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. Introduction

Le traumatisme cranien (TC) est une cause majeure de déces et de handicap dans
les populations jeunes, notamment pour les cas les plus séveres. Il reste chaque
année a l'origine de 1,5 million d’admissions hospitalieres et de 57000 décés en
Europe [1]. Son incidence a tendance a croitre dans les populations agées pour ne
plus étre l'apanage de I'homme jeune. Cette épidémiologique s’explique par
'accroissement de I'espérance de vie, la diminution de l'accidentologie routiere et
'augmentation de I'incidence des chutes chez les populations agées, de plus en plus
comorbides [2]. Ces 40 derniéres années, I'amélioration des techniques de prise en
charge a permis une diminution relative de la mortalité liee aux TC de 12%. Cependant,
I'amélioration paralléle du devenir neurologique favorable sur la méme période n’était
gue de 6% [3].

L’'une des préoccupations principales dans la prise en charge des traumatisés
craniens en réanimation est de prévenir les |ésions cérébrales dites secondaires. Elles
sont la conséquence des lésions initiales et d’'un découplage métabolique cellulaire
dont la physiopathologie est complexe et conduisent a I'infarctus cérébral en 'absence
de correction précoce [4]. L’infarctus cérébral post traumatique est associé a la
mortalité a 6 mois [5] et son incidence varie de 8 a 33 % [6-8]. De plus, on le retrouve
chez les patients les plus séveres (Glasgow initial bas, engagement cérébral,
craniectomie décompressive) et son volume est corrélé au devenir neurologique
défavorable a 3 mois [6,8]. En pratique, I'évaluation de ces volumes pourrait étre un
indicateur supplémentaire pour identifier les patients a risque d’évolution défavorable.

Ainsi, nous avons réalisé une étude de cohorte dans le but de 1/ caractériser
l'infarctus cérébral chez le traumatisé cranien admis en réanimation et d’en déterminer
les principales étiologies 2/ évaluer I'association entre infarctus cérébral et pronostic

neurologique a long terme.



[I. Matériel et méthodes

A. Design de 'étude

Nous avons mené une étude observationnelle monocentrique au CHU de Caen
(Normandie, France) prenant en considération les traumatisés craniens consécutifs
admis en réanimation entre novembre 2015 et décembre 2017. Ces patients ont été
suivis jusqu’a douze mois, soit une fin de suivi a la fin du mois de décembre 2018. Les
données de ce travail ont été reportées en suivant les recommandations STROBE
pour les études observationnelles (Annexe 1).

Aucune intervention ou changement de pratique n’a été réalisé au cours de la prise
en charge. Les patients de I'étude ont été inclus a partir d’'une base de données
prospective de patients neurolésés développée au sein du pble réanimation-
anesthésie-SAMU-SMUR. Elle a fait I'objet d’'une lettre d’'information au Comité de
Protection des Personnes (CPP) nord-ouest Ill et en a recu un avis favorable

(référence CPP : A12-D35-VOL13 ; réféerence CHU : NEURODATA).

B. Participation a I'étude
Ont été inclus les patients adultes (= 18 ans révolus) pris en charge au bloc
opératoire des urgences puis admis en réanimation au CHU de Caen aprés un
traumatisme cranien (TC). Les patients pour qui le recueil de 'anamnése ne retrouvait
finalement pas la notion formelle de traumatisme créanien n’ont pas été inclus.
Etaient exclus les patients dont la prise en charge nécessitait un transfert vers une
autre réanimation et les patients n’ayant bénéficié d’aucune imagerie cérébrale au

CHU de Caen.



C. Recueil des données
1. Données de prise en charge

Les données issues de la prise en charge préhospitaliere et réanimatoire des
patients ont été colligées de facon prospective puis ensuite anonymisées.

Chaque patient traumatisé cranien était classé en fonction de la sévérité de
I'atteinte neurologique selon le score de Glasgow initial : TC mineur (GCS = 13) ; TC
modéré (GCS 9 a 12) et TC sévere (GCS < 8). Les caractéristiqgues des patients
présentant un infarctus cérébral ainsi que les circonstances de leur traumatisme ont
été comparées a celles des patients sans infarctus cérébral. Les lésions
intracraniennes présentes lors de la prise en charge initiale ont été classées en trois
groupes a l'aide de la classification de Marshall reportée en Annexe 2 : Marshall | ;
Marshall 11/111 et Marshall V.

En cas de déces en réanimation, le moment de sa survenue a été recueilli. Le type
de décés a été caractérisé : par mort encéphalique, d’étiologie non neurologique ou

bien secondaire a une limitation ou un arrét des traitements.

