POURQUOI ET COMMENT MONITORER
LA TEMPERATURE CHEZ LE
TRAUMATISE CRANIEN

Thomas Geeraerts, Bernard Vigué

Département d’Anesthésie-Réanimation chirurgicale, Service du
Pr. Benhamou, CHU de Bicétre, 78, rue du général Leclerc, 94275 Le
Kremlin Bicétre

E-mail : thgeeraerts@hotmail.com

INTRODUCTION

En neuroréanimation, la surveillance de la température centrale chez un
patient ayant subit une agression cérébrale majeure est aujourd’hui fortement
recommandée [1]. Il est en effet clairement démontré que le cerveau trauma-
tisé est extrémement sensible et vulnérable aux variations méme faibles de
température. La fievre est ainsi considérée comme une véritable agression
cérébrale secondaire, et le contréle de la normothermie devient une préoc-
cupation quotidienne en neuroréanimation. De plus I'hypothermie, qu’elle soit
générale ou sélectivement cérébrale, est une thérapeutique souvent utilisée
en cas d'hypertension intracranienne ou dans les premiéres heures suivant un
arrét cardiaque.

Ainsi la relation entre température et protection cérébrale semble aujourd'hui
établie. Les conséquences physiologiques de modifications méme minimes de
la température cérébrale sont importantes. Toutefois, au lit du malade et pour
des raisons de simplicité, seules les températures rectale ou tympanique sont
habituellement surveillées. La température n'est le plus souvent pas mesurée
directement dans le cerveau. Dans cet exposé, nous verrons les limites de la
mesure des températures dites « centrales » comme les températures rectale
ou tympanique, tout particulierement en cas d'agression cérébrale.

1. LATEMPERATURE EN NEUROREANIMATION

La production énergétique chez I'homme provient du métabolisme du glu-
cose, des protéines et des graisses. La production d'adénosine triphosphate
(ATP), principal composant énergétique intracellulaire, s'accompagne de chaleur.
L'énergie perdue au cours du transport d'électrons et de la phosphorylation oxy-
dative est pour grande partie transformée en chaleur, et contribue au maintien
a 37°C de la température corporelle. Ainsi, la combustion du glucose et des
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protéines produit 4,1 kcal.g" et celle des graisses 9,3 kcal.g". La production de
chaleur par les organes dépend donc de leur métabolisme.

Chez I'homme, on décrit deux compartiments thermigues : un central et
un périphérique [2]. Le compartiment central comprend des tissus fortement
perfusés en toutes conditions. Les échanges thermiques sont rapides au sein de
ce compartiment et, en théorie, la température y est relativement homogeéne. Le
tronc et la téte (et donc le cerveau) constituent le compartiment central. Le com-
partiment périphérique est formé par des tissus ou la température est hétérogene
et beaucoup plus variable (membres inférieurs, mains, peau). La température
de ce compartiment est en général 2 a 4°C inférieure a celle du compartiment
central, et trés dépendante de la vasoconstriction de ces territoires.

1.1. ULHYPERTHERMIE EST UNE AGRESSION CEREBRALE SECONDAIRE
FREQUENTE

Des données expérimentales démontrent clairement que I'hyperthermie,
méme transitoire (température cérébrale > 39°C), aggrave les lésions cérébrales
dans des modéles d'ischémie ou de traumatisme cranien [3-4]. Chez I'homme,
des études cliniques rétrospectives retrouvent également une association signi-
ficative entre la survenue d'une fiévre et une mauvaise évolution neurologique
en cas d'accident vasculaire cérébral ischémique ou hémorragique, et en cas
d'hémorragie méningée [5-6]. Les séquelles neurologiques (taille de I'infarctus)
sont ainsi doublées en cas d'hyperthermie apres ischémie cérébrale [7].

La fievre est un phénomene fréquent en neuroréanimation [8]. Pres de la
moitié (47 %) des patients admis en neuroréanimation présente un épisode
fébrile au cours du séjour hospitalier (température rectale > 38,5°C) [9]. Le
caractere « spécifique » « isolé » de cette fievre, c'est-a-dire a I'exclusion de
tout probleme infectieux, reste un diagnostic d'élimination, mais parait fréquent
dans un contexte d'agression cérébrale. Le centre intégrateur et régulateur de la
température est situé dans I'hypothalamus [10] et son fonctionnement pourrait
étre altéré dans ces situations. En effet, une étude autopsique montre que plus
de 40 % des patients décédés de traumatisme cranien présentent des Iésions
de I'hypothalamus [11]. Les mécanismes de régulation de ce centre intégrateur
hypothalamique font intervenir de nombreux neuro-transmetteurs comme la
noradrénaline, la dopamine ou encore des prostaglandines telle que la PGE,. Des
modifications du seuil de réponse de ce centre pourraient donc étre observées
dans des situations d'inflammation cérébrale, ou de perturbation de la libération
des neuro-transmetteurs comme aprés un traumatisme cranien grave.

