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ACM
ACSOS
ADP
ATA
AHRQ
APT
ATP
BHE
CE
CIVD
DSC
DTC
CHU
CO
CO2
CP
DVE
ECM
ECR
EEG
FC
FR
FiO2
GOS
Hb

: artere cérébrale moyenne
: agression cérébrale secondaire d'origine systémique
: adénosine di phosphate
: atmosphere absolue
: Agency for Healthcare Research and Quality
: Amnésie post traumatique
: adénosine tri phosphate
: barriére hémato encéphalique
: carotide externe
: coagulation intravasculaire disséminée
: débit sanguin cérébral
: doppler transcranien
: centre hospitalier universitaire
: monoxyde de carbone
: dioxyde de carbone
: comprime
: dérivation ventriculaire externe
: Etat de conscience minimale
:Essais comparatifs randomisés
: Electoencephalograme.
: fréquence cardiaque
: fréquence respiratoire
: fraction inspiratoire en oxygene
: Glasgow Outcome Scale

: Hémoglobine



HIC : hypertension intra cranien

HSA : hémorragie sous arachnoidienne
IRM : imagerie par résonance magnétique
LCR : liquide céphalo-rachidien

LEC : liquide extra cellulaire

OHB : Oxygénothérapie Hyperbare

ONB : oxygénothérapie normobare

ORL : Oto Rhino Laryngologie

Pa02 : pression partielle artérielle en oxygene
PAM : pression artérielle moyenne

PEP : pression expiratoire positive

PIC : pression intracranienne

PPC : pression de perfusion cérébrale
ROT : réflexe ostéo tendineux

VC : pression veineuse centrale

Sa02 : saturation en oxygene

SpO2 : saturation percutanée en oxygene
Sj02 : Saturation jugulaire en oxygene
SNC : systéme nerveux central

SRM : spectroscopie par résonance magnétique
T : température

TC : Traumatisme cranien

TCG : traumatisme cranien grave

TDM : tomodensitométrie

RVC : Resistance vasculaire cérébrale
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Le traumatisme cranien est une lésion diffuse du cerveau, consécutive a un

choc traumatique qui s’accompagne d’une perte de connaissance ou d’un coma.

Les traumatismes constituent un probléme majeur de santé publique. Parmi
les traumatismes, les 1ésions cranio-cérébrales sont fréquentes et potentiellement

graves tant a court terme (risque vital) qu'a long terme (handicap).

Cependant, les études épidémiologiques portant sur le traumatisme cranien
(TC) sont peu nombreuses. L'une des difficultés épidémiologiques du TC est
l'existence de différents degrés de gravité qui peuvent étre appréhendés par des

méthodes variables selon les études.

Plus que d’autre organe du corps, le cerveau est particulicrement dépendant
pour son fonctionnement, de 1’apport continu en glucose et en oxygene, il
consomme 50 ml d’O2 par minute, soit un cinquieéme de la consommation du
corps entier, et qui ne possede aucun moyen d’adaptation a I’hypoxie ainsi toute
interruption du flux sanguin ou de I’apport en O2 (hypoxie, anoxie) provoque
une dysfonction cellulaire immédiate a [Dorigine de  séquelles

neuropsychologiques divers pouvant aller jusqu’a la nécrose corticale diffuse.[1]

La prise en charge des TC graves a considérablement évolué au cours des
quinze dernieres années, prenant en particulier en compte un élément
physiopathologique majeur : la survenue de Iésions secondaires dont le risque

est I'i'schémie surajoutée.

Ainsi, aux lésions primaires, engendrées par l'impact, telles qu'une
embarrure ou un hématome rapidement collecté, peuvent se surajouter, pendant
les heures et les jours qui suivent le traumatisme, des 1€sions secondaires liées

soit a des facteurs systémiques (hypotension artérielle, hypoxie... ), soit a des



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

facteurs intracraniens (hypertension intracranienne, crises comitiales...). Dans
les deux cas, la voie finale commune est constamment ischémique avec des

conséquences bien établies dans le domaine de la morbidité et de la mortalité.

Les causes d'agression secondaire systémiques ou non peuvent le plus
souvent &tre prévenues ou traitées. Le diagnostic des agressions d'origine
intracranienne bénéficie quant a lui des méthodes d'imagerie qui guident les
thérapeutiques. La prise en compte du concept d'agression secondaire constitue

ainsi une avancée majeure dans la prise en charge du TC.

La prise en charge du TC en phase aigué€ releve de choix stratégiques tout
au long de la chaine de prise en charge depuis le ramassage, le transfert pré
hospitalier, jusqu'a la phase hospitaliere qui associe imagerie, anesthésie,

réanimation, monitorage et neurochirurgie.