2. Diagnostic d’'infarctus cérébral a I'imagerie
Les indications des examens d’'imagerie ont été celles rendues nécessaires par
I'évolution et la prise en charge habituelle des patients de notre centre, laissées a la
libre appréciation des cliniciens.
L’infarctus cérébral secondaire au TC était évoqué a I'imagerie par :
- une hypodensité a la tomodensitométrie (TDM)
- un hypersignal FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) avec hypersignal
en diffusion et restriction de 'ADC (Apparent Diffusion Coefficient) a I'imagerie
par résonnance magnétique (IRM) précoce ou par la persistance d'un

hyposignal FLAIR ensuite.



Le diagnostic était retenu pour étre proposé a la relecture d’'un panel d’experts si
la 1ésion a I'imagerie persistait aprés 21 jours ou a défaut jusqu’au déces du patient
[5,9]. Seuls les infarctus cérébraux développés aprés le traumatisme ont été
considérés. Les lésions identifiées sur la premiére imagerie et dont la densité ou le
signal sont restés inchangés lors du suivi ont été considérées comme des infarctus
anciens et n'ont pas été retenues.

La localisation de linfarctus a également été recherchée selon le territoire

vasculaire atteint et décrit selon son caractére localisé, systématisé ou diffus.

3. Constitution d’'un panel d’expertise multidisciplinaire

Un panel constitué d’un neurochirurgien et d’'un anesthésiste-réanimateur avec
une expertise en réanimation neurologique a été chargé de relire de maniere
indépendante les imageries cérébrales, en aveugle du pronostic a long terme. Il leur a
eté demandé de confirmer ou d’infirmer la survenue d’un infarctus cérébral et d’émettre
une hypothése étiologique parmi les causes suivantes : hypertension intracranienne
(HTIC)/engagement/effet de masse ; séquellaire de la résorption d’'une hémorragie
intra-cérébrale ; traumatisme direct; thrombose artérielle ; dissection artérielle ;
vasospasme ; inconnue. Les divergences diagnostiques ont été résolues dans un
second temps par la relecture d’un troisieme praticien avec une expertise en
réanimation neurologique. En cas d’accord sur le diagnostic d’infarctus mais de

désaccord sur son étiologie potentielle, celui-ci était classé dans les causes « autres ».

4. Mesure des volumes d’infarctus cérébral
Tous les infarcissements secondaires au traumatisme cranien ou a son traitement
ont bénéficié d’'une mesure de volume lors de la réalisation de I'imagerie la plus proche

du 21°™e jour de prise en charge, délai a partir duquel les lésions peuvent étre

considérées comme fixées et stables [5,9]. Cette mesure était réalisée a l'aide du



logiciel 3DSlicer version 4.11.0 pour Windows® (logiciel open source,

https://www.slicer.org) a l'aide de processus semi-automatisés [10]. Les zones

précédemment identifiées comme étant du parenchyme infarci ont été marquées dans
les trois plans de I'espace et modélisées (Annexe 3). Cette modélisation a ensuite été
convertie en mesure de volume, en cm? dans notre travail. Un volume d’infarctus total
cumulé était déterminé pour chaque étiologie en réalisant la somme de I'ensemble des

infarctus mesurés.

5. Evaluation du pronostic fonctionnel

Pour les patients vivants, le recueil du suivi apres la sortie de réanimation a été
fait a 12 mois, soit par consultation du dossier médical lorsque cela était possible, soit
par appel téléphonique en aveugle des données liées a la prise en charge initiale
(imagerie comprise). L’évaluation du degré de handicap fonctionnel a été effectué a
I'aide de la Glasgow Outcome Scale (GOS) et de sa version étendue (GOS-E, Annexe
4). Cette échelle comporte 5 niveaux (8 pour la GOS-E), elle permet de définir le degré
de handicap et de restriction d’activités. Son évaluation standardisée a été traduite et
validée dans sa version francaise, permettant son utilisation dans ce travail [11]. Nous
avons évalué le pronostic neurologique a la sortie de réanimation puis enfin a 12 mois.
Le mauvais pronostic neurologique était défini par un score de GOS-E < 4.

Les caractéristiques et les données de prise en charge des patients ont été
étudiées pour identifier les facteurs associés au mauvais pronostic a 12 mois. Pour
cette analyse, une hypotension artérielle était définie par une pression artérielle
systolique (PAS) < 90 mmHg et/ou une pression artérielle moyenne (PAM) < 65

mmHg. Une hypoxémie était quant a elle définie par une SpO2 < 90 %.


https://www.slicer.org/

D. Critéres étudiés
Nous avons analysé 'association entre le volume d’infarctus cérébral et le mauvais
pronostic neurologique (GOS-E < 4) a 12 mois. Ce volume a été mesuré sur 'imagerie
la plus tardive des 21 premiers jours de prise en charge, que nous avons par la suite
nommé « volume d'infarctus a J21 ». En cas de déces antérieur au 21°™¢ jour de prise

en charge, I'imagerie considérée était la plus proche disponible avant le déces.

