluations sanguines sont a renouveler durant I’'hospitalisation afin
d’assurer un suivi précis de I'évolution du patient.

B) Facteurs pronostiques

Le pronostic est difficile a établir directement apres le traumatisme cranien. Bien que
I’examen neurologique initial soit utile, une réévaluation du patient aprés sa prise en charge
initiale est recommandée car le niveau de conscience peut étre nettement amélioré avec le
rétablissement de la perfusion tissulaire. Le pronostic neurologique ne doit étre établi que
sur un patient hémodynamiquement stable dont I'ensemble des facteurs ACSOS sont
maitrisés ou a défaut identifiés.
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L’établissement d’un pronostic est souvent délicat. Dans ce contexte clinique de nombreux
éléments sont a prendre en compte comme I’age de I'animal ou la cause du traumatisme.
De méme, la neurolocalisation des lésions permet d’orienter le pronostic. En effet, il est
souvent meilleur si la localisation Iésionnelle primaire est supratentoriale (hémispheres
cérébraux et diencéphale) mais plus réservé si elle est infratentoriale (tronc cérébral et
cervelet principalement).

En médecine humaine, des nombreuses études consacrées aux facteurs pronostiques dans
les cas de traumatismes craniens ont été réalisées. De nombreux articles basés sur les
données de I’ « IMPACT » [Marmarou 2007a] ont confirmé le réle pronostique de certains
facteurs [McHugh 2007, Mushkudiani 2007, Marmarou 2007b, Butcher 2007b, Maas 2007b,
van Beek 2007] tels que I'age, I'échelle de Glasgow, la réponse pupillaire et les données du
scanner (classification de Marshall et hémorragie subarachnoidale traumatique). L'étude de
Murray en 2007 montre parallelement la force pronostique de la combinaison de plusieurs
facteurs tels que I'dge, le score de la réponse motrice avec le Score de Glasgow, de la
réponse pupillaire, des caractéristiques du scanner, de I’hypotension, de I'hypoxie et du
glucose, dans I'estimation pronostique a 6 mois des patients traumatisés craniens.

1) Score modifié de Glasgow

En médecine humaine, le traumatisme cranien est caractérisé par sa sévérité (séveére,
modérée ou légere). Cette classification repose sur « le score de Glasgow » mis au point par
Teasdale et Jennett [Teasdale 1974]. Cependant Shores a proposé en 1983 [Shores 1983]
une échelle de Glasgow modifiée applicable en médecine vétérinaire. Ce systéme de scoring
permet de grader et suivre le statut neurologique initial du patient. Il permet chez le chien
de faciliter I'estimation d’un pronostic, élément crucial pour le vétérinaire et surtout le
propriétaire. Platt montre en 2001 que la MGCS (Modified Glasgow Coma Scale) permet
d’évaluer de facon pertinente le taux de survie aprés une période de 48h et permet une
estimation plus précise du pronostic (figure 15).
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FIGURE 15 : Probabilité de survie d’un patient atteint de traumatisme cranien en fonction

des résultats du score modifié de Glasgow [Platt 2001].
Pour un score modifié de Glasgow de 8, le patient a 50% de chance de survivre.
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La MGCS repose sur I’évaluation de 3 parametres a I'admission :
- le niveau de conscience

- I'activité motrice

- les réflexes des nerfs craniens.

Elle associe un score de 1 a 6 a chaque réponse, aboutissant a un score total compris entre 3

et 18. Les scores les plus élevés font référence a un meilleur pronostic. Cependant, étant

donné le nombre faible de données disponibles permettant de corréler le taux de survie et

un score numérique, il est préférable d’utiliser la MGCS comme un outil objectif d’estimation

de I’évolution des signes neurologiques plutét que comme un réel indicateur pronostique.

Cette remarque s’avére d’autant plus essentielle qu’en médecine vétérinaire, le propriétaire

peut demander précocement (trop précocement) un arrét de soins.

Le Score modifié de Glasgow sera établi a des fins pronostiques sur un patient dont les

fonctions circulatoire et respiratoire sont stabilisées (figure 16).

SURVEILLANCE NEUROLOGIQUE : SCORE MODIFIE DE GLASGOW

Etat de conscience

- Période occasionnelle d’éveil, réceptif a I’'environnement

- Dépressif (répond a la stimulation mais de fagcon inappropriée)

- Stupeur (répond aux stimulations visuelles)

- Stupeur (répond aux stimulations auditives)

- Stupeur (répond uniqguement aux stimulations nociceptives répétées)
- Coma : ne répond a aucune stimulation

Activité motrice

- Démarche normale. Réflexes médullaires normaux

- Hémiparésie, tétraparésie, rigidité de décérébration

- Décubitus, rigidité intermittente des extenseurs

- Décubitus, rigidité permanente des extenseurs

- Décubitus, rigidité permanente des extenseurs, opisthotonos

- Décubitus, hypotonie musculaire, réflexes médullaires diminués voire absents

Réflexes du tronc cérébral

- Réflexes (R) photomoteurs et oculocéphaliques normaux

- R. photomoteurs ralentis et R. oculocéphaliques normaux a diminués

- Myosis bilatéral aréflexique, réflexes oculocéphaliques diminués voire absents
- Myosis bilatéral serré. R. oculocéphaliques diminués ou absents

- Mydriase unilatérale aréflexique, réflexes oculocéphaliques diminués a absents
- Mydriase bilatérale aréflexique. R. oculocéphaliques diminués voire absents

SCORE
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RESULTATS

Catégorie Score Pronostic

I 3-8 Situation grave
Il 9-14 Réservé

1 14-18 Bon

FIGURE 16 : Evaluation du score modifié de Glasgow (d’apreés Platt 2007)

2) ACSOS = facteurs d’agression cérébrale d’origine systémique

La présence d’ACSOS a I'admission du patient dégrade a terme le pronostic notamment
neurologique. Il a été en effet montré que la présence d’'une hypotension ou d’une hypoxie
avaient une pertinence prédictive. Ainsi, une étude humaine de Mc Hugh [McHugh 2007]
montre que la présence d’'une hypoxie, d’une hypotension ou d’une hypothermie est
clairement associée a une issue défavorable. Ce constat repose sur le fait que ces ACSOS
majorent la sévérité des lésions secondaires et donc dégrade le devenir neurologiques et/ou
systémique du patient.

Les complications les plus fréguentes rencontrées a la suite d’'un traumatisme cranien sont
notamment les coagulopathies, les pneumonies, les sepsis, les diabétes insipides
permanents ou transitoires et les convulsions [Piek 1992]. L’apparition de ses complications
au cours de I'hospitalisation du patient traumatisé cranien dégrade fortement le pronostic.

La glycémie fait partie des ACSOS, elle présente cependant un statut particulier car elle a été
particulierement étudiée en médecine vétérinaire.

3) Glycémie

Rovlias (2000) et Jeremitsky (2005) ont montré que I’hyperglycémie serait associée a un taux
de mortalité plus élevé et une évolution neurologique plus défavorable chez les patients
humains traumatisés craniens ainsi que chez les animaux chez qui on a provoqué
expérimentalement un traumatisme cranien [Cherian 1998]. En humaine, un débat persiste
cependant : le niveau d’hyperglycémie serait-il le reflet de la sévérité des Iésions cérébrales
ou plutét un facteur aggravant les Iésions secondaires ?

Il a été montré que I'hyperglycémie faisant suite a un traumatisme cranien est le résultat
d’une réponse sympatho-surrénalienne. Dans ce cas, le niveau d’hyperglycémie semblerait
étre le reflet de la sévérité des lésions. Cependant, le mécanisme exact n’a pas encore été
établi et d’autres études ont montré que I’hyperglycémie serait responsable de I'aggravation
des lésions neurologiques [Syring 2001, Yang 1995, Rosner 1984]. En effet, I'hyperglycémie
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serait a 'origine d’'une augmentation de la production de radicaux libres [Li 1999], d’un
relarguage d’acides aminés excitateurs [Li 2000], d’cedeme cérébral [Kawai 1997], d’acidose
cérébrale [Li 1997], et altérerait la vascularisation cérébrale [Kawai 97].

Une étude de Syring sur I'hyperglycémie chez des chats et des chiens traumatisés craniens a
suggéré que le degré d’hyperglycémie aprés traumatisme était associé a la sévérité du
traumatisme. Cependant dans cette étude, le degré d’hyperglycémie n’apparait pas corrélé
au devenir de I'animal. Le contrble thérapeutique des concentrations glycémiques par
I'insuline n’a pas a ce jour été validé en médecine vétérinaire. Néanmoins, I'hyperglycémie
s’avere avoir clairement des effets déléteres morbides chez les patients traumatisés craniens
[Syring 2001, 2005].

4) Marqueurs biochimiques potentiels

Avec son étude en 2002, Townend a montré que la protéine SB100 pouvait s’avérer
prometteuse en tant que marqueur biochimique de |’évolution suite a un traumatisme
cranien modéré. La protéine SB100 présente une forte affinité pour le tissu nerveux bien
gu’il soit avéré que d’autres types de tissus tels que les muscles et le tissu adipeux puissent
libérer cette protéine [Netto 2006]. L'augmentation de la concentration en SB100 serait
associée a une mauvaise issue neurologique [Herrman 2001, Stalnacke 2005]. En
conséquence, la protéine SB100 a été envisagée comme un facteur diagnostique et un outil
pronostique dans les cas de traumatismes craniens modérés. Elle a également été utilisée
comme aide a la décision de réalisation de scanner aux urgences [Muller 2007, Townend
2002]. Pour les patients souffrant de traumatisme cranien séveére, la protéine SB100 s’est
méme avérée plus significativement associée au pronostic que d’autres marqueurs [Vos
2004, Mussack 2002]. Cependant, les prélevements sanguins avaient été effectués a
différents moments post-traumatiques dans les diverses études publiées, ne permettant
alors pas de déterminer le moment précis de dosage de la protéine SB100 ou sa
concentration reflete le mieux la sévérité des lésions cérébrales. L'étude de Rainey 2009
montre que bien que les taux sériques de protéine SB100 24h aprés les lésions soient
significativement corrélés avec le devenir du patient victime de traumatisme cranien séveére,
la SB100 ne présente cependant pas les qualités pronostiques nécessaires pour orienter une
thérapie. Rainey propose que les recherches futures soient axées sur le fait de comparer le
pouvoir pronostique de la SB100 aux autres modeles pronostiques disponibles a ce jour pour
le traumatisme cranien en humaine.

Par ailleurs, un autre marqueur de lésion neuronale est a I'étude en humaine: la NSE
(Neurone Specific Enolase) [Herrman 2001]. Cette étude montre d’ailleurs que le dosage
post-traumatique de la NSE et de la protéine SB100 pourrait aider a identifier les patients
victimes de traumatisme cranien qui courent un risque de dysfonction neuropsychologique a
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long terme. Le role pronostique de I'interleukine 8 est également actuellement a I'étude en
humaine [Mussack 2002].

Nous n’avons a notre disposition encore aucune étude permettant d’utiliser avec pertinence
ces marqueurs sanguins pour le pronostic neurologique des patients de la médecine
vétérinaire.

Iv) Prise en charge médicale du traumatisé cranien

A) Obijectifs de la réanimation

Chez un animal ayant survécu au choc initial, trois situations peuvent étre associées a une
dégradation du statut neurologique : un cedéme progressif, une hémorragie continue et/ou
une infection (dont les effets sont repérés plusieurs jours apres). Rien ne peut étre fait pour
corriger une hémorragie primaire ou des lésions axonales. Pour les animaux qui survivent
aux lésions primaires causées par le traumatisme, les principaux objectifs de la réanimation
sont le traitement de I'cedéme cérébral et la prévention de I’'HTIC. Dans la majorité des cas,
ces objectifs sont gérés par une thérapeutique médicale mais des indications chirurgicales
bien que réduites existent. Nous ne détaillerons ici que la thérapeutique médicale, seule
accessible a la majorité des structures vétérinaires Francaises.

La réanimation médicale du traumatisé cranien repose sur le fait de prévenir I'ischémie
cérébrale et les Iésions secondaires, donc de prévenir I'hypoperfusion et par conséquent
I'apparition d’une hypertension intracranienne (lutte contre I'cedéme vasogénique et
prévention de I'cedeme cytotoxique).

1) Réduire le volume intracérébral

L’objectif principal de la réanimation est de maintenir la perfusion cérébrale afin d’éviter
I’apparition de lésion ischémique a la fois cause et conséquence d’un volume intra-cérébral
trop élevé.

