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Résumé En raison de progrès indéniables et après avoir permis d’améliorer le diagnos-
tic rapide des pathologies neurologiques sévères, l’imagerie cérébrale dont l’imagerie par
résonance magnétique (IRM) s’impose désormais comme outil indispensable d’évaluation du pro-
nostic neurologique. Des séquences d’IRM conventionnelle et des séquences de développement
plus récent comme la spectroscopie par résonance magnétique (SRM) et le tenseur de diffusion
offrent des données pronostiques inestimables. Ainsi, au décours d’un traumatisme crânien
(TC), certaines lésions plaident en faveur d’une évolution neurologique défavorable. C’est le
cas des lésions bilatérales et symétriques du tronc cérébral, des thalami, des hypothalami et
du cerveau basal antérieur en IRM conventionnelle, d’un rapport N-acétyl-aspartate/créatine
diminué en SRM et d’une anisotropie fractionnelle diminuée en tenseur de diffusion.
© 2009 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.

KEYWORDS
Summary Due to undeniable progress during the last years, brain imaging including magne-
tic resonance imaging (MRI) became a major tool for neurological diagnosis in acute brain
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injury. Both conventional MRI sequences and more recently developed sequences including
magnetic resonance spectroscopy and diffusion tensor imaging may offer important prognos-
tic information. MRI is a validated prognostic tool in traumatic brain injury. Consistently,
bilateral and symmetric brainstem or diencephalic injuries with conventional MRI, decreased
N-acetyl-aspartate/creatine ratio in magnetic resonance spectroscopy as well as decreased
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fractional anistropy in diffusion tensor imaging are invariably associated to unfavorable neuro-
logical outcome at one year.
© 2009 Société de réanimation de langue française. Published by Elsevier Masson SAS. All rights
reserved.
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SRM peuvent être analysés de manière qualitative (aspect
Introduction

L’amélioration de la prise en charge aiguë des patients
cérébrolésés a conduit a une augmentation de la survie [1].
Certains patients vont néanmoins garder des séquelles neu-
rologiques lourdes sous forme d’état végétatif permanent
ou d’état de conscience minimale. Après un traumatisme
crânien (TC), environ 14 % des patients restent en état
végétatif permanent après un an [2—4]. Le coût de leur
prise en charge médicale a été estimé entre un à sept
milliards de dollars par an aux États-Unis [5].

Or l’utilisation de thérapeutiques lourdes de réanimation
en phase aiguë chez de tels patients qui vont évoluer vers un
état végétatif permanent ou un état de conscience minimale
pourrait paraître disproportionnée a posteriori. Néanmoins,
l’expérience clinique nous prouve que certains patients qui
présentaient à la phase aiguë des éléments cliniques de
mauvais pronostic, peuvent évoluer favorablement au final.
Il apparaît donc essentiel d’adapter la prise en charge médi-
cale en réanimation à l’évolution neurologique à long terme
des patients cérébrolésés. C’est pourquoi, afin de répondre
à ce défi mais également de pouvoir informer les familles sur
le devenir de leur proche, il est nécessaire de développer
des outils capables de déterminer le pronostic neurologique
à long terme, rapidement après une agression cérébrale.

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est plus sen-
sible que le scanner pour détecter des lésions ischémiques
précoces, ou des lésions axonales diffuses (LAD) après un TC.
Elle fournit d’importantes données diagnostiques même si sa
réalisation est délicate chez les patients comateux intubés-
ventilés en réanimation. Différentes séquences et tech-
niques d’IRM ont été utilisées pour analyser les structures, le
métabolisme et les fonctions du cerveau. Les données four-
nies par ces méthodes pourraient être utilisées pour fixer le
pronostic neurologique à long terme. De plus, alors que l’IRM
morphologique permet d’obtenir principalement des infor-
mations qualitatives, de nouvelles séquences permettent
dorénavant d’obtenir des informations quantitatives,
ouvrant ainsi la voie à la mise au point de systèmes experts.