E. Méthode d’analyses statistiques

Aucun calcul d’effectif n’a été réalisé pour ce travail exploratoire épidémiologique.

L’analyse descriptive des variables quantitatives s’est faite en donnant, pour
chacune d’entre elles, les paramétres de position (moyenne ou médiane), ainsi que
les parametres de dispersion (écart-type ou minimum/maximum). Les comparaisons
des variables quantitatives étaient effectuées selon leur distribution via le test t de
Student ou le test de Mann-Whitney. Les variables qualitatives étaient représentées
par leur effectif (n) et leur pourcentage (%). Leur analyse a été faite par le test du Chi2
ou le test exact de Fisher.

Le risque de premiére espéce a a été choisi a 5 %, une valeur de p < 0,05 était
donc considérée comme statistiquement significative. L’analyse statistique a été
réalisée avec le logiciel GraphPad Prism version 8.4.3 pour Windows®, (GraphPad

Software, San Diego, California USA, www.graphpad.com).



http://www.graphpad.com/

[1l. Résultats

A. Population

Sur la période d’inclusion considérée allant de novembre 2015 a décembre 2017,
173 patients ont été admis en réanimation au CHU de CAEN aprés avoir subi un
traumatisme cranien. L'un d’eux n'a pas été inclus puisque le diagnostic de
traumatisme cranien a ensuite été réfuté (hémorragie sous arachnoidienne a l'origine
d’'une chute chez une personne suivie pour des chutes a répétition).

Huit patients ont été exclus : 4 du fait de I'absence d’'imagerie de contrble réalisée
au CHU de CAEN pouvant permettre le diagnostic d’infarctus cérébral et 4 pour un
transfert dans un service de réanimation d’'un autre centre hospitalier. Le suivi du
pronostic a douze mois a pu étre complété pour 156 patients, portant le total des

perdus de vue sur la période de suivi a huit.
Figure 1 Diagramme de flux

173 patients admis avec un
traumatisme cranien en
réanimation du 29/11/2015
au 23/12/2017

1 non inclusion :

Diagnostic réfuté par F'anamnése
v

172 patients

8 exclusions :
mutation dans un autre centre (n = 4)
absence d’imagerie exploitable (n = 4)

v

164 patients inclus

8 perdus de vue pour le suivi a 12 mois

156 patients
étudiés

Sans infarctus
(n=135)




B. Caractéristiques descriptives de la population

L’age médian des patients de I'étude était de 52 ans [18 ; 91] avec une proportion
de 76 % d’hommes. Les caractéristiques des patients étaient comparables entre les
groupes et sont réesumées ci-dessous. Seule la présence d’'un tabagisme actif avant le
traumatisme semblait différer significativement entre les groupes.

L’éthylémie lors de 'admission au CHU de Caen était positive pour 36 patients (23
%) avec une moyenne a 1,5 + 0,9 g/L. Le score de Glasgow médian des patients
alcoolisés était de 6 [espace interquartile, 3-8] contre 10 [espace interquartile, 6-14]
pour les patients non alcoolisés (p < 0,001).

Tableau 1 Caractéristiques de la population et infarctus cérébral.

Population Infarctus Sans p
(n = 156) (n=21) infarctus
(n =135)
Caractéristigues démographiques
Genre masculin 118 (76) 15 (71) 103 (76) 0,60
Age (années) 52[18; 91] 48 [22 ; 76] 5318 ; 91] 0,37

Indice de masse

25[16 ;44] 25[17;34] 25][16; 44] 0,88
corporelle (kg/m?)
Ethylisme chronique 38 (24) 9 (43) 29 (21) 0,05
Hypertension artérielle 38 (24) 5 (24) 33 (24) 0,99
DNID 13 (8) 3(14) 10 (7) 0,39
Tabagisme actif 32 (21) 8 (38) 24 (18) 0,04*
Traitements
Anti-hypertenseurs 36 (23) 4 (19) 32 (24) 0,78
Mono antiagrégation 23 (15) 3 (14) 20 (15) 0,99
Double antiagrégation 7 (4) 1(5) 6 (4) 0,99
Anticoagulants 14 (9) 2 (10) 12 (9) 0,99
Hypolipémiants 22 (14) 3 (14) 19 (14) 0,99
Sévérité clinique
Score IGS Il 48 [10;128] 50[29;86] 48[10; 128] 0,46
Glasgow initial 0,82
TC mineur 49 (31) 6 (29) 43 (32)
TC modéré 28 (18) 3(14) 25 (19)
TC sévere 79 (51) 12 (57) 67 (50)
HTIC 55 (35) 11 (52) 44 (33) 0,09

HTIC : Hypertension intracranienne ; IGS Il : Index de Gravité Simplifié Il ; DNID : Diabéte Non
Insulino Dépendant ; TC : Traumatisme cranien.

