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INTRODUCTION

Le contrdle de la température est devenu, en quelques années, un des objectifs prio-
ritaires en neuro-réanimation. Cet intérét est lié aux nombreux travaux expérimentaux
démontrant améliorations cliniques et anatomo-pathologiques pour des niveaux modé-
rés d’hypothermie et aggravations franches en cas d’hyperthermie.

1. PROBLEME DE L'HYPERTHERMIE

L’hyperthermie est un signe clinique treés fréquemment rencontré au cours de la
réanimation du traumatisé cranien. Des les premieres heures, 1’hypercatabolisme ac-
compagnant les traumatismes craniens graves [1], peut provoquer une hyperthermie.
La température sera d’autant plus élevée que I’expansion volémique nécessaire au pa-
tient sera peu importante (traumatisme cranien isolé). Pendant toute la durée de la
réanimation, les causes d’hyperthermie sont fréquentes (origine «centrale» de la fievre,
infections).

1.1. ROLE NEFASTE DE L’'HYPERTHERMIE DANS L’ISCHEMIE CEREBRALE

Les 1ésions ischémiques sont les principales lésions retrouvées par 1I’autopsie chez
les traumatisés craniens décédés [2]. Il est donc logique de s’intéresser aux résultats
des modeles expérimentaux étudiant les interactions entre la température corporelle et
I’ischémie pure. Dans la méthodologie de ces études, la température cérébrale est me-
surée directement en intracérébrale et I’augmentation de la température corporelle se
fait toujours par réchauffement externe [3-6]. Les résultats sont significatifs tant sur le
plan des scores neurologiques que sur le plan des scores anatomo-pathologiques. L’hyper-
thermie est délétere quand elle est présente au moment de la constitution de la
1ésion [3-4, 6], mais aussi, quand elle est provoquée, pour 3 heures, 24 heures apres la
constitution de 1’ischémie [3].

Des travaux cliniques prospectifs chez des patients atteints d’accidents vasculaires
cérébraux ont confirmé ces constatations expérimentales. Dans le plus récent [7], la
mortalité et le pronostic fonctionnel sont significativement aggravés chez les patients
ayant présenté une hyperthermie (température tympanique > 37,5°C) a I’admission. Pour
une méme 1ésion ischémique, I’augmentation de la température corporelle de 1°C mul-
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tiplie le risque relatif d’évolution défavorable par 2,2. Deux études [8-9], avec des col-
lectifs moins importants, soulignaient déja le role délétere de I’hyperthermie dans le
pronostic des accidents vasculaires cérébraux. Concernant les traumatisés craniens, un
travail prospectif sur 124 patients [10] est devenu une référence importante. Dans cet
article, un épisode d’hyperthermie est retenu si sa durée est au moins égale a une heure
et chaque épisode est classé en grade selon que la température corporelle est supérieure
a 38°C, 39°C ou 40°C. Le relevé des données est effectué pendant toute la durée de
I’hospitalisation en unité de soins intensifs. Il ressort que les épisodes d hyperthermie
ainsi définis sont statistiquement corrélés au devenir des patients, et ce, quel que soit le
moment de I’hyperthermie par rapport au traumatisme.

1.2. MONITORAGE DE LA TEMPERATURE EN CONTINUE

Toutes ces constatations sont des arguments qui justifient la nécessité de la sur-
veillance continue de la température corporelle chez le traumatisé cranien. Cette mesure
continue de la température est pratiquée en périphérie (température rectale) ou par voie
centrale (Swan-Ganz). Existe-il une différence entre température corporelle et tempé-
rature cérébrale ? Disponible en pratique, le monitorage de la température intracranienne
(fibres intraparemchymateuses) n’est pas encore d’utilisation courante. Il est cepen-
dant démontré qu’il existe, le plus souvent, un gradient positif entre la température
intracranienne et la température centrale [11]. Le travail de Rumana et al. [12], réalisé
chez le traumatisé crinien grave, confirme 1’existence d’un gradient entre température
intracranienne et température rectale avec une grande variation interindividuelle (60 %
des patients ont un gradient supérieur a 1°C, 10 % supérieur a 2°C et seulement deux
patients ont une température rectale supérieure a la température intracérébrale). L’im-
portance de ce gradient n’est corrélée ni au mécanisme, ni a la sévérité du TC ni au
pronostic a long terme. Cette étude démontre aussi que la température dans le golfe
jugulaire est superposable a la température rectale et donc différente de la température
intracranienne. Ce site de monitorage ne présente donc pas d’intérét supplémentaire.