Dans cette revue, nous allons décrire les séquences IRM
et les techniques utilisées chez les patients traumatisés
crâniens en réanimation avant d’en discuter leur valeur pro-
nostique.

Séquences et techniques IRM

L’IRM conventionnelle repose sur cinq séquences
principales
La séquence Fluid-Attenuated Inversion Recovery
(FLAIR)
Il s’agit de la séquence la plus utilisée en neuroradiologie
[6]. Cette séquence permet de visualiser l’œdème cérébral,
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es contusions, les hémorragies sous-arachnoïdiennes et
ntraventriculaires, mais également l’engagement ou la
ilatation ventriculaire.

a séquence T2*
ette séquence est plus sensible au sang intraparenchyma-
eux que la séquence FLAIR. Cette séquence permet ainsi de
isualiser des saignements minimes et les LAD [7,8].

a séquence T2 en coupes fines
ette séquence complète les données obtenues à partir de

a séquence FLAIR et permet une exploration plus fine du
ronc cérébral et des noyaux gris centraux.

a séquence de diffusion (Diffusion Weighted Imaging)
ette séquence est sensible aux mouvements aléatoires
es molécules d’eau. Cette séquence permet de distin-
uer l’œdème cytotoxique de l’œdème vasogénique. La
équence de diffusion est entrée dans la pratique courante
our le diagnostic positif des accidents vasculaires céré-
raux ischémiques à la phase aiguë.

a séquence T1 volumique
lle permet d’étudier la morphologie cérébrale et de recher-
her une éventuelle atrophie, globale ou localisée.

L’IRM conventionnelle permet une évaluation grossière
ais rapide des lésions cérébrales dans les suites d’un
C (environ dix minutes pour les quatre séquences susci-
ées, temps d’installation du malade exclu). Bien qu’elle
uisse être prise en défaut, certaines anomalies mises en
vidence sont prédictives d’une mauvaise évolution neuro-
ogique à long terme. Exceptée la séquence de diffusion
t dans une moindre mesure la séquence volumique, l’IRM
orphologique ne donne cependant que des informations
ualitatives.

a spectroscopie par résonance magnétique (SRM)

ette technique non invasive permet d’évaluer le métabo-
isme cérébral in vivo. Quatre marqueurs principaux sont
tudiés (Fig. 1) : le N-acétyl-aspartate (NAA), un acide aminé
résent dans les neurones, qui reflète leur nombre et leur
tat fonctionnel ; la créatine (Cr), présents dans les cel-
ules gliales et les neurones, qui sert de niveau de référence
son taux est supposé stable) ; la choline, un constituant des
embranes cellulaires, qui reflète la prolifération gliale et

’inflammation [9] ; et le lactate, un marqueur de métabo-
isme anaérobie et donc d’ischémie [10]. Les résultats de la
énéral du profil pour un volume défini) mais également
uantitative (valeur du rapport entre les différents mar-
ueurs pour un volume défini ou quantification absolue de
haque métabolite).
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Figure 1 spectroscopie par résonance magnétique (SRM) du
pont. A. Aspect d’un profil normal en SRM. Le rapport NAA/Cr
est normal, une évolution neurologique défavorable est peu
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tinguer les évolutions défavorables (Glasgow Outcome Scale
robable. B. Aspect de perte neuronale avec chute du niveau
e NAA. Le rapport NAA/Cr est à environ 1, c’est un facteur
ronostique de mauvaise évolution neurologique à long terme.

e tenseur de diffusion (diffusion tensor imaging
TD])

ette séquence qui dérive de la séquence de diffusion
esure le degré et la direction de diffusion préférentielle
es molécules d’eau, appelée anisotropie fractionnelle (AF).
n effet, les molécules d’eau diffusent mieux le long des
xones que perpendiculairement à ceux-ci, en raison notam-
ent de la présence de la gaine de myéline. L’AF de
iffusion des molécules d’eau reflète ainsi l’état des fais-
eaux de fibres dans la substance blanche. Dans le TC, les
AD, l’hypertension intracrânienne, les contusions ou les
ésions ischémiques secondaires sont capables d’altérer ou
’interrompre les faisceaux de fibres. Comme la SRM, cette
équence offre la possibilité d’une analyse qualitative (car-
ographie des faisceaux de fibres avec un codage couleur
e l’AF, Fig. 2) mais également celle d’une analyse quan-
itative objective (valeur de l’AF pour une région d’intérêt
onnée). La diminution de l’AF est corrélée à l’altération
es faisceaux de fibres nerveuses, c’est-à-dire à la densité
es axones marqués en coupes histologiques [11].