Aucune des données de ce tableau n’est manquante

Expression des résultats par : n (%) et médiane [minimum ; maximum]

* valeur de p statistiquement significative



Le Tableau 2 met en avant la proportion importante des accidents de la circulation
dans notre cohorte avec 44 % des traumatisés craniens, suivi par les chutes (38 %).
Les autres causes relevées étaient quant a elles moins fréquentes. Des Iésions extra-
neurologiques étaient présentes pour 44 % des patients lors de la prise en charge
initiale. La réalisation d’'une craniectomie décompressive était associée a la survenue
d’un infarctus cérébral (p < 0,001), les autres caractéristiques de I'imagerie cérébrale
initiale ne différaient pas selon la présence ou non d’infarctus et sont représentées ci-

dessous.

Tableau 2 Caractéristiques des Iésions et infarctus cérébral.

Infarctus Sans infarctus p
(n=21) (n =135)
Circonstances de survenue 0,64
Accident de circulation 7 (33) 61 (45)
Chute 9 (43) 50 (37)
Rixe 3(14) 4 (3)
Tentative de suicide 0 (0) 8 (6)
Autre 2 (10) 12 (9)
Chirurgie cranio-cérébrale urgente 9 (43) 35 (26) 0,12
Craniectomie décompressive 7 (33) 8 (6) <0,001*
Classification de Marshall 0,51
Marshall | 2 (10) 14 (10)
Marshall 11 et IlI 11 (52) 86 (63)
Marshall IV 8 (38) 35 (26)
Lésion extra-neurologiques associées 8 (38) 61 (45) 0,64

Expression des résultats par : n (%) et médiane [minimum ; maximum]
* valeur de p statistiquement significative

C. Thérapeutiques et autres complications
Au cours de la prise en charge initiale pré hospitaliére, le recours a la ventilation
mécanique invasive a été nécessaire pour 109 patients (70 %) et un support
aminergique pour 45 (29 %). Egalement, le recours a 'osmothérapie n’était pas plus
frequemment associé a I'infarctus cérébral (33 % contre 23 % ; p = 0,42).
A Tlissue de la prise en charge réanimatoire, un diagnostic d’hypertension

intracranienne (HTIC) a été porté pour 55 patients (35 %) et n’était pas



significativement associé au diagnostic d’infarctus (52 % contre 33 % ; p = 0,09). Le
traitement de 'HTIC nécessitait un coma barbiturique pour 20 patients (13%) puis une
craniectomie pour 15 d’entre eux (10 %). Le séjour s’est compliqué d’'une comitialité
dans 11 cas (7 %) et d’'un sepsis chez 62 patients (40 %), en majorité pulmonaire
(46/62) et dont 3 états de choc septique.

La durée médiane de ventilation mécanique était de 9 jours [0; 81] et
significativement plus longue en cas d’infarctus cérébral (11 jours [2 ; 36] contre 8 jours
[0; 81]; p = 0,03). La durée médiane de séjour en réanimation ne différait pas (12

jours [2 ; 38] contre 10 jours [0 ; 95] ; p = 0,05).

D. Diagnostic et causes de l'infarctus cérébral

La relecture des données d’'imagerie par notre panel d’experts a permis d’identifier
un infarctus cérébral pour 21 patients sur 156 (13 %). Dans la majorité des cas,
linfarctus était diagnostiqué a I'aide de la TDM (19/21) et le reste par I'RM (2/21). Le
délai médian d’apparition de I'infarctus cérébral était de 6 jours [0 ; 19]. Les hypotheses
étiologiques formulées apres relecture étaient réparties de la fagon suivante (Figure
2) : séquellaire de la résorption d’une hémorragie intra-cérébrale 48 % (10/21) ;
HTIC/engagement/effet de masse 29 % (6/21) ; autre 19 % (4/21) et inconnue 5 %
(1/21).