1.2. LHYPOTHERMIE EST UNE THERAPEUTIQUE DE NEUROREANIMATION

Les effets neuroprotecteurs de I'hypothermie sont aujourd'hui bien docu-
mentés. Dans des modeles animaux d’ischémie cérébrale et surtout chez
I'homme pour la réanimation de |'arrét cardiaque, I’'hypothermie modérée (tem-
pérature corporelle a 35°C) améliore le pronostic neurologique [12-13]. De plus,
I'hypothermie permet une diminution de la pression intracranienne [14]. Ainsi,
la « manipulation » de la température est-elle devenue un outil thérapeutique
important chez les patients de neuroréanimation.
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2. MODIFICATIONS PHYSIOLOGIQUES C’EREBRALES INDUITES
PAR LES CHANGEMENTS DE LATEMPERATURE

Les variations de la température provoquées soit par I'agression cérébrale
elle-méme, soit par les médecins, affectent de facon importante des paramétres
vasculaires, neurologiques et métaboliques cérébraux.

2.1. METABOLISME CEREBRAL

Il existe une relation entre température et activité cérébrale. On consideére
que le métabolisme cérébral varie linéairement de 8 % par degré de température
cérébrale. Ainsi, a 33 °C, le métabolisme cérébral diminue de plus de 30 % par
rapport a celui a 37°C.

Le métabolisme énergétique neuronal est principalement utilisé
pour la restauration du potentiel de membrane aprés la dépolarisation.
In vitro, la transmission synaptique est dépendante de la température.
Leffet de la température semble important sur la libération de neurotransmetteur
(potentiel post-synaptique excitateur) [15]. Ces modifications température-
dépendantes des propriétés électrophysiologiques pourraient également étre
en relation avec des effets sur les canaux ioniques neuronaux voltages-dépen-
dants [16-17] Les modifications de température cérébrale pourraient modifier
la libération de neurotransmetteurs, mais aussi leur recapture ou leur diffusion.
Ainsi, la diffusion et la toxicité du glutamate sont augmentées avec |'élévation
de la température [18]. Dans des modeles animaux d'ischémie ou de trauma-
tisme cranien focaux, des températures cérébrales supérieures a 39°C sont
associées a une augmentation des niveaux extracellulaires d'acides aminés
excitateurs, a une rupture plus importante de la barriere hémato-encéphalique,
et a une augmentation de la protéolyse du cytosquelette [4]. Lexcitotoxicité
semble donc dépendante de la température cérébrale. Les effets protecteurs de
I'hypothermie sont en grande partie attribués a une diminution du métabolisme
énergétique neuronal (diminution de la neuro-transmission) et a une diminition
de I'excito-toxicité.

2.2. DEBIT SANGUIN CEREBRAL

Le débit sanguin cérébral varie également avec la température, en proportion
avec les changements du métabolisme cérébral. En effet, du fait du couplage
physiologigue entre métabolisme et débit, la baisse de la température cérébrale
provoque conjointement une diminution du métabolisme et du débit. Cette
baisse du débit sanguin cérébral entraine une baisse du volume vasculaire
intracérébral qui expliquerait la baisse de la pression intracranienne observée
en hypothermie.

2.3. DIOXYDE DE CARBONE, PH, ET OXYGENE

La forme gazeuse du gaz carbonique (CO,), ou pression partielle en CO,
(PaCO,) dépend du coefficient de solubilité de ce gaz, lu-méme dépendant de
la température. Lorsque la température diminue, la quantité de forme gazeuse
diminue. En d'autres termes, il y a moins de bulles dans le champagne refroidi,
et la pression partielle en CO, du champagne baisse en hypothermie. Par ailleurs,
le métabolisme énergétique cellulaire, dont les produits finaux sont I'eau et le
CO,, diminue avec la température. La production de CO, est donc diminuée en
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hypothermie. Pour ces deux raisons (physique et métabolique) la PaCO, diminue
avec la température [19]. Par conséquent, le pH est modifié¢ par la température
en suivant les variations de PaCO, : I'hyperthermie s'accompagne d'une acidose,
et I'hypothermie d'une alcalose [20].

