HYPERTENSION INTRACRANIENNE:
PHYSIOPATHOLOGIE ET PRISE EN
CHARGE

Dr Aymen M’Rad / Dr Nozha Brahmi

Service de réanimation médicale CAMU



QUESTIONS

* Quoi? mmmm) Définition

e Comment? ——> Physiopathologie
* Pourquoi? - Conséquences

* Quand? mmmm) Etiologies

* Que faire? mmmm) Traitement

* Pourquoi on fait? mmmms) Impact thérapeutique



RAPPEL ANATOMIQUE

3 secteurs:

* Parenchyme (88%): neurones, cellules gliales
* Sang (3%): arteres - veines - capillaires

* LCR (9%)

= nestommig



RAPPEL ANATOMIQUE

Le SNC est enveloppé par les méninges qui sont, de dehors en dedans:

* La dure-mere est constituée par un tissu fibreux bordé par un
endothélium.

contient des récepteurs a la douleur.

* L'arachnoide

* |'espace sous-dural qui contient une petite

e quantité de liquide ressemblant a de la lymphe
* La pie mere pénetre dans les sillons.

* Le LCR se trouve entre la pie mere et
I'arachnoide 150 cm3 dans I'espace sous arachnc




RAPPEL ANATOMIQUE
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RAPPEL ANATOMIQUE
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RAPPEL ANATOMIQUE
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RAPPEL ANATOMIQUE

La dure-mere définit des compartiments
rigides et cloisonnées

Loges hémisphérigues
droite et gauche

Fosse cérébrale
postérieure

Canal rachidien




RAPPEL PHYSIOLOGIQUE
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RAPPEL PHYSIOLOGIQUE

Circulation du LCR:

Superior sagittal sinus

Choroid plexus Arachnoid villus

Subarachnoid space
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Meningeal dura mater

Periosteal dura mater

Cerebrum covered
with pia mater
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Tentorium
Third ventricle cerebelli

Pituitary gland Cerebellum

Cerebral aqueduct Choroid plexus

Fourth ventricle

Central canal
of spinal cord

(b)



RAPPEL PHYSIOLOGIQUE
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Déterminants physiologiques du DSC (Débit sanguin cérébral)

Auto-régulation cerébrale

Changes in CBF due to PaC02, Pa02,
and Cerebral Perfusion Pressure

“t‘ PaOz

= Régulation par le CO,

u
--------------------------------

-------------------------------------------
*

-~ Blood Pressure

S0—T Q00— —O=TO=00

Cerebral Perfusion Pressure



COUPLAGE METABOLIQUE

2% du poids du corps

« DSC = 20% débit cardiaque
« CMRO2 =20%
« CMRgluc = 25%

PGEZ2 astrocytaire
= facteur couplant l'activité
neuronale a la vasodilatataion
artériolaire locale

+ Métabolisme cérébral
— Cerebral Metabolic Rate : CMR

- CMRO,
* 4 mL/100g/min
» Répartition 1/2 fonctionnel, 1/2 basal

- CMRglucose
5 mg/100g/min
» Métabolisme aérobie 90%

— Facteur limitant survie cellulaire = O,




Débit sanguin cérébral et consommation
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DSC (ml/100g/min)

AUTOREGULATION EN PRESSION
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Reactivité vasculaire au CO,

Schneider et al, 1977
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Wolfson Brain Imaging Centre

Universty of Cambridg Trauma cranien (6 heures post-impact)
SERIR

Al Surfaces en rouge indiquent un < 20 ml/200g/min)
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PaCO2: 5.0 kPa (38 mmHg) - PaC02: 3.3 kPa (25 mmHg)




PHYSIOPATHOLOGIE

O (B




PHYSIOPATHOLOGIE
| AV cerveau+ A VLCR + A V sang + A v.addit = O |

> Systeme en équilibre: les variations des volumes/t=0.

> Si le volume additionné augmente, un autre volume doit diminuer.
> Seul le volume du LCR peut préter de la place.