’IRM fonctionnelle

asée sur les modifications de l’état d’oxydation de
’hémoglobine, l’IRM fonctionnelle permet de montrer
’activation des différentes zones corticales. Cette tech-

ique reste cependant difficile à réaliser chez les patients de
éanimation intubé-ventilés plus encore que l’IRM conven-
ionnelle, la SRM ou le TD. C’est pour cette raison que seul un
etit nombre d’équipes possède le matériel et l’expérience
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e cette technique [12,13]. Les quelques études réali-
ées chez un faible nombre de patient dans les suites
’un TC suggèrent une corrélation entre des anomalies
’activation des zones corticales préfrontales et/ou cin-
ulaires et l’importance des séquelles cognitives [14,15].
ependant, ces études ont souvent été réalisées à distance
u TC.

De manière récente, il a été montré par des études
’IRM fonctionnelle qu’il existait des patterns d’oscillations
entes des neurones au sein du cerveau au repos mais
galement dans les états altérés de conscience, tels le
oma, l’anesthésie générale ou le sommeil lent profond
16,17]. Même si la signification exacte de ces oscillations
este imparfaitement connue, leur étude pourrait s’avérer
ntéressante pour fixer le pronostic après une agression céré-
rale aiguë.

ntérêt pronostique de l’IRM

RM conventionnelle

a première étude suggérant un intérêt pronostique de l’IRM
érébrale dans les suites d’un TC date de plus de deux
écennies [18]. Cette étude princeps sur 50 patients retrou-
ait trois éléments majeurs ayant été confirmés depuis :

l’IRM détecte plus de lésions que le scanner ;
les lésions cérébrales sont fréquentes après un TC ;
les patients retrouvant leur conscience rapidement ne
présentent pas de lésions des structures profondes du cer-
veau, même si certains patients présentent des lésions
corticales sévères.

Depuis lors, de nombreuses études IRM ont été réalisées
hez les patients dans les suites d’un TC (Tableau 1) [19—23],
ais seulement un petit nombre d’études a spécifiquement

valué sa valeur pronostique [19—22]. Trois éléments en
RM conventionnelle déterminent le pronostic à long terme :
’existence de LAD, la charge lésionnelle totale et les lésions
u tronc cérébral et des noyaux gris centraux.

ésions axonales diffuses
es LAD sont les lésions primaires les plus fréquentes chez
e patient dans les suites d’un TC [24,25] et pourraient
onstituer la première cause d’évolution neurologique défa-
orable [24—26]. Les LAD se différencient en fonction de
’éventuelle atteinte microvasculaire associée. On distingue
insi les LAD ischémiques, les LAD hémorragiques et les LAD
on ischémiques non hémorragiques [7,8]. Les LAD isché-
iques se présentent sous la forme d’un hypersignal en

équence de diffusion ou en séquence FLAIR sans anomalie
la séquence T2* [27]. Ces hypersignaux disparaissent en

eux semaines environ. À l’opposé, les LAD hémorragiques
e présentent sous la forme d’hyposignaux en séquence T2*,
ans anomalie en séquence de diffusion. Différentes études
uggèrent l’importance de la localisation des LAD pour dis-
GOS, [28]] de 2—3) des évolutions favorables (GOS 4—5)
24,29] (Tableau 1).

Il semble ainsi que les LAD soient un déterminant majeur
e mauvaise évolution neurologique. Cependant, on ne sait
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Figure 2 Aspect normal du tenseur de diffusion. Le tenseu
en faisceaux de fibres nerveuses (rouge). Le corps calleux, les
cérébral sont des zones où cheminent ces faisceaux (rouge). D’

pas précisément à ce jour si c’est la charge lésionnelle ou
la localisation des LAD qui est réellement pronostique.