La réduction du volume intracranial repose sur la réduction de I'cedéme cérébral, du volume
de LCR et du volume sanguin cérébral, mais aussi sur une réduction de la taille des processus
pathologiques notamment inflammatoire et/ou hémorragique et éventuellement sur
I'augmentation de la place disponible pour I'expansion des structures intracraniennes par
chirurgie décompressive [Sturges 2009].
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2) Prévenir I'apparition de lésions secondaires

Au-dela de la maitrise directe de la pression intracranienne, la prévention des lésions
cérébrales secondaires requiert I'identification et la maitrise des ACSOS. La correction (mais
aussi la prévention !) précoce des détresses respiratoires et hémodynamiques prévient le
role aggravant de I’hypoxie, de I’hypotension artérielle et de I'"hypercapnie sur I'ischémie
cérébrale sur l'apparition d’une hypertension intracrdnienne sévere et les lésions
secondaires associées.

D’un point de vue thérapeutique, la réanimation doit donc s’appuyer sur plusieurs
éléments : une correction de I’hypotension grace a la mise en place d’une fluidothérapie a
visée de remplissage, la prévention de I’hypoxie cérébrale (par le maintien d’'une ventilation
avec normoxie et normocapnie), le maintien d’une euvolémie et d’une euglycémie, le
maintien des équilibres ioniques et acido-basiques et la prévention des convulsions, de
I’hyperthermie, de I'apparition d’un SIRS (Syndrome de Réponse Inflammatoire Systémique)
ou d’'un MODS (Syndrome de Dysfonction Multiorganique).

Ainsi, les agressions cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS), responsables
d’ischémie cérébrale, imposent la mise en ceuvre de moyens thérapeutiques non spécifiques
mais efficaces pour permettre d’optimiser le DSC et I'oxygénation cérébrale. Les objectifs
thérapeutiques sont :

- de maintenir une pression de perfusion cérébrale supérieure ou égale a 70 mmHg

- d’obtenir un contréle métabolique en prévenant I'hyperglycémie, I'anémie et

I’"hyperthermie
- de maintenir une ventilation avec normoxie et normocapnie [Orban 2007].

Parallelement un point clef de la réanimation réside dans la réduction des besoins
métaboliques cérébraux. En effet, comme nous I'avons vu précédemment le débit sanguin
(et donc le volume) augmente avec I'activité métabolique des cellules cérébrales. Ainsi la
fievre, la douleur, les convulsions, l'excitation et le stress, facteurs augmentant le
métabolisme cérébral [Sturges 2009] et donc le risque d’hypoxie doivent étre précocement
pris en compte dans la stratégie thérapeutique.

B) Aspects pratique de la prise en charge d’un traumatisé cranien

1) Prise en charge initiale

La premiere priorité lors de traumatisme cranien est la stabilisation extracranienne du
patient notamment en terme hémodynamique et ventilatoire. Ainsi, comme pour tout
patient critique, une évaluation rapide clinique des fonctions vitales est requise et peut étre
réalisée selon I’ABCDE.
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a) ABC: Airways, Breathing, Circulation (figure 17)

A: Airways: La perméabilité des voies aériennes supérieures peut étre facilement
compromise chez le polytraumatisé (sang, cedémes, sérosités, caillots, fractures de
machoires, plaies trachéales, etc). Si I’'animal ne respire pas ou s’il présente des difficultés
inspiratoires séveres, il convient sans délai de garantir la perméabilité (i.e. intubation,
trachéostomie, aspiration trachéale, etc) de ces voies [Martel 1998]. L’'intégrité de la trachée
et du larynx est vérifiée par palpation. La bouche est ouverte et la langue est externalisée,
afin de vérifier qu’aucun obstacle n’obstrue le fond de la cavité buccale. Cette manceuvre
doit étre effectuée avec prudence, en étendant la téte et le cou dans le méme plan afin de
ne pas aggraver une potentielle Iésion cervicale. En cas de doute, lors de dyspnée sévere,
une intubation orotrachéale est le moyen le plus s(r d’assurer la perméabilité des voies
aériennes : une anesthésie générale est alors nécessaire [Waddell 1999]. Chez un animal en
détresse respiratoire majeure, I'intubation orotrachéale précédée d’une anesthésie générale
ou non (si I'animal est en état de coma) reste le seul moyen pour traiter efficacement une
telle détresse ventilatoire. Le risque anesthésique associé doit étre pris en compte et
expliqué au propriétaire afin d’obtenir son consentement éclairé.

B: Breathing: les traumatismes craniens sont fréguemment associés a une détresse
respiratoire souvent complexe. Cette détresse peut étre d’origine cardiovasculaire, elle
s’exprime par une polypnée rapide non spécifique qui est un mécanisme compensateur
d’une hypoxémie sous-jacente. Elle peut également étre d’origine thoraco-pulmonaire, il
s’agit alors d’une dyspnée dont le type est fonction de la lésion associée. La recherche d’un
épanchement pleural aérique/liquidien reste une priorité car la réduction de compliance
pulmonaire majore la pression intracranienne et favorise non seulement une hypoxémie
mais aussi une hypercapnie. Enfin, la détresse respiratoire peut étre d’origine neurologique,
il en existe plusieurs types variant avec la structure cérébrale Iésée comme expliqué
précédemment.

Tout commence par linspection clinique qui repose sur l'appréciation de la fonction
respiratoire par l'évaluation visuelle du thorax, du cycle respiratoire, de la fréquence
respiratoire et de la couleur des muqueuses. Si I'animal ne respire plus, il convient de vérifier
la fonction cardiaque (auscultation, pouls fémoral, temps de remplissage capillaire) et de
mettre immédiatement en place les mesures de réanimation adéquates : intubation,
oxygénation, ventilation, éventuellement massage cardiaque [Meige 2005].

Les signes de détresse respiratoire rencontrés chez un animal polytraumatisé incluent une
polypnée marquée, un tirage costal, une discordance, une ouverture de la bouche, une
extension de la téte et du cou, une orthopnée, une cyanose des muqueuses, la présence de
plaies thoraciques ou de volets costaux, etc. La tachypnée peut étre notamment liée a une
diminution de volume pulmonaire fonctionnel (contusions, hémorragies pulmonaires, etc.),
a des douleurs, a une baisse de I’hématocrite, a des troubles acidobasiques. Une dyspnée
restrictive ou mixte peut étre le signe d’une lésion de I'espace pleural : pneumothorax,
hémothorax, hernie diaphragmatique, etc. Une bradypnée peut en outre signer la présence
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d’une lésion neurologique centrale. L'examen de la couleur des muqueuses renseigne sur
I'efficacité de I'oxygénation sanguine. La cyanose est toutefois un indicateur d’hypoxie tardif,
puisqu’elle correspond a une saturation inférieure a 66 % de I’'hémoglobine (équivalent a
une Pa02 entre 30 et 40 mmHg ; valeurs usuelles : Pa02 > 80 mmHg) [Meige 2005].

La paroi thoracique est ensuite palpée a droite et a gauche afin d’évaluer son intégrité :
déchirures intercostales, fractures de cotes avec enfoncement, plaies, etc. La palpation
permet aussi de détecter un emphyséme sous-cutané, qui peut étre le signe d’une lésion de
la plévre pariétale. [Meige 2005].

Enfin, I'auscultation pulmonaire permet de vérifier que les voies respiratoires sont libres. La
présence de bruits pulmonaires ou cardiaques diminués suggére un épanchement pleural ou
une hernie diaphragmatique. A I'inverse, la mise en évidence de zones hypersonores a la
percussion douce signe en général un pneumothorax. Le diagnostic d’un pneumothorax sous
tension, qui doit étre drainé rapidement, peut étre établi cliniquement en présence d’'une
cyanose associée a une distension thoracique, a un tympanisme et a une aggravation rapide
de la détresse respiratoire [Meige 2005].

C: Circulation: L'arrét cardiaque doit étre immédiatement traité par les méthodes
classiques de réanimation cardiorespiratoire et conformément aux consensus de 2012
[Smarick 2012]. L’évaluation de la perfusion tissulaire repose sur I'appréciation de I'état de
vigilance, la couleur des muqueuses, le temps de remplissage capillaire, I'auscultation et la
fréquence cardiaques, la prise du pouls fémoral, les températures centrale et périphérique
(extrémités froides) et la présence d’hémorragies externes. L’évaluation cardiovasculaire a
pour finalité de détecter rapidement toute instabilité hémodynamique a l'origine d’un
défaut de perfusion tissulaire et d’'un état de choc. L'état de choc du polytraumatisé est le
résultat en général de plusieurs composantes : composante volémique principalement,
composante cardiogénique par contusion myocardique ou dysrythmie majeure, composante
vasoplégique lors de trauma neurologique ou de sepsis, composante obstructive par
tamponnade notamment lors de pneumothorax [Muir 1998].
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FIGURE 17 : Prise en charge initiale du traumatisé: ABC (Cojocaru 2007)

b) « OFA-thérapie » initiale
i.  Oxygénation et ventilation
e Evaluation

La diminution de la distribution d’oxygéne a I'étage cérébral est le premier facteur morbide
du cerveau traumatisé. Des études de médecine humaine ont montré que la mortalité chez
les patients traumatisés craniens en hypoxie est doublée par rapport aux patients sans
épisodes d’hypoxie rapportés [Chesnut 1993]. Le systeme vasculaire cérébral est
particulierement sensible aux changements de la PaCO2 (comme vu précédemment), ainsi
I’hypercapnie et I’hypoxie sont les deux parameétres sanguins clef a surveiller. Une bonne
gestion du systéme respiratoire chez les traumatisés craniens reste un élément de premiére
importance dans la prise en charge.

Dans tous les cas de traumatismes craniens, on recommande une oxygénothérapie
immédiate. L'objectif est d’instaurer une hyperoxie en prévention des lésions secondaires
par hypoxie cérébrale. Le statut du patient vis-a-vis de I'oxygéne peut/doit étre évalué en
tenant compte de la fréquence respiratoire, de l'allure de le courbe respiratoire, de la
couleur des muqueuses et de la langue et de I'auscultation thoracique [Proulx 1998].
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L’oxymétrie de pouls est une méthode non invasive permettant de déterminer précisément
le statut en oxygéne du patient. Les valeurs de Sp02 (saturation pulsée en oxygene)
supérieures a 95% sont considérées comme normales et sont le reflet d’une pression
partielle en oxygéne (Pa02) d’au moins 80mmHg. Une valeur de SpO2 inférieure a 89%
(c’est-a-dire une Pa02 inférieure a 60mmHg) met en évidence une hypoxémie et une valeur
de Sp02 inférieure a 75% (Pa02<40mmHg) indique un niveau d’hypoxémie sévere [Fairman
1992, Hendricks 1993].

Si la mesure des gaz sanguins est possible, il faut veiller a maintenir la PaO2 au-dela de 90
mmHg. Le but est de maximiser le contenu artériel en oxygene et d’augmenter la
distribution tissulaire en 02 tout en maintenant un niveau d’hémoglobine et une pression
sanguine corrects.

Finalement, le facteur de contréle du DSC et du VSC le plus important a controler est la
PaCO2 [Sturges 2009]. Comme évoqué plus haut, I'hypercapnie engendre une vasodilatation
et une augmentation du DSC entrainant une augmentation de la PIC. La mesure des gaz
sanguins artériels reste la méthode de référence pour suivre la PaCO2. Chez les patients
intubés, la mesure non invasive du CO2 télé-expiratoire par capnographie est utile mais a
tendance a sous-estimer la PaCO2 [Hendricks 1994]. Le maintien d’une fréquence
respiratoire entre 10 et 20 mouvements par minute permet normalement de conserver une
PaCO2 autour de 25 a 35 mmHg si le volume courant est compris entre 8 et 12mL/kg.

e Réalisation

La supplémentation en oxygene (toujours une bonne idée) peut étre réalisée grace a un
masque, une sonde nasale ou une canule transtrachéale. Néanmoins, I'utilisation du masque
facial a tendance a stresser les animaux et ne devrait étre utilisé que temporairement en
attendant la mise en place d’un autre mode d’oxygénation. Une limite du masque facial
réside en outre dans le risque d’hypercapnie induite par les atmosphéres confinées.
L'utilisation d’'une cage a oxygéne s’avere souvent non pertinente comme moyen
d’oxygénation car les patients traumatisés craniens séveres nécessitent un monitorage
régulier/continu : la cage ne permet généralement pas la concomitance du monitorage et du
maintien d’un environnement riche en oxygene en raison des ouvertures régulieéres de la
cage pour le monitorage. La sonde nasale et le cathéter transtrachéal apportent une
concentration en oxygene inspiré d’environ 40% a un débit de 50-100mL/kg/min [Dewey
2000]. Il est alors possible de délivrer des concentrations d’oxygene de 95% en utilisant des
débits plus élevés. Il est indispensable que le patient tolére parfaitement la méthode de
supplémentation en 02 car le stress et/ou la toux sont des facteurs non cérébraux
d’augmentation de la PIC (ACSOS). Les patients en cours de perte ou ayant perdu conscience
doivent étre intubés et ventilés sans délais [Dewey 2000].
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Chez un patient présentant des variations de |’état de conscience, une trachéostomie peut
étre envisagée pour une ventilation assistée [Dewey 1993].

e Les limites de I'hyperventilation

Pendant longtemps, on a considéré I’hyperventilation comme une méthode pertinente de
diminution de la PIC. En fait, I'hyperventilation diminue effectivement la pression partielle
artérielle en CO2 entrainant une vasoconstriction cérébrale et une diminution du VSC et de
la PIC [Proulx 1998, Raichle 1972]. Cependant, il a été montré depuis, que méme une
hypocapnie modérée (c’est-a-dire une PCO2 inférieure a 35mmHg) entraine une
vasoconstriction majeure aggravant I'hypoperfusion et I’hypoxie cérébrale des patients
traumatisés craniens [Coles 2002]. Le tissu cérébral hypoperfusé présente un risque accru de
Iésions ischémiques. Ainsi, la ventilation et sa maitrise visent actuellement des capnies
comprise entre 35 et 40mmHg afin d’améliorer la récupération ou au moins éviter
I"apparition d’une ischémie cérébrale iatrogene.