> Evacuation du LCR demande du temps et le si la rapidité

d'augmentation du volume parasite excede la rapidité de fuite du
LCR, il en résulte une augmentation de la PIC.




PHYSIOPATHOLOGIE




PHYSIOPATHOLOGIE

PIC |4

1. phase de compensation
(2) 2. phase de décompensation

-
VC

Evolution de la PIC quand un volume anormal VT se
développe dans I'enceinte crdnienne.



PHYSIOPATHOLOGIE

4
PIC K, Ko

-

VC

Courbe pression/volume dans trois conditions
d’élastance différentes k1, k2, k3



DEFINITION

HTIC: PIC 2 15 mm Hg (= 20 cm H,0O)

Conflit d’espace entre |la boite cranienne et son contenu



PRINCIPAUX MECANISMES D’ HTIC

 Augmentation du V™€ sanguin cérébral
* Origine vasculaire (perte de LAR): hyperhémie/hyperdébit

 Augmentation en V™€ du parenchvme cérébral
 (Edeme diffus (Brain swelling) : |

* (Edeme péri-lésionnel |%%
 Augmentation du V™€ du LCR

* Hydrocéphalie obstructive: hématome, processus expansif, engagement

* Hydrocéphalie non obstructive: HSA, méningite
* Hypersécrétion exceptionnelle: Tumeur des plexus choroides

* VM¢ supplémentaire hématome, abces, processus
néoplasique...)




PRINCIPAUX MECANISMES D’ HTIC: CEDEMES

CEDEMES VASOGENIQUE

Fuite transvasculaire focale provoquée par la rupture mécanique

des jonctions endothéliales serrées de la BHE



PRINCIPAUX MECANISMES D’ HTIC: CEDEMES

CEDEMES CYTOTOXIQUE

Oxygéne)

!

ATP!

|

Dysfonction de la pompe la Na*/K*ATPase

Gonflement des astrocytes



PRINCIPAUX MECANISMES D’ HTIC: CEDEMES

Accumulation nette d’eau et de solutés dans le secteur IC et/ou EC cérébral
@ augmentation de volume de la masse cérébrale

Localisation | Nature BHE Causes
forceée *PA
ischémie TCC
Vasogénique EC plasma ouverte infection
e Tumenr
tumorale
Cytotoxique IC eau, Na+, ouverte ischémie
Ca++
Osmotique EC +IC eau normale hypoNa+
Interstitiel EC LCR normale hydrocéephalie

1967 Igor Klatzo



ETIOLOGIES

Hématome intracranien (extradural, sous-dural, intracérébral)
(Edéme cérébral diffus
Contusion

Causes vasculaires
Hémorragie sous-arachnoidienne
Hématome intracérébral
Thrombose veineuse cérébrale
Infarctus cérébral massif
Encéphalophatie hypertensive

Hydrocéphalie
Congénitale ou acquise
Obstructive ou communicante

Craniosténose
Tumeur cérébrale (kyste, tumeurs bénignes ou malignes)
Hypertension intracranienne bénigne

Infection cérébroméningée
Méningite
Encéphalite
Abces cérébral
Paludisme cérébroméningé

Encéphalopathie métabolique
Hypoxique — ischémique
Syndrome de Reyes
Encéphalopathie saturnienne
Coma hépatique
Insuffisance rénale
Acidocétose diabétique
Hyponatrémie

Etat de mal épileptique



PHYSIOPATHOLOGIE: CONSEQUENCES
e ™\

Importance de I'HTIC
HTIC Vitesse d’installation de I'HTIC +++

Engagement cérébraux A Ischémie cérébrale




PHYSIOPATHOLOGIE: CONSEQUENCES

Engagements cérébraux = gradients de
pression entre les différents compartiments.