En pratique, il reste intéressant de surveiller la température rectale en continue car
un autre point important de 1’étude de Rumana et al. [12] est la constance de ce gradient
pour un méme patient en cas de variation.

1.3. CONSEQUENCE DE LHYPERTHERMIE : HEMODYNAMIQUE CEREBRALE

L’hyperthermie, en dehors méme des hypotheses sur I’action délétere décrite d’une
augmentation de la libération des neuromédiateurs activateurs et/ou des radicaux libres
conduisant a un renforcement de I’cedéme cérébral [13], peut provoquer une majora-
tion de I’hypertension intracranienne d’origine vasculaire. En effet, I’augmentation du
métabolisme secondaire a ’hyperthermie entraine une augmentation de la consom-
mation d’oxygene et de la production de CO,. Si les parametres ventilatoires du patient
ne sont pas modifiés, la PaCO, augmente provoquant une augmentation de pression
intracranienne (PIC) par le biais d’une augmentation du volume sanguin cérébral liée a
la vasodilatation provoquée par I’hypercapnie. Traiter cette hypertension intracranien-
ne par simple modification des parametres ventilatoires pour normaliser la PaCO,
entraine le risque d’aggraver une inadéquation entre une demande en oxygene des tis-
sus cérébraux augmentée par 1’hyperthermie et des apports diminués par une
normalisation intempestive de la capnie. Le seul traitement logique de cette hyperten-
sion intra-cranienne est donc d’obtenir la normothermie, normalisant du méme coup
I’hypercapnie consécutive.
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1.4. ATTITUDE PRATIQUE DEVANT UNE HYPERTHERMIE

L’hyperthermie est donc un symptome fréquemment rencontré et potentiellement
dangereux en neuro-réanimation. Il est parfois difficile, en pratique, d’obtenir rapide-
ment la défervescence thermique. La premiére des attitudes est la prescription d’un
antipyrétique (proparacetamol ou paracetamol). La voie intraveineuse semble plus ra-
pidement efficace.

Si les antipyrétiques sont insuffisants, la recherche de I’apyrexie se fera d’abord par
le renforcement de la sédation pour diminuer la production de chaleur par diminution
du métabolisme global et, augmenter les pertes thermiques par la vasodilatation péri-
phérique. Le niveau tensionnel sera évidemment contr6lé soigneusement. Enfin, la
troisieme étape pour obtenir la normothermie sera de recourir a la curarisation, voire au
glacage externe du patient. En effet, si la prescription d’antipyrétiques et 1’approfon-
dissement de la sédation sont insuffisants, les risques de I’hyperthermie, au décours du
traumatisme, justifient le recours a la curarisation. Celle-ci est le moyen le plus efficace
d’abaisser la température corporelle pour juguler I’hyperthermie. Manthous et al. [14]
ont démontré sur 12 patients fébriles que la curarisation restaurait rapidement la nor-
mothermie en diminuant la VO, et la VCO,. Obtenir une normothermie chez un patient
traumatisé crinien peut donc s’avérer aussi lourd que d’obtenir une hypothermie.

2. INTERETS ET LIMITES DE LHYPOTHERMIE MODEREE
2.1. INTERETS

L’hypothermie modérée comme moyen thérapeutique au décours du traumatisme
cranien a connu ces dernieres années un regain d’intérét justifié par de nombreux tra-
vaux expérimentaux démontrant une amélioration significative des 1ésions cérébrales
et quelques travaux cliniques montrant une amélioration du pronostic des patients [15-16].