L’infarctus était localisé dans le territoire de l'artére cérébrale antérieure (ACA)
pour 2 cas (10 %), dans le territoire de I'artére cérébrale moyenne (ACM) pour 9 cas
(43 %) et de l'artére cérébrale postérieure (ACP) pour 2 cas (10 %). Il concernait a la
fois ’ACA et ’TACM pour 3 cas (14 %). Un seul patient (5 %) présentait un infarctus de
fosse postérieure. Enfin, dans 4 cas (19 %) l'infarctus était diffus. Un seul de ces
infarctus était clairement systématisé a un territoire vasculaire (ACP) et son étiologie

est restée indéterminée apres relecture.
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Six patients (29 %) des patients présentaient un infarctus dans les 72 heures
suivant le traumatisme, pour un volume infarci cumulé de 473 cm? (30 % du volume
cumulé total), ne laissant pas suspecter d'impact du délai de survenu sur le volume
mesuré. En effet, le volume médian dans l'infarctus précoce (< 72 heures) était de 78
cm? [2 ; 183] contre 51 cm? [1 ; 201] pour linfarctus plus tardif (p = 0,97).

Figure 2 Distribution des patients avec infarctus cérébral en fonction de I'étiologie de
l'infarctus et volume cumulé.
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HTIC : Hypertension intracranienne

Sur la partie gauche de la figure sont représentés les cas diagnostiqués d’infarctus cérébral, classés
par étiologie. La partie droite représente le volume cumulé d’infarctus pour chaque étiologie, en cmd.
Exemple : en rouge, 10 infarctus (48 % des patients) en lien avec la résorption d’'une hémorragie intra-
cérébrale (histogramme de gauche) pour un volume cumulé associé de 494 cm3 (histogramme de
droite).
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E. Pronostic fonctionnel
Le recueil du suivi du pronostic neurologique a pu étre complété pour 156 patients
a 12 mois, portant le nombre de perdus de vue a 8 (5 %).
La figure ci-dessous représente I'évolution neurologique évaluée a la sortie de
réanimation et a 12 mois par la Glasgow Outcome Scale dans sa version étendue

(GOS-E) pour 'ensemble des patients suivis, en fonction de la présence d’infarctus.

Figure 3 Evolution du grade Glasgow Outcome Scale extended (GOS-E).
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F. Mortalité

Le nombre de décés en réanimation était de 52 (33 %) dont 47 de cause
neurologique (19 morts encéphaliques), 2 de causes respiratoires et 3 de défaillances
multiviscérales. Vingt-huit patients (18 %) sont décédés aprés qu’aient été décidées
de facon collégiale des limitations ou un arrét des thérapeutiques actives (LATA).

Le délai médian de survenue des décés en réanimation était de 4 jours [0 ; 51]
sans différence significative entre les groupes IC avec 8 jours [2 ; 11] contre 3 jours
[0 ; 51] sans infarctus (p = 0,15) et la mortalité en réanimation ne différait pas entre les
groupes (48 % contre 31 % ; p = 0,14).

A 12 mois, on dénombrait 6 décés supplémentaires, portant leur total & 58 (37%)
au terme du suivi. La mortalité a long terme n’était pas statistiquement plus fréquente
dans le groupe avec infarctus que dans le groupe sans infarctus (57 % contre 29 % ;
p = 0,05). Les causes de ces déces tardifs et postérieurs a la sortie de réanimation ne
sont malheureusement pas connues, mais 2 d’entre eux présentaient un infarctus

cérébral lors de la prise en charge réanimatoire.
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G. Facteurs pronostiques au long cours

Tableau 3 Facteurs associés au pronostic neurologique défavorable a 12 mois.

Bon Mauvais Données Valeur
pronostic pronostic manquantes dep
GOS-E>4 GOS-E=<4
(n =80) (n =76)
Age (années) - 0,08
18-40 34 (43) 20 (26)
41-65 29 (36) 31 (41)
> 65 17 (21) 25 (33)
AAP 9 (11) 14 (18) - 0,26
Anticoagulation 5 (6) 9(12) - 0,27
Glasgow
préhospitalier
<8 32 (40) 47 (62) - 0,007*
Score moteur < 3 8 (13) 21 (33) 31 0,01*
Anisocorie initiale 12 (15) 18 (24) - 0,22
I;‘sé:i)ocri\ézxtra-crénienne 39 (49) 30 (39) ) 026
Hypotension artérielle 6 (22) 9 (29) 98 0,76
Hypoxémie 6 (9) 10 (17) 30 0,19
Anémie < 10 g/dL 2(7) 3(9) 96 0,99
Hypoglycémie < 1,0 g/L 2 (7) - 96 0,23
Engagement 13 (16) 32 (42) - < 0,001*
e, G0 1209 - o
\[/):rzlt\r/i[tfl)gire externe 6(8) 3(4) ) 0,50
intacranienne 2430 314 - 0,18
Epilepsie 8 (10) 3(4) - 0,21
Sepsis 35 (44) 27 (36) - 0,33
Infarctus cérébral 8 (10) 13 (17) - 0,24