Cependant, des études plus récentes soulignent qu’il est possible d’envisager une
hyperventilation agressive sur de tres courtes périodes chez des patients présentant une
dégradation sévere du statut neurologique ou dans le cas d’'une hypertension intracranienne
réfractaire aux thérapeutiques de premier niveau. Ces études recommandent toutefois a ne
pas hyperventiler ces patients au dessous d’une PaCO2 de 30 mmHg sous peine de
iatrogénie [Coles 2002, Bratton 2007, Stochetti 2005, Ng 2004].

ii.  Fluidothérapie

L'objectif de la fluidothérapie initiale est en premier lieu de corriger une
hypoperfusion/hypotension systémique et de maintenir la volémie afin de favoriser la
perfusion cérébrale. Cependant, le choix d’un soluté ne doit pas aggraver I'cedéme
vasogénique cérébral [Johnston 2004]. Cet cedeme est favorisé par la fuite protéique et de
fluides a travers les parois des vaisseaux. Inversement, il peut étre réduit en maintenant
I’'osmolalité plasmatique et la pression oncotique du patient. Le choix d’un fluide adapté
doit donc reposer sur I'osmolalité, la pression oncotique (i.e. protéinémie, albuminémie) et
la natrémie.

Ainsi, chez les patients traumatisés craniens la restauration du volume intravasculaire rapide
peut étre obtenue par un soluté isotonique salé (NaCl 0.9%) seul ou combiné a un soluté
colloidal et/ou un hypertonique salé.
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e Principe

Historiquement, il était conseillé de limiter le volume de fluide administré au traumatisé car
I'administration IV de fluide pourrait aggraver I'cedéme cérébral. Cependant, peu de
données sont a disposition pour confirmer cette hypothése et de récentes études contre-
indiquent désormais la restriction de fluidothérapie [Dewey 2000, Chesnut 1998, Clifton
2002] montrant qu’en effet I'hypovolémie altere la perfusion cérébrale et entraine
d’avantage les lésions secondaires cérébrales [Eker 1998].

Comme expliqué précédemment, I’hypotension est un facteur augmentant la mortalité et la
morbidité chez les patients humains: augmentation de 150% de la mortalité [Riou 2001].
Cette étude est la preuve que I'hypovolémie est a éviter a tout prix chez les patients
traumatisés craniens. Une restauration immédiate du volume sanguin est impérative pour
rétablir une pression artérielle normale et une pression de perfusion cérébrale adaptée
[Chesnut 1993].

Les différentes options sont : cristalloides isotoniques, cristalloides hypertoniques, colloides
artificiels ou plasma. Le type de fluide a utiliser pour la réanimation reste néanmoins
controversé [Zhuang 1995, Qureshi 2000, Kaieda 1989, Wisner 1989, Zornow 1988, Tranmer
1989, Drummond 1998].

e Colloides et cristalloides

Des études ont montré que les colloides n’avaient que peu d’influence sur le contenu
liquidien cérébral et la PIC car c’est 'osmolalité plus que la pression oncotique plasmatique
qui est l'origine des mouvements d’eau entre les compartiments vasculaires et
extravasculaires cérébraux [Zhuang 1995, Zornow 1988, Marik 2002, Zornow 1987,
Kreimeier 2002].

Il y a donc peu de risque de formation d’'un cedeme cérébral vasogénique a la suite d’'une
réanimation cristalloide méme intensive chez un patient sans atteinte de la BHE. Cependant,
chez un traumatisé cranien, la BHE peut étre rompue localement ou entiérement. Grace aux
jonctions serrées intercellulaires, une BHE intacte est perméable a I'eau mais quasiment
imperméable aux ions et grosses molécules (type molécules de colloides) [Marik 2002].
Ainsi, une telle rupture peut conduire a une augmentation de la perméabilité aux ions et
particules colloidales de maniére non sélective, pouvant favoriser la formation d’un cedeme
cérébral [Wisner 1989].

Dans tous les cas, le bénéfice obtenu grace a la réanimation liquidienne par la restauration
de la pression de perfusion cérébrale avec soit des cristalloides soit des colloides reste plus
important que les risques potentiels encourus. La balance bénéfice/risque est en faveur de
I"utilisation de I'un ou I'autre de ces solutés.
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Le volume de fluide a administrer doit étre choisi attentivement car il existe une relation
cause-effet entre la formation d’'un cedéme cérébral et une pression hydrostatique
excessive. Ainsi, une approche par titration de cristalloides isotoniques (10 a 20mL/kg IV en
bolus) et/ou de colloides artificiels (2 a 5mL/kg IV en bolus) administrés jusqu’au
rétablissement de la perfusion tissulaire (évaluée grace a la fréquence cardiaque, I'aspect du
pouls, la couleur des muqueuses et le temps de remplissage capillaire et la pressions
artérielle) doit étre privilégiée [Syring 2005].

e Les hypertoniques salés

Les hypertoniques salés assurent la réanimation des chocs hypovolémiques sévéres grace a
des petits volumes et peuvent constituer une meilleure fluidothérapie pour les traumatisés
craniens [Kreimeier 2002, Prough 1991]. Apreés I'administration intraveineuse (IV), s’ensuit
une rapide augmentation de I’osmolalité qui favorise les passages transcapillaires des fluides
interstitiels et intracellulaires vers le compartiment vasculaire. Le résultat est une expansion
volumigue marquée, tres supérieure au volume de fluide administré associé a une réduction
du volume cellulaire [Kreimeier 2002, Prough 1991, Guyton 2006].

La dose est de 4mL/kg de chlorure de sodium a 7,5% [Nakayama 1984] ou de 5,3mL/kg de
chlorure de sodium 3% [Qureshi 1999] administrés sur 2 a 5 min. Le pic d’expansion
volumique apparait quelques minutes apres l'‘administration. Etant donné que les
hypertoniques salés sont des cristalloides, malgré leurs effets d’expansion volumique
immédiats, la redistribution ultérieure vers d’autres compartiments limite leurs durées
d’action a 15 - 75 minutes [Smith 1985]. L’association d’un colloide prolongerait la durée
d’action de plusieurs heures, probablement en retenant les fluides dans le compartiment
vasculaire, c’est-a-dire en maintenant un gradient oncotique intravasculaire [Smith 1985,
Qureshi 2000].

L’association cristalloides-colloides (50/50 vol/vol) serait par conséquent plus efficace pour
la restauration et le maintien de la volémie qu’'un des deux fluides administré seul
[Kreimeier1993].

e Fluides déconseillés

Les fluides hypotoniques (comme le NaCl 0,45%) sont formellement déconseillés car ils
favorisent la formation d’cedeme cérébral cytotoxique [Drummond 1998].

Par ailleurs, les solutions contenant du glucose sont également déconseillées (sauf en cas
d’hypoglycémie majeure) car, I'"hyperglycémie favorise la production de lactates et est
associée a un pronostic défavorable [Syring 2001, Jeremitsky 2003, Bedell 2002, Jeremitsky
2005, Lam 1991].
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Apres la réanimation liquidienne initiale, il est indispensable de poursuivre une
fluidothérapie d’entretien visant a maintenir la perfusion tissulaire et a corriger les troubles
ioniques induits. N’existant pas de réel consensus en humaine sur le type de fluide a
privilégier, mieux vaut se concentrer sur l'optimisation précoce de la perfusion cérébrale
afin de restaurer la pression de perfusion cérébrale et maintenir la délivrance en oxygene au
cerveau [Bratton 2007].

iii.  Analgésie et prise en charge de la douleur

Une analgésie adaptée est un point central dans la prévention de I'augmentation de la PIC
chez les traumatisés craniens. En effet, la douleur fait partie des ACSOS : elle augmente
I'agitation et le stress de I'animal et donc sa température corporelle, favorisant au moins
une dette relative en oxygéne.

Les opioides sont communément utilisés chez ces patients notamment en raison de leur
faible propension a engendrer des effets cardiovasculaires [Armitage-chan 2007, Pascoe
2000] et de leur facilité d’antagonisation. Les opioides ont néanmoins des effets
potentiellement délétéres tels que l'effet dépresseur respiratoire qui peut avoir des
conséquences morbides notamment en cas d’HTIC. Cependant, lors de titration
morphinique, il a été prouvé que l'utilisation des opioides ne présentait pas de risque
cliniguement pertinent [Lauer 1997]. Par ailleurs, les carnivores domestiques apparaissent
moins sensibles a la dépression respiratoire que les étres humains. Cependant, dans le cas
de lésion de la BHE, les besoins en opioides apparaissent diminués, une titration précise de
I'analgésie devra donc menée afin de réduire les risques de surdosage.

Les agonistes p-opioides (fentanyl et morphine) peuvent étre administrés en continu afin
d’éviter les variations de I'analgésie et les effets indésirables observés en cas de fortes
concentrations sanguines [Armitage-chan 2007]. Les doses recommandées pour la perfusion
en continu de fentanyl sont de 2 a 6ug/kg/h et de 0,1mg/kg/h pour la morphine [Pascoe
2000]. En cas de dépression cardiovasculaire ou respiratoire sévere, I'effet des p-opioides
purs peut étre antagonisé par la naloxone.

Les agonistes partiels tels que la buprénorphine ou le butorphanol présentent un plus faible
risque dépresseur [Armitage-chan 2007, Pascoe 2000, Hansen 2000] et peuvent donc
apparaitre comme plus slirs dans ce contexte. Cependant, il faut garder a I'esprit que
I'antagonisation par la naloxone de ces morphiniques, reste plus difficile en raison de leur
affinité élevée [Pascoe 2000]. Il faut aussi se rappeler que le butorphanol a une durée
d’analgésie courte et lorsqu’il est administré en IV, son administration doit étre renouvelée
au moins toutes les 2h [Hansen 2000]. Les doses recommandées pour le butorphanol sont
comprises entre 0,2 et 0,4mg/kg/2h.
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c) Soutien de la pression artérielle

Chez les patients traumatisés craniens, chez qui I'autorégulation cérébrale peut étre altérée
a cause des lésions ou de I'anesthésie générale, la pression artérielle systémique doit étre
maintenue pour assurer une PPC entre 60 et 70mmHg. Nous avons vu précédemment que
cela correspondait a une PAM d’environ 70-80 mmHg. Les objectifs de pression artérielle
doivent étre revus a la hausse en cas d’HTIC sévere ou de perte de l'autorégulation
cérébrale.

L'amélioration de l'oxygénation cérébrale chez les patients traumatisés craniens a été
démontrée en maintenant une PAM autour de 90mmHg, en comparaison de patients pris en
charge de la méme fagon mais en considérant 70mmHg comme pression artérielle minimale
acceptable [Narayan 2002]. Cependant, le recours aux vasopresseurs pour atteindre ces
objectifs, chez les traumatisés craniens a abouti a l'augmentation du risque de
développement d’un syndrome de détresse respiratoire et doit par conséquent étre indiqué
avec parcimonie [Constant 2001]. Il faut en effet veiller a ne pas induire une vasoconstriction
cérébrale excessive, qui pourrait altérer la pression de perfusion cérébrale. Dans cette
optique, il a été montré que la dopamine améliorait le DSC apres le traumatisme chez des
patients humains sans causer de vasoconstriction délétére [Kroppenstedt 2000]. Dans cet
article, l'auteur propose des perfusions de dopamine de 5 al0 pg/kg/min permettant
effectivement d’améliorer la pression sanguine. La vasopressine a également montré sa
pertinence sur des modeles expérimentaux de traumatismes craniens aigus. Cependant, a ce
jour, aucune étude clinique ne permet d’attester de sa pertinence [Yeh 2003]. Les résultats
concernant l'utilisation de la noradrénaline chez les traumatisés craniens sont
contradictoires. Son utilisation a été associée a des effets déléteres sur le DSC lors
d’altération de la BHE [Mckenzie 1976]. A contrario, des études plus récentes montrent que
I'utilisation de la noradrénaline n’est pas associée a une altération de la perfusion cérébrale
[Johnston 2004].