Charge lésionnelle
Différentes études prospectives ont montré que la charge
lésionnelle était un facteur pronostique de mauvaise évolu-
tion neurologique de manière indépendante à la localisation
des lésions (Tableau 1) [19,21,30]. Ainsi, parmi 40 patients
atteints de TC sévère inclus de manière prospective, le
nombre de lésions en séquence FLAIR et T2* augmentaient
graduellement des catégories GOS 1—2, au GOS 3, au GOS
4—5 [19]. Des résultats similaires de corrélation entre la
charge lésionnelle en LAD et le GOS ont été retrouvés sur
une série de 42 patients initialement en état végétatif après
un TC et qui ont recouvré la conscience [21].

Lésions du tronc cérébral
De nombreuses études se sont intéressées à la valeur pronos-
tique de la localisation des LAD [21,31—33]. Il ressort de ces
études que les lésions du tronc cérébral situées dans le pont
et le mésencéphale constituent les éléments de plus mauvais
pronostique et cela d’autant plus qu’ils sont symétriques et
bilatéraux [20,21,31,33].

Dans une étude prospective sur 61 patients (Tableau 1)

[20], tous les patients ayant des lésions pontines bilatérales
sont décédés alors que le taux de mortalité n’était que de
9 % chez les patients sans lésion du tronc cérébral. Ces résul-
tats ont depuis été confirmés sur 102 patients par le même
groupe [31] et par d’autres équipes [21,33] (Tableau 1). De

p
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diffusion chez un sujet normal montre des zones très riches
ons sous-corticales notamment pariéto-occipitales et le tronc
s zones sont plus pauvres en fibres nerveuses (bleu).

anière récente, nous avons confirmé la valeur pronostique
es lésions du tronc cérébral au niveau de la partie supé-
ieur du pont et la partie inférieur du mésencéphale dans
ne étude sur 73 patients [34]. Ainsi, les lésions bilatérales
u pont sont associées à une mortalité élevée et semblent
rédictives d’une mauvaise évolution neurologique.

Trois études ont pu montrer une association entre les
ésions du corps calleux et une mauvaise évolution neuro-
ogique [21,32,33] (Tableau 1). Cependant, il est admis que
e type de lésion serait plutôt un marqueur de l’intensité
nitiale du traumatisme et pourrait refléter la présence de
ésions axonales dans des structures sous-jacentes. Il a pu
ccasionnellement être montré que le volume total des
ésions intraparenchymateuses et le volume total des lésions
u lobe frontal sur les séquences FLAIR étaient associés à
’évolution neurologique [32]. Il faut cependant noter que
e volume de lésions des LAD est difficile à évaluer (surtout
orsque les lésions sont punctiformes et nombreuses).

Nous avons vu que la présence de LAD sévères et un
ombre total de LAD élevé étaient associés à une mau-
aise évolution neurologique. Dans notre expérience, ces
onnées sont cependant difficiles à utiliser au niveau indivi-
uel, notamment pour distinguer les patients qui évoluent
ers un état végétatif (GOS 2) de ceux qui évoluent vers
n état de conscience minimale (GOS 3) qui ne présentent

as le même pronostic évolutif. Au contraire, les lésions
u tronc cérébral sont identifiables en IRM conventionnelle.
elles-ci sont associées à un mauvais pronostic d’autant
lus qu’elles sont postérieures et bilatérales [21,23]. Il
st à noter cependant que l’IRM conventionnelle peut être
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Tableau 1 Intérêt de l’IRM conventionnelle en cas de traumatisme crânien.