L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) est une modalité thérapeutique
d’administration de I’oxygéne par voie respiratoire a une pression supérieure a
la pression atmosphérique standard 1 Bar ou 1 Atmosphere Absolue [ATA]. Elle
est définie comme 1’inhalation d’oxygene pur (O2 a 100 %) par un sujet placé
dans un caisson d’acier ou de polymére, a des pressions supra-atmosphériques

(1,5 a3 ATA) pendant au moins 90 minutes. [2]

Des ¢études antérieures ont montré que 1'oxygénothérapie hyperbare (OHB)
a promu la prolifération cellulaire dans hypoxique-ischémique (HI) chez les rats
nouveau-nés. Les cellules souches neurales (CSN) existait dans le cerveau tout
au long et peut €tre activé. Cette ¢tude a été menée afin d'évaluer si le traitement

HBO favorisé la prolifération de la CSN et réparé les dommages au cerveau, peu
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importe quand il est lancé, donc d'explorer la fenétre thérapeutique de traitement

de HBO. [3]

Nous rapportons 04cas de patients présentant des traumatismes craniens
graves et ayant bénéficie des séances d’OHB et dont 1’évolution était favorable,

par ailleurs.

Ce travail décrit les éléments de preuve des méthodes, des résultats et les
conclusions d'une revue de la littérature sur l'utilisation de 1'oxygénothérapie

hyperbare (OHB) pour traiter les symptomes de 1ésion cérébrale.
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I- EPIDEMIOLOGIE :

Les traumatismes craniens (TC) représentent une cause majeure de déces et
d” handicaps pour la population des adultes jeunes. L'étude de leur
¢pidémiologie permet d'en mesurer 1'aspect quantitatif en termes d'incidences et

d'identifier des facteurs de risque pour mieux cibler les actions de prévention.

A titre indicatif et suivant des données déja un peu anciennes, les accidents
de la voie publique représentent en France la premicre cause de traumatisme
cranien (60% des hospitalisations pour trauma cranien, et 70% des déces par
trauma cranien), avec un pic de fréquence entre 15 et 30 ans, la deuxi¢me cause
recensée sont les chutes (30% des hospitalisations et 14% des déces), avec deux
pics de fréquence 1I’un avant 5 ans et 1’autre apreés 70 ans. Les plaies par arme a
feu ne représentent que moins de 1% des admissions mais totalisent 13% des
déces. Parmi les facteurs de risque d’accident, il faut rappeler I’importance de
I’alcoolisme aigu comme facteur favorisant autant les chutes que les accidents

de la circulation.

L’incidence des traumatismes craniens de toute gravit¢ confondue est
difficile a évaluer, surtout dans notre contexte, du fait de I’absence de registres
nationaux des traumatismes craniens. L’incidence annuelle calculée en France
est de 281 personnes touchées pour 100000 habitants, avec une prédominance

deux fois plus grande pour le sexe masculin. [54]

Au Maroc, les données hospitalicres au CHU Ibn Rochd de
Casablanca donnent les chiffres suivants: En 2006, 450 traumatisés craniens sur
20 mois ; 1’age moyen est de 38 ans ; la principale cause était les accidents de la

voie publique dans 72,5% et 1’évolution était favorable dans 72,86% avec un
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taux de mortalité de 25,55%. En 2009, 106 traumatismes craniens graves sur 30
mois, 1’a4ge moyen était de 36 ans ; la principale cause était les accidents de la
voie publique (72%) et I’évolution était favorable dans 34,65% des cas, 21% ont
¢té transférés et 40,6% de déces. [55]

L’expression clinique des TC treés variable, la sévérit¢ du TC passe de la
simple commotion avec des symptomes transitoires jusqu’au décés. Les
indicateurs les plus classiques de la sévérit¢ du TC sont: le coma jugé sur le
score initial de Glashow (score supérieur ou égal al2, ou une perte de
connaissance moins de 2omin : TC léger. score inferieur a 8 ou nécessité¢ d’une
intervention neurochirurgicale urgente : Tc grave) et I’amnésie post traumatique

(APT) plus de 24 heures : TC grave.

Disponible depuis plusieurs décennies, I’oxygénothérapie hyperbare (OHB)
est utilisée pour de nombreuses indications. Toutefois, les données probantes sur
la plupart d’entre elles demeurent limitées, de sorte que I’utilisation clinique de
I’OHB repose principalement sur des consensus d’experts, issus de I’Undersea
and Hyperbaric Medical Society (UHMS) et de I’European Committee for
Hyperbaric Medicine (ECHM).La recherche et 1’analyse des données probantes
publié¢es depuis 2000 témoignent de 1’absence d’essais comparatifs randomisés
de qualité et des lacunes méthodologiques pour la majorité des quelque 20

¢tudes comparatives répertoriées.[56]
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II- RAPPEL ANATOMIQUE
1- Circulations cérébrales :
L’encéphale ne constitue que 2 % du poids corporel de 1’adulte, mais il
S’accapare environ 20 % de 1’oxygene et du glucose consommés au repos.
a- Les artéres du crane :

La vascularisation du cerveau est assurée par deux axes artériels : deux

artéres carotides internes + deux artéres vertébrales
a-1 Systéme carotidien
Vascularise la plus grande partie des hémispheres cérébraux.
Branches de division intracranienne:
- Artére cérébrale antérieure:

vascularise les 2/3 antérieur de la face interne et partie supéro-externe de
I’hémisphere.
- Artere sylvienne (artére cérébrale moyenne) :

Vascularise :

* les régions putamino-caudées + capsule interne (branches perforantes /

sa partie horizontale).