Gradients de pression = |ésion expansive se
développe dans un compartiment, refoulant
le parenchyme cérébral qui « s’engage »




PHYSIOPATHOLOGIE: CONSEQUENCES

1. Engagement temporal
Lobe temporal basal (T5)
entre le bord libre de |la

tente et le tronc Cérébral




PHYSIOPATHOLOGIE: CONSEQUENCES

2. Engagement amygdalien/
Cérébelleux
en avant du bord osseux du

trou occipital comprimant la
face dorsale de la jonction
bulbomédaullaire.




PHYSIOPATHOLOGIE: CONSEQUENCES

> <«
P | HTIC (mécanismes compensateurs dépassés) “«
Blocage des Augmentation de Engagement avec compression du
veines émissaires la résistance au tronc cérébral
* flux srguin / \
Stase locale : Dépression Compression
‘ Baisse du Q cérébral cardio-respi artérielle
Anoxie tissulaire Stimulatio}des centres ‘ - ‘ .
bulbaires vasomoteurs Hypoxie + ischémie
*) hypercapnie L
—— (Edéme Augmentation de la TA *
Vasodildtation ?dé".‘c
Gk cytotoxique
(r.de*ae s
capillaire




SYMPTOMES

Céphalées

Vomissements
. ’
Signes d’HTIC I . oapillaire

les formes d’évolution lente: troubles
psychiques, baisse de performance
intellectuelle, atteintes endocriniennes

Troubles de conscience

Si d’ t — Troubles du tonus musculaire
IENES d €ngagemen Paralysies oculaires

Atteintes des réflexes du tronc cérébral

Coma

. P 2 Disparition de sréflexes du tronc cérébral
Signes d’ischémie  IEEEEEEE——————) f

Troubles respiratoires



IMAGERIE

TDM cérébrale +++

Hydrocéphalie
Augmentation de volume des ventricules
latéraux

Visibilité anormale des cornes temporales
du troisieme
et du quatrieme ventricule

Autres étiologie

Disparition des sillons corticaux
Comblement des citernes mésencéphaliques
Disparition des ventricules

Déplacement de la lighe médiane supérieur
a5 mm si PIC>20 mm Hg

Une TDM normale élimine
une HTIC dans 90 % des cas




MONITORAGE

Plusieurs moyens pour estimer le DSC



MONITORAGE: PIC

* Valeur normale =5 a 10 mmHg
* Tres variable dans le nycthémere

* 'HTIC entraine une 1" de la PIC au dela de 15 mmHg



MONITORAGE: PIC

Indication de la mesure de la PIC

* Traumatisme cranien avec un score de Glasgow < 8 et Iésions
scannographiques :

— Ecrasement des citernes
— Déviation de la lignhe médiane >3 mm
— Hémorragie méningée post traumatique associée

e TC avec CGS < 8 sans lésions scannographiques : a discuter, indication
large en cas de |ésions associées : polytraumatisme, chirurgie longue...



MONITORAGE: PIC

Pathologies bénéficiant d’un monitorage par la PIC

D’une maniere large toutes les agressions cérébrales responsable d’'un CGS < 8 :
* Traumatisme cranien

* HEmorragie méningee

* H&ématome intra cérébral

* Abces cérébral...



MONITORAGE: PIC

Mesure intra

Intraparenchymal Epidural
parenchymateuse Catheter RS
Ventnculostomy 5 \ G £ Subdural
' Catheter
Mesure intra :
ventriculaire Subdural

Boll




MONITORAGE: PIC

La PIC permet:
e Estimer la gravité de 'laggression cérébrale
* Mesurer la PPC en continu
» Refléter les variations de volume sanguin cérébral
* Donner d’autres informations avec :
= ['analyse de la forme de la courbe de PIC
= |'analyse de la relation entre A PIC et A PAM (indice Prx)
* Pas (ou quasi) d’effets secondaires (hématome,infection)



MONITORAGE: La Saturation veineuse
jugulaire en oxygene (SvjO2)

e Cathéter a contrecourant / |
dans la veine jugulaire interne f'

e, ® ’ . /’ . \
* Position de I'extremité e N
du cathéter dans le golfe jugulaire /
"
* Rx cervicale profil ( '

