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Résumé L’instabilité du patient cérébrolésé en phase aigué
implique une grande réactivité. L’IDE, au lit du patient, se
doit de prévenir I’équipe médicale le plus rapidement possible
pour garantir ainsi le pronostic le moins péjoratif. En effet,
I’apparition de Iésions ischémiques cérébrales secondaires fai-
sant suite a une lésion primaire ne laisse que quelques minutes
pour agir avec comme facteur limitant I’efficience de la prise
en charge clinique complexe. Dans ce contexte, la ligne direc-
trice du raisonnement médical sera la préservation du débit
sanguin cérébral qui sera étroitement surveillé grice a un
monitorage multimodal. Cette revue est centrée sur le role
de 'IDE pour la prise en charge des cérébrolésés.

Mots clés Agressions cérébrales secondaires d’origine
systémique - Débit sanguin cérébral - Pression de perfusion
cérébrale

Abstract The instability of the brain-damaged patient in the
acute phase implies a high degree of reactivity: the nurse, at
the patient’s bedside, must notify the medical team as quic-
kly as possible to guarantee the least negative prognosis.
Indeed, the appearance of secondary ischemic cerebral
lesions following a primary lesion leaves only a few minutes
to act with as a limiting factor, the efficiency of management
in a complex clinic. In this context, the guideline for medical
reasoning will be the preservation of cerebral blood flow
(CBF), which will be closely monitored through multimodal
monitoring. This review focuses on the role of the nurse in
the management of brain-damaged subject.

Keywords Secondary cerebral injury of systemic origin -
Cerebral blood flow - Cerebral perfusion pressure
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Introduction

Selon 1’adage time is brain, ¢’est pendant la golden hour que
la majorité des patients cérébrolésés doit étre prise en charge.
De celle-ci dépendra I’essentiel du pronostic neurologique
des patients.

Le but de la prise en charge du patient cérébrolésé grave
est a la fois :

e d’assurer ses fonctions vitales ;

e d’affiner le diagnostic Iésionnel : mécanisme de la 1ésion
cérébrale primaire, évaluation de la gravité immédiate par
les examens cliniques et radiologiques ;

® de pratiquer les gestes curatifs médicaux, chirurgicaux et/
ou interventionnels au plus vite ;

e d’¢viter I’apparition ou 1’aggravation des 1ésions cérébra-
les ischémiques secondaires par la gestion des agressions
cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS)

ACSOS

Le concept d’ACSOS repose sur le fait qu’au-dela de la
Iésion initiale (contusion, hématome, 1ésions axonales diffu-
ses) un certain nombre de facteurs peuvent favoriser la sur-
venue d’ischémie cérébrale lors des premiers jours de prise
en charge.

Les principales ACSOS sont :

® ’hypotension artérielle ;

® [’hypo- ou I’hypercapnie ;

® un apport en O, insuffisant par rapport aux besoins du
patient : hypoxémie, anémie, débit cardiaque insuffisant ;

® une augmentation de la consommation cérébrale en O,
(CMRO,) : sédation insuffisante, hyperthermie, crise
d’épilepsie ;

¢ |’hyponatrémie ;

¢ ’hypo- ou I’hyperglycémie.
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Le pronostic vital et fonctionnel du patient est corrélé a la
bonne gestion des ACSOS.

Dés 1993, Chesnut et al. [1] démontraient que I’hypoten-
sion était un déterminant majeur de I’issue d’un traumatisme
cranien grave (GSC < 8) et qu’elle augmentait la mortalité de
150 %.

En 2010, Dumont et al. [2] prouvaient qu’une valeur
anormale de PaCO, augmentait considérablement la morta-
lité : 76,5 % chez les patients ayant une PaCO, inférieure a
35 mmHg, 60,7 % chez les patients ayant une PaCO, supé-
rieure a 45 mmHg contre 15 % chez ceux ayant une PaCO,
comprise entre 35 et 45 mmHg.

Les sociétés savantes ont, de ce fait, émis des recomman-
dations, actualisées en 2016 par la SFAR — Management of
severe traumatic brain injury (first 24 hours) — [3], afin de
guider le praticien vers une prise en charge plus appropriée.
La prévention de I’aggravation des patients nécessite une
équipe de réanimation dotée de I’expertise des cérébrolésés
ainsi que d’un plateau technique adapté.