En raison de ces avis divergents, la dopamine reste encore a ce jour le vasopresseur le plus
fréquemment recommandé dans la gestion des traumatismes craniens humains. La
dopamine est également utilisée en médecine vétérinaire, sur la seule base d’une
extrapolation des données humaines.
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2) Prise en charge spécifique

a) Traitement hygiénique et prévention de [I’hypertension
intracranienne

Des précautions particuliéres peuvent étre mises en place afin de minimiser 'augmentation
de la PIC. Des gestes simples « hygiéniques » peuvent étre accomplis tels que :

- le positionnement de la téte afin qu’elle soit surélevée d’un angle de 15-30° par
rapport a I'horizontale permet de réduire le volume sanguin cérébral en augmentant le
retour veineux depuis le cerveau sans altérer I'oxygénation cérébrale [Ng 2004].

- Un support rigide peut étre utilisé pour surélever entierement le thorax dans I'axe
de la téte afin d’éviter une courbure du cou et donc géner le retour veineux [Ng 2004].

- Il est également indispensable de vérifier qu’un collier ou un pansement ne
comprime pas le cou et donc les jugulaires. De la méme fagon, la pose d’un cathéter central
ou des prélevements sanguins jugulaires font I'objet d’une controverse et doivent a priori
étre évités pour ne pas contribuer a I'augmentation de la PIC [Hopkins 1996].

b) Thérapie hyperosmolaire: réduction et prévention de
I'cedéme cérébral

L'utilisation d’agents hyperosmolaires est la thérapie de choix pour contrer I'augmentation
de la PIC chez les traumatisés craniens [Bratton 2007]. Le mannitol est le diurétique
osmotique traditionnellement utilisé en médecine humaine et vétérinaire [Muizelaar 1984,
McGraw 1983]. En raison des risques liés a son utilisation, de nouvelles modalités de
traitement sont tout de méme a I’'étude et notamment |'utilisation des salés hypertoniques.

i Le mannitol

Le mannitol est recommandé chez les patients souffrant de traumatisme cranien sévére et
présentant une détérioration neurologique progressive. Le traitement a base de mannitol
est considéré comme la thérapie de premiére intention pour faire diminuer la PIC et
améliorer les PPC [Bratton 2007].

Les doses recommandées en humaine varient de 0,5 a 1,5g/kg en bolus sur 15 a 20 minutes
[Marshall 1978]. Une étude a montré que de fortes doses (environ 1,4g/kg) pouvaient
aboutir a une meilleure amélioration des signes neurologiques par rapport a de faibles doses
(0,7g/kg) [Cruz 2004]. Le mécanisme d’action du mannitol n’est pas encore complétement
élucidé : son administration entraine une expansion plasmatique transitoire qui diminue la
viscosité sanguine. De méme, il induit transitoirement une vasoconstriction cérébrale

64



potentiellement pertinente pour maintenir le DSC. En outre la diminution du VSC
(déshydratation intracellulaire, réduction LCR) diminue Ila PIC et maintien le DSC [Brown
1979, Mendellow 1985]. Ce mécanisme considéré comme responsable de la diminution de
la PIC apparait immédiatement aprés I'administration et persiste pendant 75 minutes
[Muizelaar 1984]. 15 a 30 minutes apres administration, les effets osmotiques du mannitol
prédominent, expulsant I'eau depuis le parenchyme cérébral vers le compartiment intra-
vasculaire. Cet effet présente un pic d’action une heure apres I'administration et persiste 6
a 8h, et permet de lutter contre I'cedéme cérébral (par diurese osmotique) [Marshall 1978,
Barry 1961]. Il a été également rapporté que le mannitol avait des propriétés anti-
radicalaires, pouvant permettre de limiter des lésions cérébrales oxydatives secondaires a la
reperfusion [Mizoi 1986].

Historiguement, il a longtemps été préconisé d’ajouter du furosémide avec le mannitol. On
pensait alors que le furosémide diminuait la production de liquide cérébrospinal et agissait
en synergie avec le mannitol pour prolonger le gradient osmotique crée et diminuer la PIC.
[Roberts 1987]. Toutefois, des études récentes montrent que bien que le mannitol
augmente l'osmolalité plasmatique et diminue le contenu liquidien au sein du cerveau,
I'ajout de furosémide n’a aucun effet synergique identifié. La proportion d’eau dans le
cerveau traité avec 8g/kg de mannitol et de furosémide ne différe pas de celle des patients
traités seulement avec du mannitol a 8g/kg [Todd 2006]. En raison du manque de données
et du risque d’aggravation de I’"hypovolémie, I'utilisation de furosémide n’est désormais plus
recommandée dans les cas de traumatismes craniens [Bratton 2007].

v" Limites de l'utilisation du mannitol

L'utilisation du mannitol reste néanmoins contre-indiquée chez les patients hypovolémiques
en raison de ses effets diurétiques susceptibles d’aggraver une déshydratation intra et
extracellulaire [Chew 2006].

En pratique, le mannitol doit étre administré chez des patients normovolémiques et son
administration doit étre suivie d’une fluidothérapie a base de cristalloides pour prévenir une
déshydratation ou une hypotension.

Concernant le mannitol, une controverse a souvent été soulevée au sujet de I'entretien
potentiel d’'une hémorragie intracranienne. Cependant, il n’y a ce jour pas de preuve clinique
pour confirmer cette théorie, et comme les bénéfices de la thérapie a base de mannitol sont
supérieurs aux risques, il n’est pas nécessaire d’en tenir compte [Platt 2008].

Un autre inconvénient de la thérapie hyperosmolaire a base de mannitol serait le « flux
osmotique inversé ». Dans des situations de contact prolongé (perfusions continues ou
multiples boli) le mannitol pourrait s’accumuler dans le compartiment extravasculaire en
augmentant la perméabilité de la BHE, passant alors a une concentration supérieure a celle
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du milieu intravasculaire et favorisant un cedeme cérébral. Ce phénoméne a néanmoins peu
de risque d’apparaitre lors d’utilisation adéquate et argumentée des boli de mannitol
[Kaufman 1992].

ii. Les hypertoniques salés

Les hypertoniques salés sont d’autres agents hyperosmotiques en cours d’investigation pour
le traitement de I'cedéme cérébral et I'HTIC. A des concentrations hyperosmolaires, le
chlorure de sodium crée une force permettant le passage d’eau des compartiments
interstitiel et intracellulaire du cerveau vers I'espace intravasculaire, réduisant alors le
contenu liquidien et la pression intracranienne. L'administration d’un hypertonique salé
améliore par ailleurs le DSC régional via la déshydratation des cellules endothéliales cérébro-
vasculaires. La diminution de I'cedeme endothélial provoque une augmentation relative du
diametre des vaisseaux, permettant I'amélioration du DSC menant a une réduction de la PIC
et une meilleure distribution de I’'oxygéne cérébral [Shackford 1994].

Les solutions salées hypertoniques ont aussi la propriété de diminuer I'excitotoxicité
cérébrale en favorisant la recapture des acides aminés excitateurs comme le glutamate dans
I’espace intracellulaire [Doyle 2001], et en modulant la réponse inflammatoire [Angle 1998].

L’ensemble de ces données suggere la pertinence de ces solutés hypertoniques salés lors de
la prise en charge des animaux traumatisés craniens.

La dose recommandée pour I'utilisation des hypertoniques salés fait encore débat.

En routine, on a plutét tendance a utiliser les doses suivantes : 4mL/kg de chlorure de
sodium a 7,5% or 5,3ml/kg de chlorure de sodium 3% administrés sur 2 a 3 minutes. Bien
qgue |'effet d’expansion volumique des salés hypertoniques dure approximativement 15 a 75
minutes [Smith 1985], les effets bénéfiques sur la PIC durent plus longtemps (environ 2h).
[Qureshi 1999, 2000]

v Limites des hypertoniques salés

Les salés hypertoniques administrés a des patients hyponatrémiques chroniques peuvent
induire une variation brutale de la natrémie, entrainant des complications neurologiques
associant une perte de conscience, des convulsions, ou une déshydratation cérébrale sévere
[Kleinschmidt 1981]. Une telle déshydratation entraine des signes de dépression, de
faiblesse et d’ataxie qui progressent vers une parésie spastique avec perte des réactions
posturales et une hypermétrie épisodique myoclonique et une perception sensorielle altérée
[Kumar 2006]. L’hyponatrémie doit donc étre exclue avant tout traitement par un
hypertonique salé. En outre en raison de ses capacités d’expansion volumique rapide et
massive, un hypertonique salé présente aussi le risque d’aggraver un cedeme pulmonaire ou
des contusions pulmonaires chez des patients présentant des lésions thoraciques ou une
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affection cardiaque sous-jacentes. Cependant, ce risque existe avec le mannitol également
et peut méme étre majoré chez un patient présentant des contusions pulmonaires [Qureshi
1998].

iii. Comparaison mannitol/hypertoniques salés

Des études ont comparé les effets du mannitol et des hypertoniques salés chez les humains
et les animaux [Qureshi 1999, Mirski 2000, Ware 2005]. Avec des doses équimolaires de
mannitol, de NaCl 3% et de NaCl 23,4% chez des moutons présentant une hémorragie intra-
cérébrale, la réduction de la PIC était plus importante apres I'administration de NaCl 23 ,4%
[Qureshi 1999]. Toutefois, apres 2h seulement, le NaCl 3% présente un effet certain sur la
PIC. La PPC était également améliorée chez les animaux ayant recu du NaCl 3% par rapport a
ceux ayant eu du mannitol. Cette étude suggére donc que les solutés hypertoniques salés
sont plus adaptés que le seul mannitol. Une étude utilisant des rats ayant subi un
traumatisme cranien aigu a comparé ['efficacité d’un unique bolus équimolaire
d’hypertonique salé a 23,4% et de mannitol sur la réduction de la PIC [Zornow 1987].
L’hypertonique salé entrainait une diminution accrue de la PIC et des effets plus durables
qgue le mannitol. Une autre étude comparant les effets de doses équimolaires de mannitol
20% et de solution hypertonique salée 7,5%/ dextrane 6% (colloide) chez des humains
présentant une HTIC a montré que la solution salée hypertonique/dextrane diminuait plus
efficacement la PIC que le mannitol. Il a parallelement été prouvé que la solution
hypertonique salée/dextrane avait une durée d’action supérieure a celle du mannitol
[Battison 2005].