Ce regain d’intérét est né des travaux expérimentaux de Busto et al. [17] démon-
trant un effet de «protection cérébrale» de I’hypothermie modérée. Ces travaux montrent
une diminution, dés 36°C, de la libération de neuromédiateurs (acides aminés excita-
teurs : glutamate, aspartate) diminuant du méme coup ’entrée du Ca** dans les cellules
et limitant ainsi les réactions secondaires entrainant I’cedéme cérébral. Cet effet est
maximal a 33°C et autorise donc un espoir d’efficacité pour un niveau d’hypothermie
modéré défini comme une hypothermie n’excédant pas 33°C. De nombreuses preuves
expérimentales sont venues conforter cette hypothese. Coimbra et al. [18] a montré,
dans un modele d’ischémie cérébrale chez le rat, que I’hypothermie n’était pas seule-
ment intéressante pendant I’ischémie mais qu’elle pouvait aussi étre efficace jusqu’a
2 heures apres I’épisode ischémique si la durée de cette hypothermie était suffisam-
ment longue (5 h).

Outre ces découvertes qui ont relancé I’intérét porté a I’hypothermie, un effet «clas-
sique» est la baisse du métabolisme en hypothermie. Plusieurs arguments ne jouent pas
en faveur d’une intervention directe de cet effet sur les effets favorables observés a de
nombreuses reprises en hypothermie [19]. L’effet maximal trouvé a 33°C, le fait que
les marqueurs de I’ischémie (ATP, lactate) ne sont pas différents a 36 et 33° [17] sont
les principales raisons mises en avant. Cependant cette baisse du métabolisme ouvre la
voie aux possibilités de rééquilibrer une balance compromise entre apports et besoins
cérébraux en oxygene.

2.3. LIENS PACO, / TEMPERATURE

Comme nous 1’avons déja abordé avec I’hyperthermie, il existe un lien étroit entre
le niveau de température des patients et la PaCO,. Il est reconnu qu’une baisse de la
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température corporelle entraine une baisse du métabolisme impliquant une diminution
de la consommation d’oxygene et de la production de CO,. Comme I’hyperthermie
augmente la PaCO,, I’hypothermie la diminue. Malheureusement, 1’analyse de ces mo-
difications n’est pas simple. En effet, d’autres facteurs concourent a baisser la PaCO,
en hypothermie [20] : augmentation de la solubilit¢ du CO, dans le sang, du pKa
HCO,/H,CO,; et de la fixation du CO, sur les globules rouges. Le lien entre PaCO, et
température est donc difficile a comprendre précisément. Or, la capnie est un des prin-
cipaux déterminant du DSC et, en cas de compliance cérébrale basse (traumatisme
cranien, par exemple), de la PIC.

L’interprétation des gaz du sang en fonction des variations de température est le
principal probléme. Depuis le développement de I’hypothermie en chirurgie cardiaque
de la circulation extracorporelle, il a été admis que ne pas corriger les gaz du sang était
I’attitude respectant le mieux la physiologie humaine [21]. Cette attitude s’appelle le
traitement «o-stat» des gaz du sang. Elle ne tient compte que des gaz du sang non
corrigés qui, quelle que soit la température du patient, doivent &tre normaux pour 37°C
(pH = 7,42 ; PaCO, = 40 mmHg). Ceci sous-entend qu’on laisse le patient hypotherme
en hypocapnie et en alcalose. En effet, une relative hypocapnie est physiologique en
hypothermie parce qu’elle regle le pH sanguin a la méme distance du point de neutrali-
té électrochimique ol pH = pOH. Avec le refroidissement, le pH du point de neutralité
(pN) augmente. Le pH sanguin doit alors aussi augmenter pour préserver les charges
des protéines et leurs fonctions. L’attitude consistant a normaliser les gaz du sang cor-
rigé en ajoutant du CO, dans le sang (pH-stat) a donc ét€, avec raison, pratiquement
abandonnée. Cependant, une interprétation stricte de I’attitude o.-stat peut entrainer des
erreurs d’interprétation quant aux modifications de la PaCO, efficace sur le tonus céré-
bral. Une étude pratiquée sur des patients traumatisés craniens graves a Bicétre a montré
la méme valeur de PIC et de vélocité moyenne dans 1’artére cérébrale moyenne (Vm)
pour une PaCO, corrigée donnée quel que soit le niveau de température suggérant que
le controle de la PIC comme de la Vm ne dépend que de la valeur de la capnie corrigée
(Figure 1 et 2).
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Figure 1 : Variations de la PIC (mmHg) chez 20 patients traumatisés crdniens sévéres
en fonction de la température et de la PaCO,. Les variations de la PIC ne dépendent
que la PaCO, corrigée et non de la température.
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Figure 2 : Variations de la vélocité moyenne de I’ artére cérébrale moyenne (Vm) chez
20 patients traumatisés crdniens séveres en fonction de la température et de la PaCO,.
Les variations de la Vm ne dépendent que la PaCO, corrigée et non de la température.