Le terme cérébrolésé recouvre un large champ patholo-
gique avec des prises en charge spécifiques. Si les stratégies
thérapeutiques peuvent différer, les éléments utiles de pré-
vention ou de traitement des ACSOS sont communs [4].

Tous les actes seront raisonnés en fonction des ACSOS
pour ne pas rajouter de Iésions ischémiques et si possible
pour les limiter. Le réle de I’infirmier est primordial.

Prévention des ACSOS
Assurer une pression de perfusion cérébrale adéquate

La circulation cérébrale est caractérisée par une pression
d’entrée du sang (pression artérielle moyenne [PAM]) et
une pression de sortie qui est la pression veineuse cérébrale,
quand la pression autour des vaisseaux cérébraux (pression
intracranienne [PIC]) est normale (5-7 mmHg). Si la PIC
s’¢leve, elle vient comprimer les vaisseaux, augmentant la
résistance a 1’écoulement du sang, jusqu’a I’écrasement du
vaisseau, diminuant ainsi la perfusion cérébrale et aggravant
I’ischémie cérébrale (concept de résistance de Starling). La
conséquence pratique est la détermination de 1’équipe soi-
gnante a contrdler la PIC et la pression de perfusion céré-
brale (PPC). La PPC est approchée par la différence entre
la PAM et la PIC (PPC = PAM — PIC). 1l est admis que la
PPC doit étre proche de 60—70 mmHg [5]. Quand la PPC est
insuffisante, on peut retrouver des vélocités sanguines rédui-
tes a I’examen Doppler. Rappelons que le seuil de gravité
imposant une prise en charge en urgence est un index de
pulsabilité (IP) supérieur a 1,4 et une vélocité diastolique
(Vd) inférieure a 20 cm/s [6]. Une analyse rapide et une
décision efficace pour corriger la baisse de la perfusion doi-
vent étre entreprises avec un recours a un remplissage vas-

culaire et/ou un traitement vasopresseur. L’IDE doit pouvoir
intégrer les paramétres monitorés afin d’alarmer le réanima-
teur en charge.

L’utilisation de vasopresseur (noradrénaline) est parfois
utile pour augmenter la pression artérielle au-dela des objec-
tifs minimaux de PPC afin d’utiliser la capacité d’autorégu-
lation de la circulation cérébrale.

Ce concept repose sur le fait que le débit sanguin cérébral
(DSC) reste constant (pour une consommation d’oxygéne
donnée) lors de variations importantes de la PPC. Ainsi,
quand la PPC augmente, et si I’autorégulation est conservée,
les petits vaisseaux cérébraux se constrictent afin de mainte-
nir un DSC constant, et par conséquent, le volume sanguin
cérébral et la PIC diminuent. Cette stratégie d’élévation de la
PPC est fréquemment utilisée pour contrler la PIC ou pour
améliorer la perfusion lors d’un vasospasme (Fig. 1).

50 150 PPC (mmHg)
Cascade
vasodilatatrice

2PIC Vasodilatation

N PIC Vasoconstriction

Cascade
vasoconstrictrice

Adapté de Rosner, JNS, 1990

Fig. 1 Autorégulation du DSC

Contrdle de la PaCO, ou de PEtCO,

Le CO, est un puissant stimulus de la vasoréactivité céré-
brale. Une diminution de la PaCO, entraine une vasocons-
triction des artéres cérébrales diminuant le volume sanguin
cérébral et 1a PIC. Une correction de la capnie permet d’amé-
liorer le DSC.

Lorsque la PaCO, est de 40 mmHg, il n’y a aucun phéno-
mene artériel, mais toute baisse de PaCO, de 1 mmHg
entraine une augmentation des résistances cérébrovascu-
laires et donc une baisse du DSC d’environ 1 a 3 % [7].
Une baisse trop importante de la PaCO, peut donc entrainer
des 1ésions ischémiques [8]. La cible est donc une normale
inférieure, autour de 35 mmHg.