Type d’étude Séquences Critères d’inclusion Nombre de patients Réalisation de
l’IRM

Évaluation du
pronostic

Résultats principaux

Kampfl, 1998 Cas témoins T1, T2 EV entre 6 et 8 semaines 80 6 à 8 semaines GOS (GOS 2 vs. GOS
3—5) à 2, 3, 6, 9 et
12 mois

Facteurs indépendents de mauvais pronostic en
analyse multivariable
Corps calleux : OR = 213,8 (95 % IC 14,2 3213,3)
Lésions du tronc cérébral : OR = 6,9 (95 % IC
1,1—42,9)

Firsching, 1998 Prospective T1, T2 Admission dans le coma
(durée > 24 h)

61 < 7 jours Mortalité Lésions du tronc cérébral : taux de mortalité de
44 %
Lésions bilatérales du tronc cérébral : taux de
mortalité de 100 %

Pierallini, 2000 Prospective T1, T2, FLAIR GCS < 8
Coma > 1 semaine
amnésie posttrauma-
tique > 4 semaines

37 60 à 90 jours Évaluation clinique
à 3, 6 et 12 mois

Le volume des lésions du corps calleux en FLAIR
est corrélé à l’évaluation clinique initiale
Le volume des lésions frontales en FLAIR est
corrélé à l’évaluation clinique à 1 an

Yanagawa, 2000 Prospective T1, T2* Survivants à 1 semaine 34 < 3 semaines GOS à 3 mois Le nombre de lésions en T2 est corrélé au GOS
Le nombre de lésions en T2* est corrélé au GOS

Paterakis, 2000 Prospective T1, T2 Discordance entre le
scanner et l’état
neurologique

33 < 48 heures GOS (GOS 2-3 vs.
GOS 4-5) à 6 mois

La localisation des LAD est corrélée au pronostic
Aucun patient ayant une évolution neurologique
favorable n’a de LAD hémorragiques

Firsching, 2001 Prospective T1, T2 Admission dans le coma
(durée > 24 h)

102 < 8 jours Mortalité et état
neurologique de
3 mois à 3 ans1

Lésions bilatérales du pont : taux de mortalité
de 100 %
Le pronostic est corrélé à la présence/absence
et au caractère unilatéral/bilatéral des lésions
du tronc cérébral

Firsching, 2002 Prospective T1, T2 GCS < 8 100 < 7 jours Mortalité à 6 mois Les lésions du pont supérieur prédisent la
mortalité

Wedeking, 2002 Prospective T1, T2, T2* GCS < 8 40a 1 à 39 jours GOS, DRS à plus de
6 mois (délai
moyen : 11,3 mois)

Les patients présentant des lésions du tronc
cérébral ont plus souvent des lésions du corps
calleux, des noyaux gris centraux et de
l’hippocampe

Carpentier, 2006 Prospective MRS, T2, T2* Traumatisés crânien
sévère

40 17,5 ± 6,4 jours GOS (GOS 1-2 vs
GOS 4-5) et DRS à
18 mois

La charge lésionnelle totale de lésions en FLAIR
et en T2* est corrélée au DRS et au GOS

Weiss, 2007 Prospective T2, T2*, FLAIR Absence de retour à la
conscience après 2
semaines

73 26 ± 21 jours GOS (GOS 1-3 vs
GOS 4-5) à un an

Facteurs indépendants de pronostic
défavorable : lésion du pont et du
mésencéphale : OR = 5,1 (95 % IC 1,8—14,5)
Lésions de l’hypothalamus et du cerveau basal
antérieur : OR = 2,3 (95 % IC 1,2—4,3)
Lésions des lobes pariétal, temporal, occipital
et de l’insula à gauche : OR = 3,3 (95 % IC
1,4—7,9)

T2* : séquence T2 étoile ; TC : traumatisme crânien ; GOS : Glasgow Outcome Scale ; LAD : lésion axonale diffuse ; EV : état végétatif ; OR : odds ratio ; 95 % IC : 95 % intervalle de confiance ;
NA : non applicable.

a Vingt patients avec des lésions du tronc cérébral ont été appariés à 20 patients sans lésion du tronc.
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Tableau 2 Intérêt de la spectroscopie par résonance magnétique en cas de traumatisme crânien.
Type d’étude Réalisation de

l’IRM
Nombre de
patients

Localisation du
voxel dans la
substance grise

Localisation du
voxel dans la
substance blanche

Évaluation du
pronostic

Résultats principaux

Choe, 1995 Cas témoins 2 semaines à
11 mois

10 patients TC vs
10 témoins

NA Frontopariétal GOS après l’IRM Le rapport NAA/Cr est diminué chez les
patients TC
Le rapport NAA/Cr est corrélé au GOS