AAP : Anti-Agrégants Plaquettaires ; GOS-E : Glasgow Outcome Scale extended.
Expression des résultats par : n (%) ; médiane [minimum ; maximum]
* valeur de p statistiquement significative
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H. Volume d’infarctus et pronostic a 12 mois
Les volumes d’infarctus cérébral ont été comparés en fonction du pronostic
neurologique a 12 mois (Figure 4). Le volume d’infarctus médian des 21 patients avec
IC était de 74 cm?® [1; 201]. Le volume infarci médian était plus important dans le
groupe de mauvais pronostic a 12 mois (GOS-E < 4) avec 98 cm? [2 ; 201] contre 22

cm?[1 ; 95] dans le groupe bon pronostic (p = 0,006).

Figure 4 Volume d'infarctus et pronostic a 12 mois.
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V. Discussion

La prise en charge des traumatisés craniens de notre cohorte en réanimation se
compliquait d’un infarctus cérébral dans 13 % des cas. La principale cause identifiée
était la résorption d’hématomes intracérébraux ou de contusions hémorragiques. Le
pronostic neurologique a 12 mois était d’autant plus mauvais que le volume d’infarctus

était important au cours de trois premieres semaines de prise en charge.

Notre étude possede plusieurs limites. Premierement, elle souffre d’'un manque de
puissance du fait du faible nombre de patients avec infarctus. En effet, dans notre
population, le score de Glasgow initial, 'engagement cérébral et le volume d’infarctus
cérébral étaient des facteurs associés au devenir défavorable a long terme.
Cependant, d’autres facteurs de mauvais pronostic tels que I'age, les asymétries
pupillaires, I'hypotension artérielle, I’hypoxémie, I'hypertension intracranienne ou
méme la seule présence d’IC ne sont ici pas retrouvés, bien que ces associations
soient décrites ailleurs [5,8,9]. De plus, son caractere monocentrique justifie la
prudence concernant I'interprétation des résultats et leur potentielle généralisation.

Par ailleurs, 'IRM a une meilleure sensibilité diagnostique que le scanner dans la
détection des Iésions ischémiques précoces et infarctus de petit volume [12,13]. Elle
est également plus discriminante pour différencier ces phénomenes d’autres lésions
telles que 'oedéme cérébral. De fait, I'imagerie principalement utilisée dans notre
étude pour le diagnostic d’'infarctus cérébral était la tomodensitométrie, qui en pratique
clinique reste 'examen de routine le plus accessible. La technique semi-automatique
qgue nous avons utilisée pour la mesure des volumes a l'imagerie peut également
souffrir d’'imprécision pour quantifier les petits volumes d’infarctus. Elle a cependant
été utilisée dans des travaux sur I'lC dans I'hémorragie sous arachnoidienne non

traumatique et gratifiée d’'une bonne reproductibilité inter-opérateur [14,15].
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La définition de l'infarctus cérébral post-traumatique n’est pas univoque. L'un des
écueils concernant la caractérisation de I'infarctus au scanner est lié a la difficulté a
différencier cedéme et ischémie a la phase précoce avec cet examen. Les lésions
cérébrales post traumatiques sont également souvent de natures et de sieges
multiples. Les délais choisis dans notre travail reprennent ceux utilisés par Marino et

al. et plus récemment Latronico et al. [5,9].

Peu d’études de cohorte ont cherché a caractériser l'infarctus cérébral dans le
traumatisme cranien en réanimation [7—9]. Nos résultats montrent le réle important de
'hypertension intracranienne et de ses conséquences dans le développement
d’infarctus post traumatique. Ces phénoménes étaient a l'origine des plus grands
volumes d’infarctus cumulé avec 42 % du volume total (674 cm?). Les autres causes
restent difficiles a déterminer, ce qui est illustré par les difficultés de relecture dans une
étude a caractére observationnel telle que la notre. En effet, les examens d’'imagerie
réalisés en routine ne comprenaient pas nécessairement de coupes ou séquences de
perfusion pouvant aider a caractériser ces lésions. La cause de l'infarctus n’était donc
pas définie pour 24 % (5/21) des IC de notre étude.