L’hypocapnie est a proscrire, excepté en cas d’hyperten-
sion intracranienne (HTIC) réfractaire, et au mieux, en sur-
veillant I’oxygénation cérébrale (cf. infra). En effet, I’hypo-
capnie prolongée a montré un moins bon devenir
neurologique comparé a la normocapnie [9]. Mais elle per-
met, aprés évaluation de la balance bénéfice/risque, de
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diminuer I’engagement cérébral du patient [10] avant une
prise en charge chirurgicale telle qu’une craniectomie de
décompression.

L’utilisation d’une cellule d’EtCO, demeure intéressante
[11], car bien que ne reflétant pas parfaitement la PaCO,
[12], elle permet de donner des indications sur ses variations.
Ainsi, elle permettra de calculer un gradient de CO, (gra-
dient de CO, = PaCO, — EtCO, relevée au moment du pré-
lévement du gaz du sang artériel). En effet, prélever régulie-
rement des gaz du sang artériel représente un cofit financier
et un certain temps pour 'IDE. De ce fait, calculer un gra-
dient de CO, permet d’obtenir une approximation de la
PaCO, (en additionnant le gradient de CO, a I’EtCO,) pou-
vant motiver une modification des réglages du respirateur.

Controéle de I’oxygénation

Différentes stratégies vont permettre d’éviter les effets
dévastateurs de I’hypoxie :

® en cas de perturbation de I’hématose, I’'urgence sera d’y
pallier par le recours précoce a I’intubation orotrachéale
(si le patient est en ventilation spontanée). Une intubation
longue, difficile, entrecoupée de variations tensionnelles
et d’hypoxie induit des ACSOS graves. Lors de ce
moment particuliérement critique, le patient sera trés ins-
table et demandera la plus grande vigilance de la part de
I’équipe afin d’éviter ’hypotension artérielle, I’hyperca-
pnie et I’hypoxie. Ces trois conséquences peuvent &tre
prévenues par une prise en charge hémodynamique ainsi
qu’une optimisation des réglages du respirateur ;

® sur le plan hémodynamique, nous aurons recours a un
remplissage vasculaire modéré (afin d’éviter les variations
de natrémie favorisant I’cedéme cérébral), voire un
recours précoce aux amines (noradrénaline) permettant
de limiter les conséquences vasoplégiques et inotropes
négatives des médicaments utilisés pour I’induction [13].
L’IDE préparera en prévision une seringue de noradréna-
line qu’il administrera sur décision médicale et selon la
prescription ;

® la correction de I’anémie a un impact sur 1’optimisation de
I’oxygénation cérébrale, car elle est un déterminant direct
de 1a Sa0, (Sa0O, = HbO,/Hb + HbO>). Si I’anémie n’est
pas corrigée, elle entraine une multitude de phénomeénes
déléteres : elle provoque une diminution de la viscosité
sanguine faisant augmenter le DSC puis une vasodilata-
tion cérébrale en réponse a I’hypoxie majorant également
le DSC et donc de la PIC.

Controle de la consommation d’O, cérébrale

Une ischémie cérébrale peut également survenir lors d’une
inadéquation entre le transport d’O, (TaO,) et la CMRO,.

I!avoisier

Une adaptation simple des thérapeutiques permettra de dimi-
nuer la CMRO,. Il s’agira de :

® majorer les sédations ;

e veiller a traiter un état de mal épileptique avec un controle
par EEG ;

® maintenir sa température corporelle entre 36 et 37 °C ;

® Je cas échéant, moins stimuler le patient en diminuant le
nombre de mobilisations quotidiennes ainsi qu’en suppri-
mant les séances de kinésithérapie durant la phase aigué.

Controle de la natrémie

Il faut s’assurer que la natrémie n’est jamais inférieure a
140 mmol/l.

Afin de diminuer le risque de survenue d’un cedéme céré-
bral osmotique, la natrémie devra rester constante, car tout
mouvement de natrémie entraine un mouvement d’osmolarité
entrainant un mouvement liquidien. Le controle régulier de la
natrémie ainsi que la réduction des apports liquidiens visent a
réduire la survenue de cette complication. Un contrdle régu-
lier de I’ionogramme sera donc réalisé afin de contrdler sa
valeur et de pouvoir réadapter la stratégie médicale.