Tout se passe comme si la CO, efficace sur la réactivité vasculaire cérébrale était la
PaCO, corrigée en fonction de la température. Une conséquence importante de ce fait
est qu’il est possible de suivre les variations de CO, efficace du patient grice a la CO,
de fin d’expiration (PETCO,). En effet, il est démontré que la PETCO, est un reflet
fiable de la PaCO, corrigée [22]. Il est donc important de comprendre que la PIC com-
me la Vm suivent en hypothermie les modifications de la PaCO, corrigée, bien visualisée
au lit du patient et en continue par la PETCO, . Une des conséquences cliniques de ce
fait est qu’il est possible de prévoir la PIC que le patient hypothermique atteindra au
retour en normothermie. En effet, il suffit pour cela en jouant sur les parametres venti-
latoires de baisser la ventilation du patient hypothermique jusqu’a obtenir la PETCO,
théoriquement adaptée a la température de 37°C (il n’y a pas, en moyenne, de modifi-
cation du gradient PaCO, corrigée — PETCO, en fonction de la température chez nos
patients). La valeur de PIC ainsi obtenue sera similaire a la valeur apres réchauffement
du patient. La levée de I’hypothermie ne s’effectuera ainsi que si I’équilibre estimé de
I’hémodynamique cérébrale semble respecté a 37°C.

Un autre argument a I’importance physiologique d’un certain degré d’hypocapnie
en hypothermie est la démonstration d’une conservation de I’autorégulation des vais-
seaux cérébraux dans les conditions o.-stat et sa perte en pH-stat [23].

Un des intéréts de I’hypothermie est donc qu’un certain degré d’hypocapnie et/ou
d’alcalose est considéré comme physiologique au vue de la baisse du pN [21]. Cette
hypocapnie peut donc permettre un meilleur contrdle de la PIC. La baisse du métabo-
lisme cérébral en hypothermie permet I’adaptation des besoins du métabolisme cellulaire
a I’hypocapnie obtenue et ce de facon plus favorable que 1’équilibre obtenu apres re-
cherche d’un EEG isoélectrique sous thiopental [24]. En pratique, I’obtention de gaz
du sang normaux a 37°C quelle que soit la température du patient s’obtient en ne modi-
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fiant pas ou trés peu les parametres ventilatoires du patient pendant le refroidisse-
ment [21].

Dans notre étude, la seule différence significative retrouvée entre normothermie et
hypothermie a été une augmentation significative de la saturation veineuse jugulaire en
oxygene (SvjO,) de 60 % en normothermie a 70 % en hypothermie pour les niveaux
bas de capnie corrigée (Figure 3).
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Figure 3 : Variations de la SvjO, chez 20 patients traumatisés crdniens séveéres en
fonction de la température et de la PaCO,. Les variations de la SvjO, (%) sont dépen-
dants de la PaCO, corrigée et de la température pour les valeurs de capnie basse.