Aujourd’hui, la « Brain Trauma Foundation » considere encore que le mannitol doit étre le
traitement de premiére intention pour une HTIC chez les traumatisés craniens [Bratton
2007]. Cependant, les études récentes rapportent et prouvent que les hypertoniques salés
seraient en fait plus efficaces que le mannitol pour contréler la PIC et présenteraient moins
d’effets néfastes. Et cela serait d’autant plus valable dans des situations de choc ou
d’hypotension en association avec un colloide artificiel. Des études complémentaires sont
attendues avant qu’une recommandation «officielle » soit faite quant a I'usage raisonné des
solutions hypertoniques salées chez les traumatisés craniens.

c) Anesthésie et diminution de la consommation en oxygéne

L'augmentation du CMR (Cerebral Metabolic Rate) a la suite d’'un traumatisme cranien
résulte des phénomeénes excitotoxiques et inflammatoires qui peuvent mener a l'ischémie
cérébrale et au gonflement cellulaire. Les moyens de lutte contre I'augmentation du CMR
peuvent donc diminuer les |ésions secondaires cérébrales.
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Bien que peu utilisés en médecine vétérinaire, la mise en place d’un coma barbiturique a été
utilisée dans de nombreuses études expérimentales et essais cliniques chez ’lhomme. Toutes
ces études montrent sa pertinence pour lutter contre I'augmentation de la PIC. Ce coma
pharmacologique améliore le devenir des patients présentant une HTIC réfractaire [Fletcher
2009]. La « brain trauma foundation » [Bratton 2007] statue néanmoins sur le fait qu’il n’y
ait pas encore assez de preuve pour recommander un tel traitement bien que cette thérapie
puisse étre réellement envisagée sur les patients présentant une augmentation de la PIC ne
rétrocédant pas aux traitements médicaux et chirurgicaux. Par ailleurs, en médecine
vétérinaire, I'anesthésie générale du patient traumatisé cranien peut étre réalisée dans
I'objectif de réalisation d’examens complémentaires (comme |'imagerie).

i.  Sélection d’un agent de la narcose

Les propriétés spécifiques des agents anesthésiques qui doivent étre prises en compte sont
notamment : les effets cardiovasculaires et respiratoires, les effets sur I’hémodynamique
cérébrale et les potentielles propriétés neuroprotectrices. Ces propriétés neuroprotectrices
regroupent une réduction de I'ischémie cérébrale en diminuant la demande en oxygéne du
cerveau et en améliorant I'lautorégulation cérébrale [Brain trauma foundation 2000 ; Steiner
2003]. Ces propriétés neuroprotectrices ont été étudiées pour les anesthésiques volatiles,
les barbituriques, le propofol, les benzodiazépines et la kétamine [Hans 2001, 2004].
Cependant, la mise en évidence d’un bénéfice a long terme d’une anesthésie reste limitée a
guelgues rares études [Hans 2004]. Le choix du protocole anesthésique est important afin de
minimiser les conséquences sur la PPC des effets cardiovasculaires et respiratoires.

e Les anesthésiques volatiles

La plupart des anesthésiques volatiles, notamment I'halothane, l'isoflurane, le sévoflurane et
le desflurane ont des effets concentration-dépendants sur la PIC. De faibles concentrations
alvéolaires permettent de réduire le métabolisme cérébral. Si le couplage
débit/métabolisme reste intact, il résulte de leurs administrations une diminution du VCS et
une réduction de la PIC [Newberg 1983]. Lorsque la concentration alvéolaire dépasse 1 a 1,5
fois la MAC (Concentration Alvéolaire Minimale), la réduction de l'activité métabolique
cérébrale persiste, mais on observe une augmentation de la PIC et une diminution de la PPC
[Artru 1984] en raison d’'un effet vasodilatateur direct renforcé par I’hypoventilation et
I’hypercapnie induites par |'anesthésie générale. Par ailleurs, a des concentrations
alvéolaires supérieures, l'autorégulation de la perfusion cérébrale est interrompue. La
perfusion cérébrale devient alors dépendante de la pression artérielle sanguine et diminue
lorsque la pression sanguine n’est plus maintenue [McPherson 1988].

La réponse dose/effet varie entre les différents agents volatils. La plupart des effets
morbides apparaissent autour d’une fois la MAC. Néanmoins, 'augmentation de la PIC
induite par I’halothane apparait bien supérieure a celle observée avec les agents
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anesthésiques plus récents [Artru 1984]. Par exemple, le sévoflurane n’altere pas
I'autorégulation pour des concentrations qui n’excedent pas 1,5 fois la MAC alors que
I'isoflurane bloque I'autorégulation a 1 fois la MAC [McCulloch 2000]. Toutefois des études
comparant les effets de lisoflurane et du sévoflurane a 1,5 fois la MAC n’ont pas réussi a
mettre en évidence un quelconque avantage a |'utilisation du sévoflurane chez les patients
présentant des lésions cérébrales. [Petersen 2003]. Ces résultats renforcent I'idée que I'état
neurologique du patient influence la réponse aux médicaments. Un autre avantage du
sévoflurane repose sur sa faible solubilité, engendrant une récupération anesthésique et
permettant une évaluation neurologique du patient plus rapide du patient aprés
I'anesthésie. La pertinence de ce réveil rapide a été démontrée en médecine humaine apres
des procédures neurochirurgicales d’au moins 6h [Gauthier 2002]. Les effets du desflurane
sur le débit sanguin cérébral et la vasoréactivité au CO2 chez les chiens et les cochons ont
également été étudiés : I'étude d’ Holmstrom en 2004 montre que l'utilisation du desflurane
est associée a une PIC plus élevée, un niveau de vasodilatation plus important par rapport a
celle de l'isoflurane et du sévoflurane. En conséquence, le desflurane semble étre moins
adapté chez des patients souffrant de Iésions cérébrales.

En résumé, les effets intracraniens des agents anesthésiques volatiles peuvent étre
minimisés a conditions d’utiliser des concentrations faibles associées a un support de la
fonction ventilatoire et de la pression sanguine artérielle. En I'absence d’HTIC, les effets
vasodilatateurs des ces agents peuvent par ailleurs améliorer la pression de perfusion
cérébrale [Statler 2003]. Dans le cas ou la PIC est majorée, un protocole anesthésique
injectable sans agent volatile est a privilégier [Cenic 2002].

e Anesthésiques injectables

Les anesthésiques injectables tels que le propofol et les barbituriques sont largement utilisés
dans la prise en charge médicale des traumatisés craniens [Johston 2003, Brain trauma
foundation 2000]

v Les barbituriques

Les barbituriques ont des propriétés neuroprotectrices grace a leur aptitude a réduire les
besoins en oxygene du cerveau, a vasoconstricter le réseau vasculaire cérébral, a réduire la
production de LCR et a protéger les neurones vis a vis des dommages crées par les
neuromédiateurs excitateurs [Hans 2004, Zhu 1997]. D’autres propriétés neuroprotectrices
ont été mises en évidence et reposent sur la réduction de la conduction des canaux
sodiques, I'entrée intracellulaire de calcium, 'augmentation de la production d’AMPc, et des
effets anti-oxydants [Hans 2001]. Leurs principaux inconvénients sont notamment le délai de
récupération post-anesthésie, [|’hypotension engendrée, et les effets dépresseurs
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respiratoires qui peuvent étre délétéres chez les patients traumatisés craniens, notamment
chez ceux ayant une altération de I'autorégulation.

v Le propofol

Les propriétés neuroprotectrices du propofol mises en évidence sont essentiellement liées a
la capacité de modulation des récepteurs GABA et a des effets antioxydants [Hans 2004]. En
clinique, les principaux avantages cliniques du propofol sont une récupération post-
anesthésique rapide (par rapport au thiopental) permettant une évaluation précoce du
statut neurologique du patient et une titration plus facile de la profondeur de narcose.

Toutefois, la littérature décrit chez le chat I'existence d’un pourcentage faible mais
significatif de chats (certains avec d’évidentes lésions cérébrales, d’autres non, basées sur
I'analyse de LCR et I'IRM) présentant une récupération longue apres une anesthésie au
propofol. Ainsi, dans cette espece, il convient de rester prudent lors de I'utilisation
notamment en perfusion continue de propofol pour le maintien de I'anesthésie. En raison de
ses effets cardiovasculaires, la pression artérielle sanguine doit étre monitorée et ajustée.
Méme si elle peut étre altérée par le traumatisme, le propofol en tant que tel n’altére pas
directement la capacité d’autorégulation cérébrale. Le propofol peut causer une dépression
respiratoire (apnée) et I'objectif est donc d’éviter I’hypercapnie et I’'hypoxémie. L'étude de
Steiner 2003 dans I'espece humaine, montre que chez les patients présentant un fort risque
d’hypoperfusion cérébrale, |'utilisation du propofol entrainerait une altération du couplage
débit/métabolisme et une vasoconstriction excessive du fait de la suppression de I’activité
métabolique du cerveau.

L’explication de ce phénoméne reste encore floue, bien que le lien entre I'augmentation de
I'ischémie cérébrale et 'utilisation du propofol ait été, a la différence de I'isoflurane et du
sévoflurane, attesté expérimentalement [Jansen 1999, Kawano 2004]. Jusqu’a ce que nos
connaissances soient plus précises sur les effets du propofol sur la vascularisation cérébrale,
de longues périodes a des doses élevées de propofol doivent étre envisagées avec
précautions chez les patients a fort risque d’ischémie cérébrale.

En dépit de la controverse qui existe autour de |'utilisation d’anesthésiques injectables, le
propofol et les barbituriques offrent des avantages considérables par rapport aux
anesthésiques volatiles en cas d’HTIC. Par ailleurs, en comparaison des anesthésiques
volatiles, il a été montré que les barbituriques induisaient une diminution supérieure de
I'cedéme cérébral et de la PIC [Drummond 1995, Smith1976]. Les études de McCulloch,
Cenic et Holzer en 2003 et Strebel en 1995 montrent en outre que la perfusion cérébrale
ainsi que le maintien de l'autorégulation restent optimales avec l'utilisation d’une TIVA
(Total Infusion Intravenous Anesthesia) de propofol par rapport au sévoflurane et a
I'isoflurane. Dans les cas ol une HTIC est déja présente, une TIVA au propofol est
recommandée.
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v Autres agents anesthésiques

D’autres molécules anesthésiques ou sédatives sont disponibles en médecine humaine pour
les traumatisés craniens. Ainsi, les benzodiazépines, la kétamine, I'étomidate ont été
proposées pour la réalisation d’une narcose chez le traumatisé cranien. Les benzodiazépines
(midazolam, diazépam) apparaissent pertinentes en tant qu’adjuvant du fait de I'absence
d’effets indésirables sur le cerveau ainsi que sur les fonctions cardiovasculaire et
respiratoire. Toutefois, il ne semble pas qu’elles puissent diminuer la PIC, mais elles peuvent
diminuer modérément les besoins en oxygene du cerveau [Schulte 1990]. Leur utilisation
permet également la réduction des doses des autres agents narcotiques utilisés, comme le
propofol et les barbituriques.

L’étomidate est un autre agent principalement utilisé pour sa stabilité cardiovasculaire et
respiratoire. Au départ, il était intéressant par sa capacité a diminuer le métabolisme
cérébral [Watson 1992] mais (au contraire des benzodiazépines) il a été prouvé qu'il
induisait une hypoxie cérébrale et des lésions ischémiques [Edelman 1997]. Le mécanisme
d’action de I'étomidate pour diminuer la pression de perfusion cérébrale n’est pas connu
mais les modifications observées sont compatibles avec une vasoconstriction cérébrale
possiblement due a une hémolyse et une récupération du monoxyde d’azote par
I’'hémoglobine libre [Edelman 1997]. Par conséquent, il est fortement suggéré d’éviter
I’étomidate chez les patients présentant un traumatisme cranien.

La kétamine est une alternative anesthésique et analgésique a laquelle on porte depuis peu
un intérét grandissant notamment dans le cadre de la neurochirurgie. Elle est a éviter en
présence de lésions cérébrales car elle induit une stimulation sympathique pouvant
augmenter la PIC, 'administration de kétamine a la suite d’'une sédation au propofol permet
de diminuer la PIC [Albanese 1997]. La kétamine agit en inhibant les récepteurs NMDA et
donc en réduisant I'action de I'aspartate sur les neurones post-synaptiques. Or le systeme
NMDA est largement impliqué dans la genése de Iésions ischémiques. La kétamine devrait
avoir théoriquement des effets neuroprotecteurs d’autant que son utilisation s’associe a une
bonne stabilité cardiovasculaire et respiratoire. L’administration de kétamine a cependant
été associée a une augmentation de la consommation cérébrale d’oxygene, possiblement
par inhibition des récepteurs GABA (principal neuromédiateur inhibiteur du cerveau)
[Langgsjojw 2004]. Il est possible que les effets déléteres de la kétamine sur I'activité
cérébrale soient réduits par la co-administration d’agoniste GABA comme le propofol. Des
recherches complémentaires sur les bénéfices et les risques de I'administration de kétamine
et des autres antagonistes NMDA sont nécessaires avant de pouvoir recommander
officiellement la kétamine sur les patients traumatisés craniens. Néanmoins la littérature
actuelle tend a souligner sa pertinence potentielle.

Un certain nombre d’autres agents sont en cours d’investigation pour leurs potentielles
propriétés neuroprotectrices. Ainsi, la lidocaine pourrait diminuer les |ésions cérébrales
secondaires en évitant I'afflux massif de sodium dans les neurones en état d’ischémie
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[Hemmings 2004, Pietropaoli 1992]. Il existe des preuves expérimentales qui montrent
gu’aprés I'apparition d’une ischémie cérébrale la perfusion a des doses anti-arythmiques
(soit 1,5 a 2mg/kg/h) de lidocaine réduit notablement la mort neuronale et améliore
I’évolution neurologique du patient [Lei 2002]. Le xenon est un autre agent auquel on
commence a porter de l'intérét en tant qu’agent neuroprotecteur. [Lei 2002]. Il s’agit d’un
anesthésique volatil non halogéné qui présente un antagonisme NMDA sans conséquence
hémodynamique. Enfin, 'amantadine, antagoniste NMDA, peut également avoir un effet
pertinent lors de traumatisme cranien. Ainsi, une petite proportion de patients traumatisés
craniens a présenté une amélioration significative de son état neurologique et sa mortalité a
la suite a I'administration d’amantadine en comparaison d’'un autre groupe non traité
[Saniova 2004]. Des études complémentaires restent cependant nécessaires avant
I"utilisation argumentée d’amantadine.