Controle glycémique

Le cerveau a un besoin continu de glucose, sa principale
source énergétique. Des études ont montré qu’un controle gly-
cémique strict (entre 4,4 et 6,1 mmol/l), associé a I'utilisation
d’insulinothérapie, réduisait la mortalité des patients de réani-
mation d’environ 8 % [14]. Or, d’autres études contradictoires
révélaient qu’un contrdle glycémique strict n’était pas associé
a une réduction significative de la mortalité hospitaliere, mais
qu’il exposait & un risque accru d’hypoglycémie [15] associé a
une surmortalité lors d’hypoglycémie sévere [16].

De multiples essais ont tenté de proposer des fourchettes
cibles de glycémie, mais les différences de méthodologies, la
diversité des populations de patients (sepsis, chirurgie car-
diaque, ayant des lésions cérébrales...) n’ont pas démontré
de résultats probants. En 2009, la SFAR et la SRLF ont établi
des recommandations sur le controle de la glycémie en réani-
mation et en anesthésie [17]. Il en ressort qu’il faut probable-
ment éviter ’hyperglycémie supérieure & 10 mmol/l chez le
patient adulte de réanimation (accord fort) ainsi que les varia-
tions glycémiques trop importantes (accord fort).

En pratique clinique, la systématisation d’un protocole de
controle de glycémie ne sera pas généralisable. Nous avons
choisi dans notre service (réanimation chirurgicale polyva-
lente, hopital Lariboisiére, Paris) d’appliquer une glycémie
cible entre 5 et 10 mmol/l, fourchette assez large permettant
d’éviter le recours systématique a I’insulinothérapie et per-
mettant de limiter ainsi le risque d’hypoglycémie par surdo-
sage thérapeutique. L’IDE devra au minimum contréler lors
de chacun de ses tours de surveillance la glycémie du patient,
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voire de facon plus rapprochée, selon les habitudes de ser-
vice, en cas d’utilisation d’insulinothérapie continue.

Monitorage utile a la prévention des ACSOS

Dans une unité de réanimation prenant en charge les céré-
brolésés, il est essentiel de disposer de plusieurs moniteurs
de la perfusion cérébrale (monitoring multimodal).

Surveillance neurologique

Elle est pluridisciplinaire et s’effectue pluriquotidiennement.
Dés I’admission, I’'IDE collecte des données cliniques. Outre
les paramétres classiques, il recueille les données neurolo-
giques cliniques (telles que les scores de Glasgow, FOUR,
NIHSS, la surveillance des pupilles comportant le réflexe pho-
tomoteur lors d’une exposition a un stimulus lumineux ainsi
que leurs diameétres permettent de diagnostiquer la survenue
d’un engagement...) qui seront suivies par ailleurs (Fig. 2).

Le niveau de conscience sera évalué grace a I’échelle de
RASS (Richmond Agitation Sedation Scale) ou celle de
Ramsay (échelle de sédation) qui permettra de moduler les
thérapeutiques afin de, par exemple, maintenir la synchronie
du patient au respirateur, diminuer la CMRO,, voire d’allé-
ger un niveau de sédation inutilement profond et prolongé
permettant ainsi une réhabilitation précoce...

Durant ces derniéres années, de nombreuses études ont
montré 'intérét de stratégies d’optimisation de sédation—
analgésie déléguée a I'IDE grace a une cible de sédation
guidée par une échelle de sédation.

L’évaluation de la douleur se fera grace a 1’échelle BPS
(Behaviour Pain Scale) ou chez le patient vigil et coopérant
par I’évaluation numérique.

Monitorage de la PA
Il s’agit de la mesure en continu de la pression artérielle

(cathéter artériel au mieux). L’IDE doit avoir préparé ce
qui est nécessaire a la pose de ce cathéter.

Heure : Motricité : VDR Score de Glasgow: /15
Y= [4-V= |5-M= /6
Conscience : N § NR
o G Pupilles : taile en mm R !/ taille en mm R

Langage :N D | R NE R : Réactivité + ou -

Légende :
Canscience Langage Motricité

- N :Normal - N :Nomal - V! Volontaire
- S Somnolent - D : Difficile - V- Volontaire mais avec un

déficit

- NR : Non Réveillable - | : Incompréhensible - D:alaDouleur

- R:Rien - R:!Rien

- NE : Non Evaluable

Fig. 2 Exemple d’évaluation neurologique réalisée par I’'IDE

Monitorage du CO, expiré

Dés lors, le monitorage du CO, artériel indirect par I’EtCO,
est essentiel. Le capteur d’EtCO, doit donc étre installé sur le

circuit du ventilateur en condition de mesure, réle majeur de
I'IDE.