* Héparine 50 Ul / 50 ml
a 2 Ul/h




MONITORAGE: SvjO,

Interprétation

* Chaque veine JI draine %z du sang veineux de I’'hémisphére homolatéral
et %5 de l'autre

* Placée du c6té le plus atteint ou le plus a risque

* Reflete I'équilibre entre les apports en O, et la consommation cérebrale
en O, (CMRO2), ie le rapport CMRO, / DSC

* Une valeur < 55% signe une situation d’ischémie cérébrale



MONITORAGE: SvjO,

SvjO2 en pratique

e Mesure de la SvjO2 chez 27 patients avec un TCG,
a ’arrivée, puis apres avoir augmenté la PAM

n =27 Avant Apres

PAM (mmHg) 794+ 9 103+ 10
P1C (mmHg) 25x11 25+ 14
PP C (mmHg) 53+ 15 78+ 10
SvjG (%) 56+ 12 T

CPP (mmHg)

e Peut étre utile en absence de PIC (a Parrivée, ...)




MONITORAGE: Le Doppler Trans-cranien (DTC)

* Mesure des vélocités systoliques, moyennes et diastoliques des
GR au niveau des vaisseaux cérébraux

e Effectué le plus souvent sur 'ACM (sylvienne)

* Reflet du Débit Sanguin Cérébral



MONITORAGE: DTC

Localisation de la sonde pour ’ACM: Fenétre temporale

Autres mesures ——




MONITORAGE: DTC

Mesure sur I’ACM

+ e/ As Cérébrale Moyenne
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MONITORAGE: DTC

DTC et HTIC
Valeurs pertinentes : VD et IP

* Une IP élevée signe une 1" des résistances artériolaires
cérébrales : hypocapnie et/ou PPC basse (T* PIC, \, PAM)

* 'association d’'une VD inférieure a 20 cm/s et d’un IP supérieur
a 1,4 témoigne d’'une HTIC



MONITORAGE: Autre indicateur de DSC

* Mesure avec sondes de Laser Doppler

* Mesure de PO2 locale (PtiO2)

* NIRS

* Microdialyse intracérébrale

 Mesure de A DSC par A température
 TDM de perfusion (iode)

* IRM de perfusion (gadolinium)

* SPECT (99mTc)

* Mesure au Xénon (inhalation de Xénon)
* PET scan (150 radio-isotope)



PRINCIPES DU TRAITEMENT DE L'HTIC

Les bases du traitement découlent de la physiopathologie de I'HTIC:

1- La chirurgie en cas d’hématome volumineux ou contusion cérébrale
2- La dérivation du LCR

3- La prévention des ACSOS

4- 'emploi des solutés hypertoniques



TRAITEMENT: LA CHIRURGIE

* Indispensable en association au traitement médical de I'HTIC

* Le plus précocement possible: risque d’engagement

« HTIC»

En présence d’'une masse intracranienne expansive:

Drainage ventriculaire externe: . .
- Drainage lombaire

Mise d’un cathéter ventriculaire

- Traitement de premiéere intension

- Tres efficace En présence d’une lésion expansive unilatérale:

- Le drainage du ventricule controlatéral risque de majorer
le gradient de pression
- Imposer au drainage une contre-pression de 10- 15 mm Hg

(surélévation du systéme de drainage)




TRAITEMENT: LA CHIRURGIE

« Hématome volumineux ou Contusion cérébrale »

Lobectomie: Craniectomie décompressive:
- Si PIC non contr6lée par traitement médical

Pas de risque de séquelles séveres et définitives

Lésions diffuses:
Craniectomie bi-frontale!




CRANIECTOMIE

e Pas études randomisées chez I'adulte

* Les études suggerent que certains patients traumatisés craniens
severes pourraient bénéficier d'une craniectomie décompressive
surtout si elle est pratiquée suffisamment tot




CRANIECTOMIE

Tardive

HTIC réfractaire

e PIC> 25 pendant >30 mn
« PPC< 60
e Criteres d’oxygénation ??