Bien qu’il soit possible qu’émerge dans un futur proche de nouvelles recommandations en
matiere d’anesthésie générale des patients traumatisés craniens, il n’en reste pas moins
essentiel de choisir un anesthésique qui permette une stabilité des fonctions
cardiovasculaire et respiratoire pendant toute la durée de l'anesthésie (figure 18). La
prévention de l'ischémie cérébrale pendant I'anesthésie est essentielle pour espérer une
évolution favorable du patient. Ainsi, pour assurer une distribution d’oxygene adéquate au
cerveau, la PaCO2, la PAO2, la concentration en hémoglobine et la pression artérielle
systémique doivent étre surveillés et maintenus dans les intervalles de référence.

No r | Preanesthetic Evaluation: Is there evidence of ICP elevation? | 1 Yes

Preanesthetic: Opioid + benzodiazepine Attempt ICP reduction prior to anesthesia:
Induction: Thiopental or propofol Mannitel, hypertonic saline, temporary hyperventilation
Maintenance:  Sevoflurane or Isoflurane Preanesthetic: Benzodiazepine = low dose opioid
Keep concentration low: add opioid, Induction: Thiopental or propofol
benzodiazepine, or propofol infusion Ensure smooth intubation
Maintenance: Propofol, barbiturate, or benzodiazepine

. 2 .

| Supportive measures |

IV isotonic crystalloids . Aliquots of isotonic crystalloids, colloids, or
| (5 —10 mL/kg/hr) - | Ne _ | Hypovolemia? - Yes - hypertonic saline; plus = 10 mlkg'hr IV crystalloids
. - Aliquots of isctonic crystalloids, colloids, or
< 60— 7 ; ) 3 ;
| Continue monitoring | _ | Mo - |MA B < 80 — 80 mm Hg? | - | es | - | hypertonic saline; consider dopamine |

Mo

-

Consider supplemental O, | - |

toincrease O, delivery

PaCC, = 40 mm Hg? IPPV: Peak inspiratory pressure = 25 cm H,O
Or Pai, < 80 mm Hg? | ‘ | Yes | - | Positive end expiratory pressure < 5 cm H,O

| Continue monitoring | _ | No

_ | Signs of slovated ICP?

- | o |-

Temporary hy penventilation to PaCO, of 30 mm Hg,
mannitol, hypertonic saline

FIGURE 18 : Choix d’un protocole anesthésique chez un patient traumatisé cranien
(Armitage-Chan 2007)
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3) Thérapies complémentaires

a) Hypothermie

En humaine I'hypothermie est utilisée comme traitement adjuvant des traumatismes
craniens. [Marion 1997, Clifton 2001, Bratton 2007]. Cependant ce n’est que récemment
gu’elle a été rapportée comme pertinente en médecine canine [Hayes 2009]. Le mécanisme
par lequel I'hypothermie diminue les lésions secondaires cérébrales n’est pas encore bien
établi.

L’hypothermie est traditionnellement considérée comme un moyen de diminuer la demande
métabolique entrainant ainsi une diminution de I'cedéme cérébral et de la PIC [Dewey 2000].
En routine, I'induction d’une hypothermie est plutét envisagée dans le but de diminuer le
relarguage des neuromédiateurs excitateurs tels que le glutamate [Marion 97].
L’hypothermie réduirait également les lésions secondaires cérébrales en inhibant la réponse
inflammatoire post-traumatique par réduction de la libération de cytokines pro-
inflammatoires et en préservant la BHE [Marion 97].

Un essai clinique a ainsi montré, en comparaison d’'une normothermie, I'existence d’une
amélioration de la durée de traitement et de I’évolution neurologique lorsque les patients
présentant un traumatisme cranien sévere sont traités pendant 24h par une hypothermie
modérée entre 32 et 34°C [Marion 97].

Les patients étaient rafraichis jusqu’a 32-34°C a I'aide de couvertures mouillées et de lavages
gastriques avec du sérum physiologique glacé. Dans cette étude, cette hypothermie est
maintenue 24h, aprés quoi les patients sont passivement réchauffés pendant 12h.
Intéressante, cette étude fait néanmmoins controverse car une étude du « national acute
brain injury » réalisée sur des patients adultes souffrant de traumatismes craniens n’a pas
démontré d’effet bénéfique d’une hypothermie iatrogéne [Clifton 2001]. Dans cette étude,
les patients sont rafraichis comme précédemment et maintenus a 33°C pendant 48h. Dans
ce travail, bien que les patients plongés en hypothermie aient présenté plus de
complications les auteurs n’ont pas mis en évidence de différence de mortalité.

Les études actuelles ne permettent pas de trancher quant a la réelle influence bénéfique de
I’hypothermie sur la mortalité et la morbidité des traumatisés craniens. Ainsi pour le
moment, I'hypothermie ne peut faire partie de la « thérapie standard » du traumatisme
cranien [Bratton 2007]

L'hypothermie présente par ailleurs des inconvénients avérés, notamment elle engendre des
désordres de coagulation, augmente le risque d’infection, d’hypotension, de bradycardie et
d’arythmies. Ces complications ne survienneny cependant qu’a des valeurs de températures
basses (30°C). La question de savoir si I’hyperthermie est bénéfique chez les chiens et chats
victimes de traumatismes craniens reste en suspens.
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b) Anticonvulsivants

Il est rapporté qu’en humaine les convulsions constituent une complication fréquente des
traumatismes craniens séveres car elles s'observent dans 4 a 42% des cas [Bratton 2007]. Les
facteurs prédisposant aux convulsions post-traumatiques sont les suivants : la sévérité des
Iésions, les embarrures, les hématomes épiduraux, sous-duraux ou intracérébraux et une
crise convulsive dans les 24h suivant le traumatisme initial [Bratton 2007].

Des études en humaine ont montré que des anticonvulsivants administrés en prophylaxie
diminuent l'incidence des convulsions la premiere semaine suivant le traumatisme.
Cependant, ces études n‘ont pas montré que la prévention des convulsions post-
traumatiques ait une pertinence réelle dans I'amélioration de I'issue neurologique. [Bratton
2007]. De méme, le role prophylactique des anticonvulsivants reste mal établi en médecine
vétérinaire, bien que les effets déléteres des crises convulsives sur I'HTIC des patients
traumatisés craniens (hyperthermie, ’lhypoxémie et I'cedeéme cérébral) soient [Syring 2005]
connus et requierent d’étre traités immédiatement et agressivement. Par son effet quasi
immeédiat et son efficacité certaine, le diazépam est I'anticonvulsivant de choix pour faire
cesser une crise convulsive [Syring 2005].

Dans un objectif préventif, Syring préconise plutot le phénobarbital. Une dose de charge
initiale de 16 a 20 mg/kg en dose unique ou doses progressivement croissantes afin de
stabiliser rapidement la concentration. Ensuite, une dose d’entretien a 2-3mg/kg est
administrée deux fois par jour. Le fait que le phénobarbital puisse entrainer une dépression
respiratoire, impose un monitorage du niveau en CO2 précis.

c) Protecteurs digestifs

En humaine, l'apparition d’un ulcére de stress chez le patient traumatisé a été rapportée
comme un facteur de risque supplémentaire [Simons 1995]. Par conséquent, la prophylaxie
de routine des ulceres de stress est recommandée chez ces patients [Marik 1999]. La base
du traitement des ulcéres gastriques et leurs préventions reposent sur la réduction de la
sécrétion acide. Une réduction de I'acidité gastrique a un pH>4 est efficace pour prévenir la
formation d’ulcére de stress, mais un pH>6 est nécessaire pour maitriser les ulcéres
hémorragiques [Fennerty 2002].

Les options thérapeutiques reposent sur 'utilisation d’antiH2, d’inhibiteurs de la pompe a
protons et de sucralfate. Les antiH2 sont des analogues de I'histamine qui entre en
compétition avec I’histamine et empéchent sa fixation sur les récepteurs H2 des cellules de
la paroi gastrique, entrainant une diminution de la sécrétion acide [Matz 1995]. Les anti-H2
a notre disposition sont : la ranitidine, la famotidine, et la nizatidine. Cependant une étude
vétérinaire récente a montré qu’un traitement a la ranitidine a 2mg/kg en intraveineux (IV)
deux fois par jour ne différe pas de de |'effet placebo pour majorer le pH gastrique [Bersenas
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2005] alors que la famotidine administrée a 0,5mg/kg IV deux fois par jour, est
significativement efficace. Par ailleurs, la cimétidine et la ranitidine inhibent le cytochrome
P450 qui interféere potentiellement avec la clairance des médicaments, alors que la
famotidine n’inhibe aucun de ces systémes enzymatiques. Par conséquent, la famotidine est
souvent recommandée comme antiH2 et est considérée comme un médicament sécuritaire
[Matz 1995]. Les inhibiteurs de la pompe a protons sont transformés en leur forme active
dans des conditions acides. Cette derniére se fixe alors a une ATPase bloquant alors son
activité et donc la production acide.

d) Limites des corticostéroides

Malgré leur place historiquement centrale dans le traitement médical des traumatismes du
systeme nerveux central, il n’y a en fait que peu de preuves de I'intérét des glucocorticoides
lors de traumatismes craniens [Nguyen 1997, Bagley 1996]. Alors que certaines études
expérimentales montrent que [l'utilisation de la dexaméthasone n’entraine aucune
amélioration des traumatismes craniens en humaine, d’autres suggerent méme des effets
délétéres et une surmortalité [Sapolky 1985, 1990].

Les doses « stantards » de prednisolone et dexaméthasone sont peu susceptibles d’avoir des
effets bénéfiques sur les traumatisés craniens. Quelques preuves expérimentales de
I'efficacité des corticoides existent pour des protocoles a fortes doses de
méthylprednisolone . Ce protocole repose sur I'administration intraveineuse de bolus de
I"°) 3 30mg/kg aTO, puis des boli a
15mg/kg a T2h et T6h. Une alternative aux boli fractionnés est une perfusion continue a

méthylprednisolone sodium succinate (solumédro

2,5mg/kg/h. Ces protocoles a doses fortes étaient censés avoir des effets thérapeutiques
bénéfiques par une action anti-radicalaire et une sensibilisation cardiovasculaire aux
catécholamines plutét que par une activation des récepteurs stéroides [Bagley 1996, Hall
1985].

Cependant, depuis peu les glucocorticoides sont désormais contre-indiqués en médecine
humaine. En effet, des études récentes ont montré que l'utilisation de méthylprednisolone
augmentait la mortalité chez les patients victimes de traumatisme cranien [Edwards 2005.
Roberts 2004]. En conséquence, les glucocorticoides sont peu a peu méme en médecine
vétérinaire laissés de coté et de plus en plus considérés comme contre-indiqués. Leur
utilisation est désormais exclue de la réanimation médicale des traumatismes neurologiques
vétérinaires [Syring 2005].

La morbidité/mortalité des glucocorticoides notamment a doses élevées semble résulter de
différents facteurs [Hopkins 1996]. En effet, ils sont notamment a I'origine d’une
hyperglycémie (>200 mg/dL aggravant le pronostic) connue comme un ACSOS. Ainsi, au sein
d’un cerveau ischémique, I’hyperglycémie active la glycolyse anaérobie, entrainant une
augmentation d’acide lactique dans I’encéphale (responsable de dommages cérébraux).
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De méme, les glucocorticoides seraient responsables d’une réduction de l'inotropisme
cardiaque et pourraient indirectement contribuer a une moindre oxygénation cérébrale.

e) Thérapie a l'insuline

Une thérapie intensive a base d’insuline pour maintenir une euglycémie chez les patients
traumatisés craniens présentant une hyperglycémie a récemment été proposée. Cependant,
il reste encore a réaliser une étude a grand échantillon pour prouver l'utilité de I'insuline
dans le traitement médical de ces patients traumatisés craniens [Zygun 2004].

f) Thérapeutiques expérimentalesen médecine humaine
(Damas 2000)

Une revue de la littérature permet d’identifier diverses pistes actuellement a |'essai en
terme de prise en charge des traumatismes craniens. Orientées vers la maitrise de
I'ensemble des processus morbides locaux déclenchés par le traumatisme cranien, ces
thérapeutiques futures ouvrent I'espoir de franchir une étape décisive dans I'amélioration du
pronostic des TC.

i.  Agent alcalinisant

Le THAM (trométhamine) est un alcalinisant capable de passer la BHE. Il a fait |'objet de
guelgues études et a montré un effet de protection chez le TC soumis a une hyperventilation
prononcée. |l est actuellement prescrit par plusieurs équipes, sans que |'on ait encore une
preuve de sa réelle efficacité.

ii. Antagonistes du calcium

Les antagonistes calciques ont un effet bénéfiqgue démontrés dans des modeles
expérimentaux et chez des patients souffrant d'une hémorragie méningée par rupture
d'anévrisme. La nimodipine a fait I'objet de plusieurs études lors de TC chez I'homme, sans
montrer d'effet bénéfique [Murray 1996].