Monitorage du bilan hydrique (entrée/sortie ou autre...)

La balance liquidienne pendant les deux a trois premiers
jours est essentielle & monitorer, pour éviter I’aggravation
de I’cedéme cérébral. La pesée douce et sécurisée en termes
de douleur et de position du patient fait partie du réle majeur
de I’équipe paramédicale. Au mieux, les lits a pesée auto-
matique permettent cette pesée immédiate et suivie apres
tarage du lit. Sauf nécessité prescrite, la balance hydrique
doit étre calculée toutes les 12 heures et par 24 heures, ce
d’autant que des thérapeutiques osmotiques sont suscepti-
bles d’étre prescrites. La surveillance de 1’osmolalité urinaire
est essentielle pour les syndromes de polyurie avec fuite
sodée ou pour la survenue de diabéte insipide. En cas de
polyurie mesurée sur trois heures, I’IDE alarme et effectue
une mesure de la densité urinaire grace a un densitomeétre
donnant ainsi une indication directe de la concentration de
I’urine, pouvant orienter vers un diagnostic de diabéte insi-
pide (lorsque la densité urinaire est inférieure ou égale a
1 005) ainsi qu’une mesure de 1’osmolarité urinaire (labora-
toire). La polyurie peut résulter d’un traitement osmotique,
d’une hyperglycémie, d’un syndrome de perte de sel ou d’un
diabéte insipide.

Monitorage de la perfusion cérébrale par le doppler
transcrianien

Ce moniteur utilise le doppler pulsé pour sélectionner la pro-
fondeur et la taille du volume étudié au sein du cerveau. En
pratique, les deux artéres cérébrales moyennes sont classi-
quement monitorées. La mesure concerne la vélocité du sang
dans ces vaisseaux, et non le débit, puisque 1’on ne connait
pas le diamétre de ces vaisseaux. Cette limite réelle n’empé-
che pas I’interprétation des vélocités sanguines en diastole et
en systole. L’IDE, au minimum, doit s’assurer que le doppler
transcranien (DTC) est au chevet du patient, en état de
marche.

Monitorage de la PIC

L’HTIC est définie par ’existence d’une PIC supérieure a
22 mmHg de fagon durable [5]. De nombreuses situations
plus ou moins rapidement évolutives peuvent aboutir a une
HTIC : la présence de contusions, de tumeurs, d’abces, d’hé-
matome, d’cedéme, d’hydrocéphalie...
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Le patient susceptible de développer une HTIC sera Le traitement sera avant tout étiologique, mais il sera
équipé d’un capteur de PIC, permettant ainsi une mesure  associé a une réduction du secteur liquidien et/ou sanguin
et un suivi en continu de la PIC mais aussi de la PPC.  (osmothérapie, diurétiques, hypocapnie permissive...) per-

L’IDE devra veiller a ce que la courbe soit toujours  mettant de gagner de précieuses minutes nécessaires au
bien pulsatile, témoignant ainsi de la bonne position du  transfert du patient au bloc opératoire pour une craniectomie