* Traitement médical optimal

Précoce
Evolution <12 h
Age < 50 ans
Glasgow initial >5
Pas d’atteinte du tronc

Citeiro ICM 07



TRAITEMENT MEDICAL: PREVENTION DES ACSOS

LUTTE CONTRE HTIC
©
MAINTIEN DE LA PPC
PAM e
nociception
Pa()2 crise convulsive
Hémoglobine
PaC02 Coagulation

++ ,
Na™  glycémie température

H+/HCO3-



Guidelines de la Brain Trauma Foundation

PPC

PPC= PAM-PIC

PPC entre 50 et 70 mm Hg

1. Expansion volémique:
(NaCL 0,9%, ++++)
Ringer lactate: contre indiqué
2. Norépinephrine si PPC < 60-70 mmHg

3. transfusion sanguine (Hb < 10g/dl)

Si mesure de la PIC non disponible
objectif PAM> 90 mm Hg



HEMATOSE
PaO,

DSC (% de la normale)

200
150 \
100

50

50 100 150 200 250 PaO2 (mmHg)

Pa O, 260 mm Hg S$a02=90%



HEMATOSE

PaCoO,
DSC (% de la normale)
200
150
100
50

PaCO2 (mmHg)

20 30 40 50 60 70

Pa CO, tres basse === ischémie Normocapnie ou
Pa CO, tres élevée === cecdéme légere hypocapnie



HEMATOSE
PaCoO,

PaCO, 35-40 mmHg

L'HTIC sévere réfractaire
Hyperventilation profonde avec une PaCO, < a 30 mmHg.



Sédation curarisation

Troubles de la conscience et de ’hématose
Intubation/sédation / curarisation

Benzodiazépine/Propofol +/- morphiniques ++

+/- curares (HTIC réfractaire)
1-Adaptation aux respirateurs
2- baisse des stimuli Nociceptifs
(agitation, crise convulsive, HTA)
3- baisse de I'hypertonie axiale



CONTROLE DE LA TEMPERATURE

Mécanisme d’action de I’hypothermie

= Meétabolisme cérébrall
®| ibération des neuromediateur l

"Permeéabilité vasculaire l



CONTROLE DE LA TEMPERATURE

Recommandations Formalisées d’Experts

CONTROLE CIBLE DE LA TEMPERATURE EN
REANIMATION (HORS NOUVEAU-NES)

RFE commune SRLF- SFAR
Sociéte de Réanimation de Langue Francaise

Societé Francaise d’Anesthésie et de Réanimation

En collaboration avec les Societés ANARLF, GFRUP, SFMU et SFNV
Association de Neuro Anesthésie Reanimation de Langue Francaise, Groupe
Francophone de Reanimation et Urgences Pediatriques, Société Francaise de

Medecine d’'Urgence, Société Francaise de Neuro-\Vasculaire

TARGETED TEMPERATURE MANAGEMENT IN ICU
(NEWBORNS EXCEPT)

Validation par le Conseil d'administartion de la SRLF et de la SFAR le 18/02/2016.



CONTROLE DE LA TEMPERATURE

2. CCT apres traumatisme cranien

R2.1 - Chez les patients traumatisés craniens graves, il faut probablement

pratiquer un CCT entre 35 et 37°C dans le but de prévenir I’hypertension
intracranienne.

(Grade 2+) Accord FORT

R2.3 - Chez les patients traumatisés craniens avec hypertension
intracranienne malgré un traitement meédical bien conduit, il faut
probablement pratiquer un CCT entre 32 et 35°C dans le but de faire baisser
la pression intracranienne.

(Grade 2+) Accord FORT

R2.4 - Chez les patients traumatisés craniens, il faut probablement adapter
la durée et la profondeur du CCT en fonction de I’hypertension
intracranienne.