Un doute persiste néanmoins sur un effet bénéfique dans le sous-groupe de patients ayant
une hémorragie méningée traumatique. Ce doute semble confirmé par une étude de 1996
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[Harders 1996] montrant 75 % de bons résultats contre 54 % dans le groupe placebo. Les
sels de magnésium pourraient ainsi jouer un role thérapeutique pertinent, puisque le
magnésium est un ion qui possede de nombreux effets antagonistes sur le calcium. La
pertinence du magnésium réside en outre dans le fait qu’il agit comme un inhibiteur
compétitif des récepteurs NMDA. Les doses envisagées chez I'homme pour le traitement
d'un traumatisme cranien sont comprises entre 7 et 10 mg/ kg. Aucune étude clinique bien
menée n'a été publiée a ce jour.

iii. Antagonistes du glutamate

Toute une série de substances capables de bloquer la libération ou |'action des acides
aminés neuro-excitateurs a montré des effets bénéfiques sur des modeles animaux. Chez
I'homme, les antagonistes du récepteur NMDA n'ont pas a ce jour encore montré de
réduction de mortalité (étude Selfotel). En revanche, le riluzole, substance capable d'inhiber
la libération du glutamate, serait potentiellement efficace [Zafonte 1998].

iv.  Antiprotéases

Le calcium intracellulaire en excés stimule I'activation de protéases comme la calpaine. Des
agents anticalpaine sont en cours d'investigation chez I'animal.

v. Agents antiradicaux libres et antioxydants

L'ion ferreux, a I'état libre, catalyse la formation des radicaux libres de I'0, et peut exacerber
les dégats provoqués par ces substances hautement réactives. La déféroxamine, chélatrice
du Fe libre, a montré des potentialités thérapeutiques intéressantes. D'autres piégeurs de
radicaux libres ou substances antioxydantes ont été proposés : I'alpha-tocophérol, et I'acide
ascorbique sont partiellement actifs dans des modéles animaux. Enfin, le tirilazad (Freedox®)
qui a pourtant fait preuve, dans une série impressionnante d'expérimentations animales,
d'effets bénéfiques en termes de mortalité et de récupération neurologique, n'a pas montré
d'efficacité clinique en médecine humaine.

En plus des lazaroides, un certain nombre de capteurs de radicaux libres sont a I'étude pour
leur potentielle utilisation dans la prise en charge des traumatismes craniens. Il s’agit par
exemple du diméthylsulfoxyde, de l'allopurinol, de la déféroxamine mesylate, de la
superoxyde dismutase ou d’une catalase encapsulées dans des liposomes.
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Malgré des preuves expérimentales de I'efficacité de ces molécules, les preuves cliniques
manquent encore. De méme, des preuves expérimentales (plutdét que cliniques) montrent
I’efficacité des antagonistes aux opiacés et des récepteurs au glutamate, ainsi que de
plusieurs inhibiteurs des canaux calciques [Dewey 1993, Mcburney 1997].

vi. Anti-inflammatoires

Chez I'nomme, l'indométacine possede une action vasoconstrictrice cérébrale [Jensen 1991].
A ce titre, elle a été utilisée dans quelques cas pour le traitement de I'HTIC [Biestro 1995].
Son action inhibitrice de la formation des prostaglandines pourrait lui conférer un réle dans
la régulation vasomotrice et contre I'cedeme cérébral. Dans la continuité de ces résultats, la
pertinence des AINS reste a évaluer notamment en médecine vétérinaire.

vii. Immunomodulateurs et facteurs neurotrophiques

On étudie actuellement I'action potentielle d'agents contre les récepteurs cytokiniques ou
contre des cytokines elles-mémes. De méme, les facteurs de croissance et les facteurs
neurotrophiques constituent potentiellement une voie thérapeutique d'avenir.

4) Monitoring

Les animaux traumatisés craniens doivent étre suivis cliniquement de facon méticuleuse: en
effet, ce sont des patients critiques avec souvent de nombreuses lésions concomitantes dont
I’état peut changer rapidement (en raison notamment des Iésions/dysfonctions secondaires
extracraniennes).

a) Monitoring de la pression artérielle sanguine

Le traumatisme cranien peut étre fréquemment associé a des anomalies du tonus vasculaire,
de la fréquence, du rythme et de la contractibilité cardiaque. Tous ces facteurs peuvent étre
délétéres a la circulation et perfusion cérébrale [Kaufman 1993]. La mesure de la pression
artérielle apparait donc comme un élément essentielle du monitoring du traumatisé cranien.
En effet, comme précédemment évoqué, le maintien d’'une pression artérielle systolique
entre 70 et 80mmHg permet d’assurer une bonne pression de perfusion cérébrale. Par
ailleurs, la pression artérielle est le reflet du débit cardiaque, de la résistance vasculaire et

du volume sanguin.
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De plus, I'activité cardiaque doit étre suivie grace a un ECG. Les anomalies électriques que
I'on peut détecter dans ce cas sont une bradycardie, une tachycardie ou des arythmies.
Constituant tous des facteurs ACSOS, il convient de les prendre en charge au plus vite. L'ECG
ne permet cependant pas de mesurer la performance mécanique du coeur et
I’'hémodynamique. D’ol I'importance d’associer I'ECG a une mesure réguliére/continue de
pression sanguine artérielle. La pertinence du monitoring électrocardiographique réside en
outre dans sa dimension pronostique.

Un suivi de la pression veineuse centrale (PVC) est également pertinent. En effet, elle donne
une indication sur la pression au sein de la veine cave craniale. La PVC normale chez les
carnivores domestiques doit étre comprise entre 0 et 10 cmH20 : des valeurs au dessous de
0 cm H20 doivent orienter le clinicien vers une hypovolémie relative et la nécessité
d’administration de fluides. Des valeurs supérieures a 10cm H20 suggéerent quant a elles une
hypervolémie relative. La mesure de la PVC permet d’ajuster la fluidothérapie de
remplissage mais requiert une voie veineuse centrale dont la balance bénéfice/risque doit
étre réfléchie dans le contexte de traumatisme cranien.

A noter que le suivi matériel ne remplace toutefois pas le suivi clinique : en effet, des
examens cliniques réguliers sont indispensables (fréquence cardiaque, couleur des
muqueuses, TRC (Temps de Recoloration Capillaire) qui donnent notamment des indications
sur la perfusion périphérique) tout au long de I'hospitalisation du patient traumatisé.

b) Monitoring de la fonction respiratoire

La fréquence respiratoire est un des éléments du suivi de la fonction respiratoire. Un
changement dans la fréquence respiratoire est un indicateur clinique relativement sensible
d’un probléme sous-jacent.

La mesure des gaz sanguins artériels permet d’avoir une information objective de la
fonctionnalité pulmonaire/ventilatoire. La PaCO2 est une mesure du statut ventilatoire du
patient et doit normalement/idéalement étre comprise en 35 et 45 mmHg. Une PaCO2 sous
35mmHg indique une hyperventilation et inversement avec une PaCO2 au dessus de
45mmHg. Si la PaCO2 excede 60 mmHg, il est possible qu’elle soit associée a une acidose
respiratoire sévere et a une hypoxémie et impose la mise en place d’une thérapie
ventilatoire. La PaCO2 inférieure a 20mmHg est quant a elle associée a une alcalose
respiratoire sévere et a une diminution du débit sanguin cérébral, responsable de
I'altération de I'oxygénation cérébrale. L'hypercapnie peut étre due a une hypoventilation
due a des lésions médullaire, cervicale ou neuromusculaire, une obstruction des voies
respiratoires supérieures ou profondes, des désordres de I'espace pleural ou des
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conséquences de lésions thoraciques ou abdominales. Face a un tel constat, le clinicien
devra sans délai décider de la stratégie thérapeutique la mieux adaptée.

La PaO2 est le reflet de I'efficacité oxygénatoire des poumons. Elle est normalement
comprise entre 90 et 100 mmHg. Des valeurs de PO2 (veineux) au dessous de 30mmHg
peuvent étre expliquées par une surextraction associée possiblement a une diminution de la
délivrance en 02 aux tissus (par une hypoxémie, une anémie, une diminution du débit
cardiaque, une vasoconstriction), des valeurs veineuse supérieures a 60mmHg suggerent
une diminution de la captation d’oxygéne par les tissus (shunt, choc septique) qui doit étre
combattue sans délai.

La Pa02, le taux d’hémoglobine, la lactatémie, et le différentiel artérioveineux en oxygéne
sont des indicateurs de I"oxygénation pertinents pour le monitoring des patients critiques.
[Fairman 1992].

L’oxymétrie de pouls constitue une méthode de mesure non invasive continue pour estimer
la saturation artérielle en oxygene. En humaine, I'oxymétrie de pouls a désormais remplacé
la mesure invasive des gaz sanguins artériels. L'étude de Fairman montre que chez les chiens
critiques, I'oxymétrie de pouls est une technique adaptée et pratique pour un monitoring
non invasif et continu de I'oxygénation sanguine.

c) Suivis neurologiques réguliers

Le niveau de conscience et les réflexes des nerfs craniens doivent étre vérifiés toutes les
heures. Une dégradation de I'état de conscience ou une disparition des réflexes indique
I"apparition progressive d’un cedeme cérébral, d’'une possible hernie ou d’une compression
du mésencéphale. Ces informations cliniques doivent décider le clinicien a mettre en place
un traitement d’urgence.

Une évaluation neurologique complete doit étre réalisée au moins une a deux fois par jour
et associée a I'établissement d’un score de Glasgow modifié. Une diminution du score de
Glasgow oriente en effet vers la réalisation d’un examen d’imagerie et possiblement vers
une indication chirurgicale [Holowaychuk 2007].

d) Suivis biochimique et ionique

L’'hématocrite et les protéines totales permettent de suivre I’évolution des pertes sanguines
et doivent étre réitérés au moins 1 a 2 fois par jour [Holowaychuk 2007].

La glycémie doit étre également suivie deux fois par jour afin de vérifier sa stabilité dans
I'intervalle de 70-90mg/dL.
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Dans le cas ou une administration de mannitol ou de furosémide est réalisée, I’évolution du
ionogramme doit étre suivie afin de s’assurer de I'absence de déséquilibre iatrogéne.

e) Monitoring de la pression intracranienne

Les choix thérapeutiques basés sur les mesures de la PIC plutét que sur des éléments
neurologiques plus ou moins subjectifs ont permis de diminuer la morbidité et la mortalité
chez les patients humains traumatisés craniens [Chesnut 1997, Zink 1996, Gruen 1998]. Le
monitorage de la PIC est une procédure standard de la prise en charge du traumatisé cranien
en humaine. Cependant, le prix élevé du matériel nécessaire (fibre optique) ainsi que
I’expérience requise pour sa mise en place limitent fortement son usage en médecine
vétérinaire. Un systeme de monitoring de la PIC épidurale peu onéreux et facilement
implantable a été étudié chez les chats et semble apporter la méme précision que la fibre
optique [Dewey 1997].

Dans un futur proche, le monitoring de la PIC pourrait devenir plus fréquent et faire partie
intégrante de la prise en charge du traumatisme cranien chez les carnivores domestiques.

5) Nursing et alimentation

a) Nursing

Le nursing est un élément essentiel dans la prise en charge du traumatisé cranien,
notamment quand celui-ci est hospitalisé durablement en état de décubitus/inconscience
prolongée.

Le changement régulier de décubitus, le maintien d’un couchage sec et propre et la
réalisation d’une physiothérapie passive aident a prévenir ’apparition de plaies/escarres aux
points de contact, de brulures chimiques par I'urine et/ou de contractures des membres. Si
I’'animal a tendance a se positionner en décubitus latéral, il est nécessaire de le retourner
toutes les 4 a 6h afin de diminuer une éventuelle congestion/atélectasie pulmonaire. Le
décubitus sternal doit étre recherché et privilégié.