Le CO, gazeux traverse la barriére hémato-encéphalique et transmet les
modifications induites (alcalose en hypothermie) au milieu extracellulaire qui
controle |'état de constriction des vaisseaux artériolaires. Ceci permet de
comprendre pourquoi I’'hypocapnie provoquée par |'hypothermie peut étre res-
ponsable d'une vasoconstriction artériolaire et donc d’un baisse de la pression
intracranienne [14].

2.4. INFLAMMATION CEREBRALE ET BARRIERE HEMATO-ENCEPHALIQUE

Chez I'animal, aprés un traumatisme focal, la réponse inflammatoire céré-
brale des zones contuses et non contuses est dépendante de la température.
Laccumulation des leucocytes est augmentée avec la température [21]. Ces
modifications des processus inflammatoires pourraient jouer un grand réle dans
la cascade post-traumatique. Par ailleurs, la perméabilité de la barriere hémato-
encéphaliqgue semble également dépendante de la température cérébrale.
Une augmentation de la température cérébrale peut endommager les cellules
endothéliales du cerveau ou de la moelle épiniere et conduire a un passage des
protéines sériques au travers de la barriere hémato-encéphalique et contribuer
ainsi a la formation d'cedéme [22]. Méme si elle survient aprés un délai de quatre
jours apres le traumatisme (modéle animal de percussion liquide), I'hyperthermie
cérébrale aggrave les Iésions de la barriere hémato-encéphalique, les lésions
axonales et la mortalité [23].

3. LATEMPERATURE CEREBRALE N'EST PAS TOUJOURS EGALE
A LATEMPERATURE CENTRALE

Dans des conditions normales, la production intracérébrale de chaleur est
contre-balancée par sa dissipation. Contrairement a d'autres organes comme les
muscles, la chaleur produite par le cerveau est difficilement dispersée du fait de
sa protection par la boite cranienne. La température du cerveau dépend donc
principalement de trois facteurs : la production locale de chaleur, la température
du sang qui le vascularise, et le débit sanguin cérébral. La dissipation de la chaleur
produite est améliorée par des particularités anatomiques vasculaires permet-
tant de véritables échanges thermiques comme par exemple la confluence des
veines de la face et des veines cérébrales dans le sinus caverneux qui permet
le refroidissement du sang artériel carotidien entrant dans le cerveau.

Apres une agression cérébrale majeure, la température cérébrale est souvent
plus élevée que la température systémique et peut varier de fagon indépendante
de celle-ci, rendant difficile I'extrapolation de la température cérébrale a partir
de températures dites « centrales ». Dans le traumatisme crénien grave par
exemple, deux études démontrent que la température cérébrale est en moyenne
plus élevée d'environ 1°C par rapport a la température rectale dans les premiers
jours post-traumatiques [24-25]. Cette différence est accentuée quand les
patients deviennent fébriles. Laugmentation principalement « intracérébrale »
de la température pourrait étre en relation avec des modifications post-trauma-
tiques du métabolisme cérébral (hyperglycolyse) [26], du débit sanguin cérébral
(hyperhémie) [27] ou de la réponse inflammatoire locale [28]. La production de
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chaleur n'est alors plus en relation avec la production d’ATP du fait de I'action
de protéines découplantes. La respiration cellulaire devient donc un processus
principalement thermogénique, avec peu de production dATP [29]. Le cerveau
agressé deviendrait ainsi une source importante de chaleur.

Par ailleurs, I'inversion du gradient cerveau/corps de la température, signifiant
qgue la température cérébrale devient inférieure a la température « centrale »,
est associé a un mauvais pronostic neurologique chez les traumatisés craniens
graves [30]. Ce phénoméne est aussi observé au cours d'évolution vers la mort
encéphalique [31]. La baisse du débit sanguin cérébral liée a |I'hypertension intra-
cranienne est probablement la cause de la baisse de la température cérébrale
au-dessous de la température centrale. Les variations de ce gradient pourraient
alors refléter la survenue et la gravité d'une d'ischémie cérébrale.