(Avis d’experts) Accord FORT

Argumentaire : Le recours a I'hypothermie doit étre adapté dans sa duree et sa profondeur au
prorata de la persistance de I'HTIC. Dans une étude avec 215 TC graves, une durée
d’hypothermie de 5 jours a permis un meilleur contréle de la PIC et un meilleur devenir
neurologique par rapport a une durée d’hypothermie de 2 jours. De plus le rechauffement aprés
5 jours provogque moins de rebond d'HTIC qu'aprés 2 jours.®* Le CCT entre 32 et 35°C pour traiter




CONTROLE DE LA TEMPERATURE

3. CCT dans le cadre de I'Accident Vasculaire Grave

R3.1 - Chez les patients a la phase aigiie d'un AVC ischéemigue grave, il faut
probablement pratiguer un CCT ciblant la normothermie.

(Avis d'experts) Accord
FORT

R3.2 - Chez les patients comateux avec hématome intra parenchymateux
spontane, il faut probablement realiser un CCT (35-37°C) pour faire baisser
la pression intracranienne.

(Avis _cl'&xperts] Accord FORT

R3.3 - Chez les patients comateux avec une hémorragie sous
arachnoidienne, il faut probablement réaliser un CCT (32-34°C) pour faire
baisser la pression intracranienne et pour ameliorer le pronostic
neurclogigque.

(Grade 2+) Accord FORT




CONTROLE DE LA TEMPERATURE

4. Méningite bactérienne

R4.5 - Chez les patients dans le coma avec une meningite bactérienne et
une HTIC, il faut probablement pratiquer une hypothermie, en comparaison
avec une normothermie, dans le but d'ameéliorer la survie avec un bon

pronostic neurclogique.

(Avis d'experts) Accord
FORT




Corticoides

 Sur | ‘cedéme tumoral * Chezle TCG =NON

éTude « CRASH » ancer. 2004

- 49 pays, 10 008 adultes

ot . - <8hapres TC
- Rétablissent la fonction de la B.H.E - 6SC<14 (TCmineur=30%)

Effet retardé 12 a 24 heures

Effet spectaculaire:

- Réduisent la sécrétion tumorale de substances vaso-actives

Methylprédnisolone 48 h
(2 g /1h puis 0,4g/h)
vs placebo



Surmortalité !

Corticoides

éTude « CRASH » et 2004

Dead
Corticostercid Placebn Reelat hve risk (1)
(n=5007) (n=5001)
Severity of injury |
Severe (GCS3-8) 9131937 (47-1%)  Rof/1914 i422%) -.'
Miodlerate (GCS G-12) 247/1497 (16.5%)  181/1422(127%) —a—
MI(GCS13-14)  BW1420063%)  BA/1483 (58%) 4 i
Tirne since injury
=1h 269/1300(207%) 25271292 (195%)

=1tn=3h ITH4E7 (248%) 336/1521 (221%)

=3t =Eh 607/ 2067 (29.5%)  487/2005 (24-3%)

All patients 1248/4804 (357 %) 1070/4819 (223201 )(

Dead or severely disabled
Corticosteraid Flaceko Relative risk (C1)
fn=5007) (n=50011)

120001825 (62-8%) 117418306215 -
JOBPATT (7 6] 521405 251%) = iff—
1
U168 (151%)  202/1459 (13.82%) st

$IBM2850325%) 4021273 (31-6%) —-—

SR4/1473(376%) §29/1497 (35-2%) —r

SRE/2042 (41.9%)  7o7/1984 (40-2%)

LTI L R {106 (0495-110)
.*p“tf m> 18294800 3B 1%) 7284754363 000

08 10

Homogenity
Saverity -2.55, p=0-28: time since injury -2.26, p=0-32

1
1.

1
2 14 16

I 1
08 1w 12 14 16

Homaogeneity 32
Severity -2-36, p=0-31; time since injury -0-20, p=0-9

Résultats définitifs:
Pas d’ effet favorable dans les sous-groupes étudiés.