Ceci pourrait démontrer 1’amélioration de 1’équilibre entre apports et besoins en
oxygene en hypothermie comparé a 1’équilibre en normothermie. Cependant la pruden-
ce s’impose car, méme si son importance physiologique est discutée [25], ’augmentation
d’affinité de I’oxygene pour I’hémoglobine en hypothermie pourrait surévaluer la SvjO,
sans que cette augmentation refléte uniquement la baisse du métabolisme cérébral [26].

En résumé, I’hypothermie est d’abord une facon élégante de pratiquer une hypo-
capnie en minimisant les risques ischémiques. L’hypothermie permet ainsi un meilleur
contrdle de la PIC. L’hypertension intracranienne en est donc 1’indication élective.
Cependant, 1’interprétation des gaz du sang artériel et veineux est rendue difficile par
les modifications physiologiques liées a I’hypothermie modérée. Ceci implique que
tout risque d’ischémie cérébrale n’est pas aboli et que la surveillance de la balance des
apports et des besoins cérébraux en oxygene (PvjO,, SvjO,) est nécessaire. L’apport
d’un nouveau monitorage de mesure de la PO, tissulaire intracérébrale permettra, apres
études, un meilleur contrdle de la balance entre besoins et apports cérébraux en hypo-
thermie modérée [27]

2.2. LIMITES

L’hypothermie modérée (33°C) permet d’éviter tout risque de troubles du rythme
cardiaque. Il est évidemment impératif de contrdler en continu la température pour
éviter toute diminution dangereuse de la température centrale.
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Cependant, pour controler correctement I’hypothermie, il est nécessaire de rendre,
par la curarisation en continu, le patient plus étroitement dépendant des soins qu’un
autre patient. Une telle dépendance n’est pas sans risque et doit étre soupesée en balan-
ce avec le niveau de surveillance paraclinique possible et la formation du personnel.

La curarisation est, en effet, indispensable au contrdle du métabolisme musculaire
qui tient un rdle prépondérant dans le métabolisme global [14]. Le refroidissement
comme le réchauffement sont les deux périodes a haut risque dans la conduite d’une
hypothermie provoquée. En effet, laisser les frissons s’installer, c’est provoquer chez le
patient une épreuve d’effort, s’opposer au but premier de I’hypothermie qui est la bais-
se du métabolisme et augmenter la production de CO, (donc la PaCO, et la PIC) sans
aucune utilité pour I’hémodynamique cérébrale. Les risques de cette épreuve d’effort
sont donc a proscrire et les curares indispensables au refroidissement comme au
réchauffement. Le niveau de curarisation nécessaire est difficile a définir. Hynson et
al. [28] décrivent, dans une étude clinique de 5 volontaires sains, I’'impossibilité a re-
froidir certains patients malgré un train de 4 a 1 réponse et la diminution immédiate du
métabolisme apres approfondissement de la curarisation. Notre expérience sur les trau-
matisés craniens est similaire. Le monitorage de la curarisation, tel qu’il est congu pour
le bloc opératoire est donc insuffisant en réanimation quand le but du traitement est le
contrdle du métabolisme et I’hypothermie.

La curarisation pose des problemes propres : une plus grande fréquence des pneu-
mopathies, indépendamment du niveau de température et sans augmentation de la
mortalité, a été décrite [29]. De plus, la fréquence des polyneuropathies de réanimation
a été rattachée a I’utilisation des curares. La prescription de curares sera donc liée au
contrdle de la température et interrompue des que possible. Nous rappelons ici qu’il est
parfois nécessaire de curariser un patient pour obtenir I’apyrexie.