Ricci, 1997 Prospective 1 à 90 mois 14 patients TC en
EV

NA Frontal GOS (GOS 1—2 vs GOS,
3—5) à la date
d’évaluationa

Les rapports NAA/Cr et NAA/Cho sont
diminués
Le rapport Cho/Cr est augmenté
Le rapport NAA/Cho est diminué dans le
groupe GOS 1—2 vs le groupe GOS 3—5

Ross, 1998 Prospective 1 à 74 jours 25 patients TC
(mais 12 enfants)

Occipitopariétal Occipitopariétal ROS à la sortie et à la
date d’évaluationb

Les niveaux de NAA sont diminués
Le rapport NAA/Cr est corrélé au pronostic

Friedman, 1999 Cas témoins 45 ± 21 jours
6 mois

14 patients TC vs
14 témoins

Occipitopariétal Occipitopariétal GOS et performance
neuropsychologique

Les niveaux de NAA dans la substance blanche
sont diminués chez les patients TC
Les niveaux précoces de NAA dans la
substance grise sont corrélés au GOS

Garnett, 2000 Prospective 12 jours (3—35)
6,2 mois
(2,9—50,6)

26 patients
Étude précoce :
21 patients
Étude tardive :
15 patients
Les 2 : 10

Frontal Frontal GOS, DRS à 6 mois Les rapports NAA/Cr sont diminués chez les
patients TC
Le rapport Cho/Cr est élevé chez les patients
TC
Le rapport NAA/Cr est corrélé au GOS et à la
DRS

Sinson, 2001 Prospective 41 jours (médiane) 30 patients TC NA Splénium du corps
calleux

GOS à 3 mois (GOS 1—4
vs GOS 5)

Baisse du rapport NAA/Cr
Le rapport NAA/Cr est corrélé au GOS

Uzan, 2003 Cas témoins 6 à 8 mois 14 patients TC en
EV vs 5 témoins

Thalamus NA Conscients vs non
conscients à plus de
6 mois

Le rapport NAA/Cr est diminué chez les
patients en EV
Le rapport NAA/Cr est diminué chez les
patients restant EV vs ceux qui retrouvent la
conscience

Carpentier, 2006 Prospective 17,5 ± 6,4 jours 40 patients TC NA Pont GOS (GOS 1—2 vs GOS
4—5), DRS à 18 mois

Le rapport NAA/Cr est corrélé au GOS et à la
DRS
Absence de corrélation entre la rapport
NAA/Cr et la charge lésionnelle en FLAIR ou
en T2*

Marino, 2006 Cas témoins 48 à 72 heures 10 patients TC vs
10 témoins

Cortex mésial Corps calleux,
principalement
substance blanche

GOS à 3 mois Tous les rapports NAA/métabolites dont
NAA/Cr diminués
Les rapports La/Cr et La/métabolites sont
augmentés chez les patients TC

Tollard, 2009 Prospective 24 ± 11 jours 43 patients TC non
conscients à 7 j vs
15 témoins

NA Pont, thalami,
noyaux
lenticulaires insula

GOS, DRS à 1 an Le rapport NAA/Cr est diminué chez les
patients TC
Le rapport NAA/Cr est diminué dans le
groupe GOS 1-3 vs le groupe GOS 4-6

T2* : séquence T2 étoile ; TC : traumatisme crânien ; GOS : Glasgow Outcome Scale ; ROS : Rancho Los Amigos Medical Centre Outcome Score ; EV : état végétatif ; NAA : N-acétyl-aspartate ;
Cr : créatinine ; Cho : choline.

a Absence d’information complémentaire.
b Jusqu’à deux ans, à l’exception de quatre patients sur 25.
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ormale alors que le pronostic neurologique est défavo-
able. C’est dans ces conditions que l’apport de la SRM et
u TD est important.