OSMOTHERAPIE

Son efficacité dépend de I'étendue des lésions!!!

Mécanismes d'action:

- Baisse de la viscosité sanguine,
- diminution du VSC par vasoconstriction réflexe,
- réduction de |'eau extravasculaire cérébrale,

- réduction du volume du LCR



OSMOTHERAPIE

Mannitol a 207%:0.25 a 1g/kg en 20min

— Effets osmotiques et hémodynamiques

SSH a 7.5% : 3ml/kg en bolus

—Effets neurochimiques (réduit les réactions

— Effets rhéologiques d ‘excitotoxicité)

—Effets immuno-modulateurs (action anti-inflammatoire)

{‘i}POIYU”e osmotique ! —Effets vasculaires (fonction endothéliale)

*OAP, hémolyse IV,
myélinolyse centro-pontine |
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Review Article

A Systematic Review of Randomized
Controlled Trials Comparing Hypertonic
Sodium Solutions and Mannitol for
Traumatic Brain Injury: Implications for
Emergency Department Management

Sarah Burgess, PharmD', Riyad B. Abu-Laban, MD, MHSc'?,

Annals of Pharmacotherapy

2016, Vol. 50{4) 291-300

@ The Author(s) 2016

Reprints and permissions:
sagepub.com/journalsPermissions.nav
DOk 101 177/10600280 16628893
aop.sagepub.com

®SAGE

Richard S. Slavik, PharmD'?, Erik N. Vu, MD'*, and Peter J. Zed, PharmD'



OSMOTHERAPIE

Article titles | gentified through Additional articles identified
databass searching through other sources
[n=433) [n=0j

Article titles after duplicates removed
[n=370)

Articles pcluded
(=331
Mgyzee o= 1%
Articles screaned J— rrelevant n = 119
i Feditricsn=5
i =370]
in Stroke ns 5
Cammintan/EaRomial ns 4
Guidelings n =4

Full-vext articles assessed

i IaibilEty
Drl:lfllﬁgt;; & Full-test articles excduded
in=332)
Retrospectve ns 9
ertany/Editeris n= A
* Reviewn =&
Mo comprison n =3
Articles of prospective, Mot BCT = 4
randomized contrallad trials Abractnis 2
imcluded in qualitative spntnesss
[n=7]
I
¥

Articles incleded in
quantitative synthesis for
ICP treatment Fadure
[meta-anatyss)

{n=5]
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HTS Mannitol Risk Rath Fis% Ratio
Stdy or Zubgroup Events Tolal Evenis Tolal Wesghl M-H, Random, 95% Cl  Year M-H Random. 95% Cl
Wislet gl sl 2007 1 10 T 10 152% 014 0k, 096 2003 -
Balfizon e al 2005 @ 18 4 18 214% 080 p0 10, 3.40] 2005 -
Harutjuryan &l &l. 2005 F 57 4 53 Z00% 046 L0, 2.43] Z005 -
Francory ot al. 2000 1 10 0 10 &57% 2.00 0.14,65.900 2000
k:hail =4 al. 0048 3 21 H 27 3EM% 034 13, 1.11] ZDdOg ——
Tolal {845% Ch 128 118 100.0% 0,38 [0.96, ©.81) g
Total evenis i 23

Hetlemgereily Tau™= 000 Chi"= 207 di= 4 (F = 056) F= 0% i:l - |:-=1 1 1:u
Test for oversll effect 2= 252 (P =001)

Favaurs HTS  Fasgurs Mannikd

100

events were not reported. Concluslons: Based on limited data, clinically Important differences In mortality, neurological
ouccomes, and ICP reduction were not observed between HT5 or mannitol In the management of severe TBI HTS appears

0 laad to fewer ICP treatmant fallures.




Mesures generales :

Position de la téte

30 degrés pour améliorer le retour veineux du cerveau et abaisser la PIC
Glycémie

Euglycémie

Na*

Eunatrémie



Votre cerveau se sent comme ¢a maintenant?
Je suis désole!!