L’hypothermie proprement dite est suspecte d’induire deux types de complications :
favoriser les infections et notamment les pneumopathies et provoquer des troubles de
I’hémostase. Le nombre d’infections pulmonaires est, dans la plupart des études clini-
ques, supérieures dans le groupe hypotherme sans modifier les meilleurs résultats sur la
morbidité [15-16]. La curarisation interférant avec ce probleme, il est difficile d’y voir
clair. Cependant, il convient d’étre extrémement vigilant sur ce probléme car 1’hypo-
thermie peut faire retarder le diagnostic de pneumopathie : la fievre est évidemment
inexistante et ’hypoxémie arrive avec retard par diminution de la consommation d’oxy-
gene en périphérie. L’attention sera particulierement importante dans ce domaine :
hémocultures et radiographie thoracique seront quotidiennes.

Le ralentissement de toutes les réactions enzymatiques provoquées par I’hypother-
mie entraine une augmentation des temps d’hémostase, mais ce ralentissement ne devient
significatif, in vitro, qu’a 27°C [30]. Pour le moment, devant 1’absence de problémes
cliniques rencontrés, ce probléme nous semble moins sérieux que les risques infec-
tieux.

CONCLUSION

Il existe nombre d’arguments expérimentaux et cliniques pour penser I’hyperther-
mie toxique et ’hypothermie modérée bénéfique en neuroréanimation. Il existe des
liens étroits entre niveau de température et libérations de neuromédiateurs et des radi-
caux libres, consommation d’oxygene cérébral et, par I’intermédiaire de 1a PaCO,, débit
sanguin cérébral et PIC. Le suivi de la température centrale est moins précis que le
suivi de la température cérébrale, mais semble suffisant en pratique. Cependant, ce
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contrdle n’est pas simple et peut s’avérer, méme pour obtenir une simple apyrexie,
lourd en termes de traitements adjuvants (curares) ou de complications (problémes pul-
monaires, polyneuropathies). Il est donc nécessaire d’en préciser la méthodologie mais
aussi les indications a I’aide d’études portant sur les bénéfices encourus et les risques
pris.
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INTRODUCTION

Les agressions ischémiques secondaires sont, a I’heure actuelle, considérées com-
me le principal mécanisme d’aggravation des patients traumatisés craniens graves [1].
La fréquence et la gravité des agressions ischémiques apres traumatisme cranien grave
résultent de plusieurs facteurs : 1’altération de la vasoréactivité cérébrale, la diminution
du débit sanguin cérébral et la grande fréquence des épisodes hypotensifs et hypoxémi-
ques dans les premieres heures ou jours post-traumatiques, et, probablement, une moindre
tolérance des cellules cérébrales aux agressions ischémiques.

Ainsi, plus de 80 % des patients décédés dans les suites d’un traumatisme cranien
présentent, a I’examen anatomopathologique, des 1ésions d’ischémie cérébrale [2]. Il a
de plus été montré que I’hypotension artérielle est 1’un des principaux facteurs pronos-
tiques de la mortalité de ces patients [3].

Depuis plusieurs années la réanimation du traumatisé cranien grave s’est ainsi orien-
tée vers 1’évaluation et le controle de la perfusion cérébrale. La prise en charge de ces
patients repose, notamment, plus sur la pression de perfusion cérébrale, principal mo-
teur du débit sanguin cérébral, que sur la seule valeur brute de pression intra-cranienne
(PIC). De plus, les interactions entre pression artérielle moyenne (PAM) et PIC, consé-
quences de I’autorégulation cérébrale, ont été mieux comprises. Rosner et coll. [4] ont
été les premiers a décrire ces interactions, et notamment, la possibilité d’induire une
baisse de la PIC griace a une augmentation de la PAM.

1. AUTOREGULATION CEREBRALE ET TRAUMATISME CRANIEN

Apres un traumatisme crinien grave les capacités de vasoréactivité artériolaire sont
diminuées, voire abolies [5]. Cependant, il a été montré que plus de la moitié des pa-
tients ont des capacités d’autorégulation cérébrale conservées [6], mais celles-ci sont
altérées, avec notamment, augmentation du seuil inférieur du plateau d’autorégulation [7]
(Figure 1). C’est pourquoi il est actuellement recommandé de maintenir la pression de
perfusion cérébrale (PPC) au-dessus de 70 a 80 mmHg apres un traumatisme cranien
grave.