pectroscopie par résonance magnétique

e nombreuses études de SRM ont été réalisées chez le
atient dans les suites d’un TC (Tableau 2). Certaines
taient purement descriptives [35], d’autres n’évaluaient
ue les séquelles neuropsychologiques parmi les survivants
36,37] et seules certaines se sont intéressées spécifique-
ent au pronostic neurologique à long terme en utilisant
es échelles relativement simples comme le GOS ou la
isability rating scale (DRS) [19,37—44]. Nous ne décri-
ons que ces dernières (Tableau 2). Ces études présentent
ne hétérogénéité importante en termes de sélection de
atients, de délai entre la SRM et le TC, de localisation
u voxel d’intérêt, d’évaluation du pronostic neurologique
t de délai d’évaluation neurologique par rapport au TC. Il
n ressort cependant que, par rapport aux témoins sains,
es patients ayant un TC ont une diminution du niveau
e NAA, du rapport NAA/Cr et un niveau augmenté de
holine dans l’ensemble des régions cérébrales étudiées
Tableau 2) [37—40,42—45]. Contrairement à ce qui avait
té décrit dans d’autres situations d’agressions cérébrales
iguës, des niveaux élevés de lactate ont rarement été
is en évidence après un TC [39]. Ces études suggèrent
ue le rapport NAA/Cr serait le facteur pronostic le plus
able pour prédire une mauvaise évolution neurologique. En

ffet, dans ces études, une diminution de ce rapport dans
es régions frontales [38,40], frontopariétales [46], occi-
itopariétales [37,41], le splenium du corps calleux [42],
es thalami [44], le pont [19,43] et dans un voxel unique
omprenant le corps calleux, la substance blanche et une

n
a
d
p
t

igure 3 Aspect pathologique du tenseur de diffusion. A. Image e
es lobes frontal et pariétal droit et dans le corps calleux. L’hémisph
ontrant une raréfaction importante des faisceaux de fibres nerve

galement dans l’hémisphère gauche.
N. Weiss et al.

artie du cortex hémisphérique [39] était corrélée à une
auvaise évolution neurologique. De manière récente, nous

vons confirmé l’intérêt du rapport NAA/Cr en MRS pour
rédire une mauvaise évolution neurologique (GOS 1—3) sur
eux études indépendantes [19,43]. Le rapport NAA/Cr dans
e pont semble particulièrement intéressant. En effet, en
lus d’être facilement déterminable et reproductible, un
apport NAA/Cr dans le pont inférieur à un semble lié inva-
iablement à un mauvais pronostic neurologique à un an
19,43]. Il est cependant à noter que le rapport NAA/Cr peut
tre diminué dans d’autres situations pathologiques, telles
es encéphalopathies métaboliques [47]. Ces états associés
ourraient théoriquement fausser l’interprétation des résul-
ats.

Des données expérimentales in vitro et in vivo, suggèrent
ue les données de la SRM pourraient varier avec le temps
48—50]. Certaines études ont ainsi montré une diminution
rogressive du rapport NAA/Cr avec le temps [38,51], alors
ue d’autres montraient des modifications biphasiques avec
ne diminution dans les trois premiers mois suivi par une
ugmentation du troisième au sixième mois [36]. La signifi-
ation de ces modifications et la présence éventuelle d’un
euil d’irréversibilité ne sont pas entièrement résolues pour
’heure.