Les animaux incapables d’uriner de fagon volontaire doivent avoir leur vessie vidée toutes
les 4 heures par taxis externe ou par sonde a demeure [Syring 2005]. Le sondage urinaire
peut néanmoins augmenter l'incidence des infections du tractus urinaire. Le risque
d’infection augmente avec la présence d’atteinte du tractus préexistante ou avec un
sondage a demeure plutét gu’intermittent. Plus la sonde est laissée longtemps a demeure,
plus le risque de développement d’une ITU augmente [Smarick 2004, Bubenick 2007, Ogeer
gyles 2006]. Une étude a rapporté des ITU bactériennes dans plus de 50% des chiens apres 4
jours avec une sonde a demeure [Smarick 2004]. Les ITU engendrées par le sondage peuvent
étre minimisées par des sondages ponctuels dans la mesure du possible, en retirant la sonde
a demeure le plus t6t possible, en utilisant un systeme de collecte clos de 'urine et en
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respectant les régles d’asepsie lors de la pose/fixation de la sonde [Smarick 2004, Bubenick
2007, Ogeer gyles 2006].

Par ailleurs, la cageothérapie est recommandée pour la récupération post-traumatique des
traumatisés craniens, notamment pour une meilleure cicatrisation en cas de blessures
concomitantes.

L'administration d’antibiotiques est également indiquée dans les cas de fractures ouvertes
du crane ou de plaies :

- Triméthoprime sulfate a 15mg/kg IV ou PO toutes les 12h notamment pour son passage
aisé de la barriere hémato-méningée intacte.

Dans les cas ou un passage de la barriére hémato-méningée n’est pas nécessaire ou lorsque
celle est rompue, on peut envisager le recours a des béta-lactamines comme :

- Amoxicilline-acide clavulanique a 13,75mg/kg PO toutes les 8h

- Céphalexine a 30mg/kg PO toutes les 8h [Holowaychuk 2007].

b) Alimentation

Le traumatisme cranien entraine un état hypermétabolique orienté vers le catabolisme. Une
nutrition entérale précoce permet de maintenir lintégrité de la muqueuse gastro-
intestinale, posséde des effets bénéfiques sur I'immunocompétence et atténue la réponse
métabolique au stress [Marik 2002]. Une étude comparant une nutrition entérale précoce
(dans les 36 premiéres heures) et tardive a démontré une diminution de 55% du risque
d’infection chez les patients humains traumatisés craniens réalimentés précocement [Marik
2001].

Une nutrition entérale associée a une thérapie a base de prokinétiques concomitante est
généralement bien tolérée chez les patients traumatisés craniens et reste la méthode
privilégiée pour une nutrition assistée. Si le patient n’est pas en mesure ou est réticent a se
nourrir lui-méme, les auteurs préconisent la mise en place d’'une sonde nasogastrique. Cette
sonde doit étre insérée avec la plus grande délicatesse, c’est-a-dire en réduisant au
maximum toute stimulation pour éviter le déclenchement d’'une toux ou d’un vomissement
qui pourraient augmenter la PIC. Une sédation peut étre envisagée afin de maitriser sans
risque un patient réticent. Une sonde nasogastrique est en général préférée a une sonde
naso-oesophagienne car elle permet de mesurer le volume résiduel gastrique avant chaque
nouveau repas. Des radiographies thoraciques doivent étre réalisées apres la mise en place
de la sonde et avant le repas afin de garantir son juste positionnement.

Les patients qui ne sont plus capables de protéger leurs voies respiratoires par perte des
réflexes de déglutition ou de toux présentent un risque accru de fausses routes et sont
candidats a une nutrition parentérale totale ou partielle [Sande 2010]. Néanmoins, il a été
montré que l'alimentation parentérale du patient traumatisé cranien majore le risque

82



d’hyperglycémie (ACSOS) et [I'établissement de la balance bénéfice/risque doit
impérativement étre réalisé préalablement a cette décision.

6) Indications chirurgicales

Chez 'homme, lors de traumatisme cranien avec PIC élevée, deux options thérapeutiques
sont possibles: la mise en place d’'un coma barbiturique ou une craniotomie décompressive.
A ce jour, il n'existe pas de consensus permettant de déterminer le meilleur choix
thérapeutique d’autant que les bénéfices d’une craniotomie décompressive sur Ia
récupération du patient restent mal établis [Hutchinson 2006].

En médecine vétérinaire, I'indication d’une craniotomie décompressive doit étre établie sur
la base d’un scanner ou d’'une IRM de I’encéphale [Syring 2005].

En médecine vétérinaire, les indications de la chirurgie sont notamment des fractures
ouvertes du crane ou les embarrures, des hémorragies continues, des extractions de corps
étranger dans le parenchyme cérébral, des extractions de fragments osseux potentiellement
contaminés.

En médecine vétérinaire, la valeur de la craniotomie seule en tant que thérapie
décompressive n’est pas connue chez le chien et le chat. Il a cependant été démontré que
chez des chats et des chiens normaux, la combinaison craniotomie/durotomie aboutit a une
importante diminution de la PIC [Bagley 1996].

Ainsi, plus globalement l'intervention chirurgicale doit étre envisagée dans les cas de
traumatismes craniens se dégradant neurologiquement, malgré un traitement médical
agressif [Citerio 2007, Harrington 1996].

C) Evolution et récupération clinique

En médecine vétérinaire, le pronostic global des animaux victimes de traumatisme cranien
léger est plutdt bon mais ceux présentant un traumatisme modéré a sévere ont un pronostic
réservé a mauvais. Cependant, en matiere de neurologie vétérinaire un point important est
de ne pas prématurer les décisions notamment pronostiques [Holowaychuk 2007].

Peu de données sont disponibles en médecine vétérinaire. Le taux approximatif de survie
pour les chiens et les chats traumatisés craniens est de 90% pour ceux légérement
traumatisés, de 75% pour les chiens et 40% pour les chats modérément traumatisés, de 25%
pour les chiens et de 10% pour les chats gravement traumatisés.

Les patients qui ne présentent pas d’état de choc ou qui n’ont pas de lésions concomitantes
ont un pronostic plus favorable. Les patients dont les symptomes neurologiques
s’améliorent régulierement au cours des 24 a 48 premiéres heures ont tendance a avoir un
meilleur pronostic.
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L’étude de Sorjonen en 1991, réalisée sur 10 chiens, illustre la satisfaisante récupération
neurologique des chiens post-exérese totale du cortex et permet notamment d’extrapoler a
la récupération post-traumatisme cranien : il convient de ne jamais condamner trop tot un
animal victime d’un traumatisme cranien.
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CONCLUSION

La prise en charge initiale d’un traumatisé cranien (et par extension du polytraumatisé) reste
un acte simple a condition d’étre méthodique (ABCDE). Le repérage rapide et le traitement
efficace et précoce des détresses conditionnent souvent la survie a court et moyen termes
de I'animal. Si, a I'admission, il est souvent inutile, voire néfaste (perte de temps), de réaliser
un bilan lésionnel complet, ce dernier reste cependant a mettre en ceuvre lorsque la
stabilisation des fonctions vitales est acquise. Le praticien ne doit pas focaliser sa démarche
clinique initiale sur les lésions les plus évidentes, qui ne sont pas forcément les plus
morbides. Cette premiére phase de gestion du traumatisé cranien, fait essentiellement appel
a des moyens cliniques, instrumentaux et médicamenteux simples, peu couteux et aisément
disponibles en pratique vétérinaire. Quant a la prise en charge spécifique du traumatisme
cranien et plus particulierement de I’hypertension intracranienne, une connaissance précise
de la physiopathologie permet d’adapter au mieux le traitement en fonction des Iésions
observées et de prévenir I'apparition de |ésions cérébrales secondaires, facteurs dégradant
sensiblement le pronostic. Il reste quoiqu’il en soit indispensable de rester méthodique et
conforme aux bonnes pratiques cliniques de réanimation :

Admission du
traumatisé
cranien

PEC initiale
-ABC

- Analgésie

Stabilite Choc
cardiovasculaire hypovolémique

)

neurologigue initiale
-Score de Glasgow Fluidothérapie adaptée
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- m?ns-rip *%

I
T

Animal alerte . . Animal stuporeux Animal comateux
Animal état .
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Amélioration neurologique
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Radiographies crane
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des TC

Pas de fracture
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- Antibiothérapie neurologique

Continuer traitement
médical

Imagerie plus poussée
(IRM, scanner)

Craniotomie/craniectomie

Trt médical a poursuivre
en post-chir

Monitoring et GCS

Pas d’amélioration ou dégradation
Malgré thérapie médicale agressive

FIGURE 19: Arbres décisionnels de la prise en charge du traumatisé cranien (modifié
d’aprés Dewey 2000)

En médecine vétérinaire, le traitement de I’hypertension intracranienne est actuellement
essentiellement médical. L'efficacité de ce traitement symptomatique n’est, en général,
apprécié que par la clinique. Méme s’il n’est pas prouvé pour le moment que la mesure de la
pression intracranienne améliore le pronostic, il apparait certain que sa surveillance joue un
role important dans la compréhension de son évolution et dans la validation des traitements
entrepris. Toutefois, étant donné le caractére invasif des différentes techniques fiables de
monitorage, la surveillance de la pression intracranienne doit étre réservée aux patients les
plus susceptibles de bénéficier d’une thérapeutique adaptée a leur hypertension
intracranienne. Ce monitorage se révelerait intéressant non seulement sur les traumatisés
craniens, mais également sur les sujets présentant une affection de la dynamique du liquide
céphalorachidien et les hypertensions intracraniennes d’origine diverses dont les tumeurs
cérébrales, les encéphalites aigues etc. La mesure non invasive de la pression intracranienne
(doppler transcranien, déplacement de la membrane tympanique, saturation jugulaire,
propagation des ultrasons transcraniens) se révele intéressante pour le diagnostic car elle
est rapide et représente un risque moindre pour le patient. En effet, cette méthode ne
nécessite pas d’anesthésie générale, ni méme la mise en place d’un cathéter intracérébral
mais les résultats restent moins précis que d’autres méthodes invasives plus complexes. La
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mesure invasive de la pression intracranienne (fibre optique intraparenchymateuse) donne
des résultats beaucoup plus fiables mais ces techniques s’averent étre beaucoup plus
lourdes. Des études en médecine vétérinaire manquent encore mais la mesure précise et
systématique de la pression intracranienne constitue un espoir (comme en médecine
humaine), pour mieux gérer I’hypertension intracranienne en adaptant la thérapeutique et
en évaluant précisément son efficacité.
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NOM : Laétitia JESTIN

TITRE DE LA THESE : Prise en charge médicale du traumatisme cranien chez les carnivores domestiques

RESUME :

Le traumatisme cranien est un traumatisme trés fréquent chez les carnivores domestiques. Il convient de le
prendre en charge rapidement et efficacement. La plupart des patients traumatisés craniens ne souffrent pas
seulement des lésions primaires liées au choc mais également des Iésions secondaires ischémiques d’apparition
plus tardive. Certaines de ces lésions secondaires sont d’origine systémique. Celles-ci aggravent fortement le
pronostic et il est donc nécessaire de les évaluer et de les prévenir. La compréhension de ces mécanismes ainsi
que ceux de I'augmentation de la pression intracranienne apres le traumatisme cranien est indispensable pour
une thérapeutique adaptée. Les éléments clés de la prise en charge médicale d’un traumatisé cranien sont la
précocité de I'’évaluation et du soutien des fonctions vitales puis la prise en charge spécifique de I’hypertension
intracranienne et la prévention de I'ischémie cérébrale. Un monitorage précis et des évaluations neurologiques
régulieres du niveau de conscience et des réflexes des nerfs craniens sont indispensables pour une prise en
charge adaptée du traumatisé cranien.

MOTS CLES : Traumatisme cranien, carnivores domestiques, Iésions secondaires, hypertension intracranienne,
ischémie cérébrale.

TITLE: Medical management of head trauma injury in dogs and cats

ABSTRACT:

Head trauma commonly occurs in dogs and cats. Management of head injury must be expedient and
aggressive. Head-injured patients not only suffer from the primary injury at the time of trauma, but also from
the secondary, largely ischaemic, brain damage that occurs later. Some of these insults are of extracranial
origin (or systemic). Their impact on mortality and morbidity is extremely high and requires greater efforts in
improving the care of head-injured patients. The understanding of these mechanisms and those of the
elevation of the intracranial pressure after head injury is essential to adapt the therapeutics. Key items for the
management of head trauma are the precocity of the assessment and the support of vital functions, then the
specific management of the intracranial hypertension and the prevention of cerebral ischemia. An accurate
monitoring and neurologic assessments of level of consciousness and cranial nerves are necessary to an
appropriate management of the head-injured patient.

KEY-WORDS: Head trauma, pets, secondary injury, intracranial hypertension, cerebral ischemia.
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