En cas d’'hémorragie méningée grave, la température cérébrale est également
le plus souvent supérieure a la température centrale [32]. La physiopathologie
est ici moins bien connue, car les modifications du métabolisme ou du débit
sanguin cérébral sont moins évidentes. Une hypothése serait le réle potentiel
des produits de dégradation de I'heme. La molécule d’'heme est dégradée par
I'héme oxygénase pour donner de la biliverdine, du fer et du monoxyde de
carbone (CO). Linjection intraventriculaire de CO augmente de plus de 1°C la
température corporelle des rats [33]. De la méme maniéere que pour le trauma-
tisme cranien, une étude prospective chez des patients admis pour hémorragie
meéningée spontanée grave retrouve une relation entre température cérébrale
et survie des patients [32]. Cette étude montre qu'une baisse significative de
la température cérébrale au-dessous de la température corporelle (vésicale)
précéde le déces du patient. Cette diminution de température pourrait étre en
rapport avec la diminution importante du débit sanguin cérébral expliquant ainsi
la gravité du pronostic.

Par ailleurs, en cas d'induction rapide d'une hypothermie mais également
lors du réchauffement des patients, les températures dites « centrales » peuvent
ne pas refléter la température cérébrale [34]. La différence entre température
cérébrale et centrale est donc difficilement prévisible, et trés variable d'un
patient a 'autre.

4. OU FAUTIL MESURER LATEMPERATURE CHEZ LETRAUMATISE
CRANIEN ?

La température centrale peut étre estimée par la mesure de la température
du bas cesophage, de I'artere pulmonaire, du nasopharynx et du tympan [35].
La température rectale, si elle reste fiable dans les conditions normales, peut
étre influencée par la production de chaleur par les micro-organismes fécaux
et devient imprécise lors de perturbations thermiques importantes comme
I'hypothermie thérapeutique [34]. La température cérébrale est le plus souvent
considérée comme une température « centrale », et en I'absence de pathologie
intracranienne, pourrait étre estimée par des températures plus faciles a mesurer
comme les températures tympanique ou cesophagienne. Cependant comme
nous l'avons vu précédemment, en cas d'agression cérébrale majeure, cette
estimation de la température cérébrale par des températures dites « centrales »
est souvent fausse. La mesure in situ de la température intracranienne semble
donc nécessaire. Toutefois, la mesure tympanique par sa mesure proche de la
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carotide interne pourrait étre plus fiable, mais ceci reste a évaluer au vu du peu
de données actuelles de la littérature.

Chez I'homme, le centre du cerveau est plus chaud que I'espace épidural
(de 0,5 a 1°C) [36]. La température superficielle est toujours inférieure a la tem-
pérature profonde, mais elle est également plus variable. Pour ces raisons, il
est recommandé d'insérer les sondes thermiques d'au moins 1,5 a 2 cm dans
le parenchyme cérébral, voire jusqu‘a 3 cm [37]. D'un point de vue technique,
plusieurs sondes thermiques sont actuellement commercialisées. Elles utilisent
toutes la technologie du thermocouple. Certaines sont intraparenchymateuses
(Neurovent-P®, Rehau, Allemagne ; Licox®, Integra Neuroscience, Royaume-Uni ;
Neurotrend®, Codman & Shurrtleff, USA), d'autre sont intraventriculaires (Radio-
nics, Burlington, USA). Lanalyse de la littérature ne permet pas de privilégier I'une
ou l'autre technique, méme si la mesure intraparenchymateuse est aujourd’hui
la plus utilisée [38]. Le développement récent de sondes couplant la mesure
de la température cérébrale et de la pression intracranienne ou de la pression
tissulaire en oxygeéne parait extrémement prometteur.

CONCLUSION

Alors méme que de nombreuses études démontrent qu'elle peut varier
significativement de la température centrale, la température cérébrale n’est
le plus souvent pas mesurée, mais extrapolée a partir de températures dites
« centrales ». La température corporelle sous-estime trés souvent la température
cérébrale, et tout particulierement durant les situations ou le systéme nerveux
central est singulierement vulnérable. Une température cérébrale dissociée de
la température corporelle pourrait étre de mauvais pronostic.

Sila surveillance de la température chez le traumatisé cranien a pour objectif
de détecter les complications infectieuses, on pourrait se contenter du monito-
rage discontinu des températures « centrales ». Par contre, si la prévention des
agressions cérébrales secondaires (dont I'hyperthermie fait partie) est jugée
capitale, la température cérébrale devrait étre surveillée in situ et en continu, afin
de faire partie de la surveillance multimodale des patients de neuroréanimation,
au méme titre par exemple que la pression intracranienne.
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