Avec 21 cas diagnostiqués pour 156 patients étudiés, I'lC a ici une incidence
comparable aux données de la littérature [6—8]. La localisation des Iésions infarcies
dans notre cohorte rejoignait les résultats du travail de Marino et al. avec 10 % des
lésions dans le territoire de 'ACA, 10 % pour I'ACP, 40 % pour ’ACM et une minorité
en fosse postérieure [9]. Nous n'avons pas caractérisé les autres territoires,
notamment jonctionnels. Les lésions retrouvées étaient majoritairement peu

systématisées, localisées en sus tentoriel et diffuses pour 19 % des patients.
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Pour les autres cohortes étudiant l'infarctus cérébral dans le traumatisme cranien,
celles démontrant un lien entre infarctus cérébral et pronostic avaient une durée de
suivi allant de trois a six mois. L'une des forces de notre étude est d’avoir pu poursuivre
ce suivi jusqu’a 12 mois avec un nombre faible de perdus de vue. Nous n’avons
cependant pas démontré d’excés de mortalité en réanimation ou a 12 mois en lien
avec l'infarctus cérébral contrairement a d’autres résultats [8,9]. Le lien entre volume
d’infarctus et pronostic neurologique est une donnée peu étudiée et nos données vont
dans le sens du travail de Liu et al. ou le volume moyen était de 51,8 + 3,7 mL et
significativement lié au GOS défavorable a 3 mois [8].

Le principal facteur associé a l'infarctus cérébral dans notre cohorte était la
réalisation préalable d’une craniectomie décompressive, résultats également retrouvée
dans le travail de Tian et al. [6]. Une explication possible évoquée serait la
compression extrinseque des collatérales distales de 'ACM au niveau de la hernie
cérébrale permise par le défect osseux [9].

La sévérité clinique des patients de notre étude était évaluée selon le score de
Glasgow et la proportion de TC séveére était de 51 % ce qui est inférieur a d’autres
cohortes étudiant I'infarctus cérébral en réanimation ou cette proportion était d’environ
70 % [5,8,9]. Ces études n’avaient volontairement inclus que les TC modérés a

séveres ce qui pourrait expliquer la proportion un peu plus faible d’IC dans notre travail.

L’évaluation précoce des facteurs associés au mauvais pronostic des patients en
réanimation pris en charge pour un traumatisme cranien, quel qu’en soit le degré de
sévérité, a fait I'objet du développement de scores pronostiques [16,17]. Latronico et
al. ont évalué l'intégration de I'infarctus cérébral dans le score pronostique IMPACT et

montré I'amélioration de la performance de ce score [5]. La notion de volume
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d’infarctus pourrait ainsi y étre ajoutée et venir y pondérer la part de I'infarctus cérébral
puis faire l'objet d’autres études de validation. Ainsi, I'évaluation de nouveaux
marqueurs pronostiques quantitatifs tels que le volume d’infarctus cérébral pourrait
favoriser I'évolution de ce type de scores et rendre leur utilisation plus pertinente a

I’échelle individuelle.
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V. Conclusion

Notre travail étaye I'importance de l'infarctus cérébral comme complication du
traumatisme cranien en réanimation, il était retrouvé chez 13 % des patients de notre
cohorte réalisée sur deux ans. L’hypertension intracranienne et ses conséquences
étaient a l'origine des plus grands volumes d’infarctus. Ces volumes étaient associés

au pronostic neurologique défavorable a long terme.

VI. Conflits d’intéréts

Aucun conflit d’intérét n’est a déclarer.
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Annexes

Annexe 1 : STROBE Statement—Checklist of items that should be included in
reports of cohort studies

Item Recommendation Page
NO
Title and abstract 1 (a) Indicate the study’s design with a
commonly used term in the title or the Couverture
abstract

(b) Provide in the abstract an informative
and balanced summary of what was done Couverture
and what was found

Introduction

N

Background/rationale Explain the scientific background and
rationale for the investigation being 1

reported

Objectives 3 State specific objectives, including any
prespecified hypotheses

Methods

Study design 4 Present key elements of study design
early in the paper

Setting 5 Describe the setting, locations, and
relevant dates, including periods of
recruitment, exposure, follow-up, and
data collection

Participants 6 (a) Give the eligibility criteria, and the
sources and methods of selection of
participants. Describe methods of follow-

up

2-5

(b) For matched studies, give matching
criteria and number of exposed and NA
unexposed

Variables 7 Clearly define all outcomes, exposures,
predictors, potential confounders, and
effect modifiers. Give diagnostic criteria,
if applicable

Data sources/ 8* For each variable of interest, give
measurement sources of data and details of methods of 4-5
assessment (measurement). Describe
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comparability of assessment methods if
there is more than one group