capteur. décompressive.
Tableau 1 Prévention des ACSOS — Roles propres et prescrits IDE
Prévention et monitorage Réles IDE
des ACSOS
Contrdle de la PA * Préparer le matériel nécessaire et assister a la pose d’un cathéter artériel
* Préparation et administration de noradrénaline
* Administration de remplissage vasculaire
Contrdle de la PaCO, » Réalisation de gaz du sang artériel
« Si utilisation d’une cellule d’EtCO,
— Installation et calibration de la cellule
— Calcul d’un gradient de CO, lors de prélévement de gaz du sang artériel (gradient
de CO, = PaCO, — EtCO, relevée au moment du prélévement)
— Alerter si variation importante de la valeur de I’EtCO,
Optimisation * Si intubation :
de I’oxygénation — Préparation du matériel en fonction des habitudes de service et aide a 1’intubation
— Préparation et administration des thérapeutiques nécessaires
o Pour I’induction et I’entretien de I’hypnose
o Pour pallier les conséquences vasoplégiques et inotropes négatives des thérapeutiques utilisées
pour I’induction => remplissage vasculaire + noradrénaline
* Si anémie : administration de produits sanguins labiles (si nécessaire)
Diminution de la CMRO, » Majoration des sédations (en fonction de 1’objectif de RASS ou de I’échelle d’évaluation du niveau
de sédation utilisée dans le service et selon le protocole de sédation)
* Préparation et administration d’antiépileptique (si nécessaire)
» Controle de la température corporelle du patient entre 36 et 37 °C :
— Mise en place d’une température centrale (cesophagienne, rectale ou sur sonde urinaire)
— Refroidissement externe (si nécessaire) : draps mouillés, ventilateur, voire utilisation de glace (si
patient fortement sédaté)
— Réchauffement (si nécessaire) : couverture ou couverture chauffante
Controle de la natrémie * Prélévement de bilan sanguin régulier : ionogramme
Controle glycémique * Controle régulier de la glycémie du patient par HGT
* Préparation et administration d’insuline (si nécessaire)
Surveillance neurologique * Recueillir les données neurologiques cliniques :
— Scores de Glasgow, FOUR, NIHSS
— Surveillance des pupilles et réflexe photomoteur
— Niveau de conscience : échelle de RASS ou de Ramsay
— Evaluer la douleur : échelle de BPS, évaluation numérique
Monitorage de la perfusion e+ S’assurer que le DTC soit en chambre et en état de marche
cérébrale par le doppler
transcranien (DTC)
Controle de la PIC * S’assurer que la courbe de la PIC soit toujours pulsatile
« Installation du patient avec alignement téte—cou—tronc favorisant le retour veineux cérébral
Monitorage du bilan hydrique e« Réaliser des bilans entrées-sorties (si le service n’est pas informatisé¢)
« Effectuer une pesée réguliére des patients
* Prélévement de bilan régulier : ionogramme pour surveillance de 1’osmolalité urinaire
* Si polyurie : effectuer une mesure de densité urinaire avec un densitomeétre

Eavoisier
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Monitorage de I’oxygénation cérébrale

Dans certains centres, un parameétre d’oxygénation cérébrale
est utilisé tel que la saturation veineuse jugulaire en oxygéne
(SvjO,). La méthode de monitorage en continu par un cathé-
ter rétrograde jugulaire est la plus efficiente pour le monito-
rage, méme si de nombreux artefacts doivent étre éliminés.
Conceptuellement, la saturation du sang quittant le cerveau
rend compte de I’adéquation entre 1’apport d’oxygene au
cerveau (DSC) et la consommation d’oxygene cérébrale. Si
I’apport est adéquat pour les besoins, la saturation du sang
veineux jugulaire est aux alentours de 70—75 %. Une baisse
de saturation indique une réduction de I’apport ou une aug-
mentation des besoins, engendrant une extraction accrue
d’oxygene. Cette valeur alarme I'IDE sur la nécessité de
comprendre 1’anomalie, alarme d’apport transmise au
réanimateur.

Une autre technique est la mesure de la pression tissulaire
en oxygene (PtiO,) au moyen d’une électrode intraparenchy-
mateuse (mise en place de la méme facon qu’un capteur de
PIC). L’objectif serait de maintenir une pression en oxygene
supérieure a 20 mmHg (Tableau 1).

Conclusion

La prise en charge du patient cérébrolésé représente un pro-
bléme majeur de santé publique. La survenue d’une ischémie
cérébrale secondaire reste encore aujourd’hui responsable
d’une morbimortalité importante, et elle est également un
vecteur de handicap plus ou moins sévére. L’amélioration
du pronostic de ces patients nécessite un traitement rapide
et optimal. Le large champ pathologique requiert 1’acquisi-
tion de solides connaissances et 1’application rigoureuse de
protocoles de soins fondés sur I’evidence-based medicine.

Liens d’intéréts :
d’intérét.
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