L’absence d’anomalie à la SRM est un élément pronos-
ique majeur. Chez un patient après un TC, la normalité de
’IRM en séquence conventionnelle et de la SRM rend une
auvaise évolution peu probable. Nous avons cependant
u rencontrer quelques patients n’ayant pas d’anomalie
i à l’IRM conventionnelle, ni en SRM, ayant une évolution

eurologique défavorable. Cela pourrait être en rapport
vec l’existence de lésions des faisceaux de fibres nerveuses
e la substance blanche non visualisées par les techniques
récédentes. Ces lésions sont détectables en imagerie en
enseur de diffusion.

n séquence FLAIR mettant en évidence des hypersignaux dans
ère gauche semble indemne. B. Image en tenseur de diffusion

uses à la fois dans l’hémisphère droit et le corps calleux mais
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Imagerie en tenseur de diffusion (diffusion tensor
imaging [TD])

Différentes études préliminaires ont montré que le TD pou-
vait être utilisé chez les patients avec TC pour mettre en
évidence des lésions non visualisés en IRM en séquence
conventionnelle ou en SRM [11,52,53]. Complétant les infor-
mations biochimiques et métaboliques obtenues par la SRM,
le TD permet d’évaluer l’état des faisceaux de fibres et
donc d’évaluer l’état des connections entre les différentes
zones fonctionnelles (Fig. 3). Quatre études, incluant des
patients avec TC vus précocement après l’agression céré-
brale, suggéraient que la réduction des valeurs d’AF était
corrélée au pronostic neurologique défavorable [52,54—57].
Nous avons récemment confirmé l’intérêt pronostique du
TD dans une étude prospective sur 43 patients [43]. Les
valeurs régionales et globales d’AF de la substance blanche
étaient diminuées significativement dans le groupe de mau-
vaise évolution neurologique à un an (GOS 1—3) comparé au
groupe d’évolution favorable (GOS 4—5).

Certaines études et certains cas cliniques rapportent une
variabilité de l’AF en fonction du temps dont les modalités
de variation et la signification restent largement mécon-
nues et nécessitent la réalisation d’études complémentaires
[58—62].

De manière intéressante, notre étude a démontré
l’intérêt de la combinaison des techniques de SRM et de
TD [43]. En effet, la combinaison des valeurs moyennes
d’AF sus- et sous- tentorielle avec les rapports NAA/Cr dans
le pont, le thalamus et l’insula en SRM, mesurés dans les
semaines qui suivent l’accident, est capable de distinguer
le groupe de mauvais pronostic neurologique (GOS 1—3) du
groupe de pronostic neurologique favorable (GOS 4—5) à un
an sans recoupement entre les deux groupes [43]. L’absence
de corrélation entre la SRM et le TD suggère que ces deux
techniques sont complémentaires et étudient des phéno-
mènes physiopathologiques différents. Enfin, contrairement
aux données de l’IRM conventionnelle, ces données sont
quantifiables et donc moins soumises à la subjectivité de
l’évaluateur.

Conclusion

L’utilisation de moyens réanimatoires lourds à la phase
aiguë chez des patients qui vont évoluer vers un état
végétatif permanent ou un état de conscience minimale
pose des problèmes à la fois éthiques et socioéconomiques.
Adapter la prise en charge médicale en réanimation à
l’évolution neurologique à long terme nécessite des outils
spécifiques et fiables. Même si l’IRM cérébrale peut être
délicate à réaliser chez les patients intubés-ventilés,
elle offre des informations pronostiques importantes et
précoces.

Les éléments pronostiques à l’IRM cérébrale qui sont
en faveur d’une évolution neurologique défavorable sont
l’existence de lésions bilatérales et symétriques du tronc

cérébral en IRM conventionnelle, un rapport NAA/Cr
diminué en SRM et une AF globale diminuée en TD. Pour
exemple, en SRM, un rapport NAA/Cr dans le pont infé-
rieur à un semble invariablement corrélé à un pronostic
neurologique défavorable.

[

n 573

Enfin, la combinaison de ces différentes techniques
emble intéressante. Ainsi, la combinaison d’une analyse
RM et TD permet de distinguer les patients ayant une évo-
ution neurologique favorable de ceux ayant une évolution
éfavorable sans recoupement. L’utilisation de modali-
és multimodales (imagerie, imagerie-éléments cliniques,
magerie-électrophysiologie) devrait permettre à moyen
erme d’obtenir des informations pronostiques suffisantes
fin de guider la prise en charge médicale et afin d’informer
es familles du pronostic à long terme des patients trauma-
isés crâniens.

onflits d’intérêts

ucun.
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