Bias 9

Describe any efforts to address potential
sources of bias

4-5

Study size 10

Explain how the study size was arrived at

Quantitative variables 11

Explain how quantitative variables were
handled in the analyses. If applicable,
describe which groupings were chosen
and why

5-6

Statistical methods 12

(a) Describe all statistical methods,
including those used to control for
confounding

(b) Describe any methods used to
examine subgroups and interactions

(c) Explain how missing data were
addressed

(d) If applicable, explain how loss to
follow-up was addressed

(e) Describe any sensitivity analyses

Results

Participants 13*

(a) Report numbers of individuals at each
stage of study—eg numbers potentially
eligible, examined for eligibility, confirmed
eligible, included in the study, completing
follow-up, and analysed

(b) Give reasons for non-participation at
each stage

(c) Consider use of a flow diagram

Descriptive data 14*

(a) Give characteristics of study
participants (eg demographic, clinical,
social) and information on exposures and
potential confounders

(b) Indicate number of participants with
missing data for each variable of interest

(c) Summarise follow-up time (eg,
average and total amount)
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Outcome data

15*

Report numbers of outcome events or
summary measures over time

12

Main results

16

(a) Give unadjusted estimates and, if
applicable, confounder-adjusted
estimates and their precision (eg, 95%
confidence interval). Make clear which
confounders were adjusted for and why
they were included

14-15

(b) Report category boundaries when
continuous variables were categorized

14-15

(c) If relevant, consider translating
estimates of relative risk into absolute
risk for a meaningful time period

Other analyses

17

Report other analyses done—eg
analyses of subgroups and interactions,
and sensitivity analyses

Discussion

Key results

18

Summarise key results with reference to
study objectives

16

Limitations

19

Discuss limitations of the study, taking
into account sources of potential bias or
imprecision. Discuss both direction and
magnitude of any potential bias

16-17

Interpretation

20

Give a cautious overall interpretation of
results considering objectives, limitations,
multiplicity of analyses, results from
similar studies, and other relevant
evidence

16-18

Generalisability

21

Discuss the generalisability (external
validity) of the study results

18-19

Other information

Funding

22

Give the source of funding and the role of
the funders for the present study and, if
applicable, for the original study on which
the present article is based

19

*Give information separately for exposed and unexposed groups.
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Annexe 2 : Classification de Marshall, d’aprés [18]

Catégorie

Définition

Grade | (pas de Iésion
visible)

Pas de lésion visible au scanner cérébral

Grade Il

Citernes de la base présentes + déplacement de la ligne
médiane de 0 a 5 mm + |ésions/densités visibles de taille
< 25 mL/cm?

Grade Il (cedéme)

Citernes de la base comprimées ou absentes +
déplacement de la ligne médiane de 0 a 5 mm +
lésions/densités visibles de taille < 25 mL/cm?

Grade IV
(engagement)

Déplacement de la ligne médiane > 5 mm + Iésions ou
densités visibles mais de taille < 25 mL/cm?

Lésion focale évacuée
chirurgicalement

Présence de toute Iésion focale de taille > 25 mL/cm?2,
ayant été évacuée

Lésion focale non
évacuée

Présence de toute Iésion focale de taille > 25 mL/cm3,
non évacuée

Annexe 3 : Mesure semi-automatisée des volumes d’infarctus cérébral (3DSlicer®)

A : Coupe TDM axiale, identification d’hypodensités bilatérales évoquant un infarctus cérébral

constitué

B : Utilisation de I'outil de segmentation, ici en coupe axiale
C : Rendu 3D et mesure de volume (ici 173 cm?3)
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Annexe 4 : Glasgow Outcome Scale (GOS) et sa version étendue d’aprés [11,19]

GOS GOS-étendue Interprétation
1 = Déces 1 = Déces Déces
2 = Etat végétatif 2 = Etat végétatif Absence de conscience de soi et de
persistant persistant I'environnement
3 = Handicap 3 = Handicap sévere Assistance compléte dans les activités
sévere niveau inférieur quotidiennes.
4 = Handicap sévere Assistance partielle dans les activités
niveau supérieur quotidiennes.
4 = Handicap 5 = Handicap modéré Indépendant, mais sans retour
modéré niveau inférieur possible aux activités antérieures.
6 = Handicap modéré Incapacité persistante mais retour
niveau supérieur partiel aux activités antérieures
possible.
5 = Bonne 7 = Bonne Déficits physiques ou mentaux

récupération

récupération niveau
inférieur

8 = Bonne
récupération niveau
supérieur

mineurs affectant la vie quotidienne.

Rétablissement complet ou
symptomes mineurs qui n'affectent
pas la vie quotidienne
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