* la grande partie de la convexité¢ de I’hémisphere (b. terminales / sa

partie supéro-externe).
- Artére choroidienne antérieure :

Vascularise :
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* la bandelette optique

* partie postéro-inferieur de la capsule interne
- Artére ophtalmique

a-2 Systéme vertébral

Vascularise le tronc cérébral et une fraction des hémispheres
- Artere cérébrale postérieure:
Vascularise :

* partie haute du tronc cérébral

* partie du diencéphale

* partie postéro-inferieur des lobes temporaux et occipitaux (face

interne lobes occipitaux = scissure calcarine)
- Collatérales du tronc basilaire :

* Arteres paramédianes et circonférentielles courtes vascularisent le

tronc cérébral.

» Artéres circonférentielles longues vascularisent le tronc cérébral et le

cervelet.
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Figure 1: Vascularisation du SNC et I’origine des troncs de vascularisation (f.Netter)
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a-3 Systéme anastomotique

Ce systéme a un role important quand il y a une différence de pression

sanguine entre les deux systeémes artériels.
Caractérisé€ par une grande variabilité interindividuelle.
Il y a trois systémes anastomotiques :

- Systéme anastomotique avec la carotide externe (CE) :

Au niveau antérieur : CE et le systeme carotidien par 1’intermédiaire artere

maxillaire interne.

Au niveau postérieur : CE et le systétme vertébro-basilaire par

I’intermédiaire de I’artére occipitale.

- Polygone de Willis (cercle vasculaire situé a la base du cerveau) :

Voie anastomotique la plus importante de la circulation cérébrale (mais

variabilité importante). Elle relie :

Les deux artéres cérébrales antérieures par [’artére communicante

antérieure.

Les arteres cérébrales postérieures et la carotide interne par les arteres

communicantes postérieures.

- Anastomoses pie-mériennes :

Entre les artéres corticales.

Possibilité de suppléance, s’il y a une défaillance de 1’une d’entre elles

(surtout dans territoire sylvien).

11
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. . P Artére centrale longue
Vaisseaux isolés : vue inférieure (récurrente de Heubner)
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Artére vertébrale

Figure 2 : Polygone de Wilis (f.Netter)

12



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

b- Les veines du crane:

Les veines jugulaires internes et jugulaires externes ainsi que les veines
vertébrales assurent le retour au cceur de la quasi-totalité du sang provenant de la

téte.

Les veines jugulaires internes sont a la fois plus grosses et plus profondes
que les veines jugulaires externes. Les veines jugulaires internes drainent les

structures de 1’encéphale (par les sinus et la dure mére), la face et le cou.

Les veines jugulaires internes forment donc la principale voie de drainage
veineux de I’encéphale. Chacune des jugulaires internes émergent du crane par
une ouverture (le trou déchiré postérieur) et descend dans le cou le long de
I’artere carotide commune et du nerf vague. Enfin, la veine jugulaire interne
rejoint la veine sous - Claviere et forme la veine brachiocéphalique et ensuite la
veine cave supérieure. Les veines vertébrales drainent les régions postérieures

de la téte.

Chacune de ces veines passent par le trou transverse des vertebres

cervicales et rejoint la veine brachio-céphalique.

13
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III- RAPPEL PHYSIOLOGIQUE :
Métabolisme Cérébral

Le cerveau d’un adulte peése environ 1350 g et représente 2 % du poids
corporel. Cependant, il recoit 12 a 15 % du débit cardiaque, ce qui témoigne
d’un haut niveau de métabolisme. Le débit sanguin cérébral (DSC) normal de
I’adulte est de 50 ml / 100 g de cerveau/minute. Il n’est pas réparti de fagon
uniforme dans le cerveau. Ainsi, le DSC est quatre fois plus important dans la
substance grise que dans la substance blanche. De méme, la consommation
métabolique des cellules gliales est deux fois moins importante que celle des
neurones. Environ 60 % de la consommation cérébrale représente 1’énergie liée
a D’activité électro- physiologique, authentifiée par I’EEG, le reste des 40 %

assurant le maintien de I'intégrité cellulaire.

La demande énergétique du cerveau nécessite pour €tre satisfaite, un apport
suffisant d’oxygene et de glucose mais aussi un DSC adapté aux besoins.
Cependant, la faible compliance du cerveau et des méninges impose une limite
maximale a ces variations de débit. Malgré cette contrainte, on assiste a une
parfaite adaptation du DSC aux différentes variations des conditions
hémodynamiques, respiratoires, métaboliques ou autres. Ceci est redu possible
grace a un systeéme d’adaptation propre au cerveau : 1’autorégulation du débit

sanguin cérébral.

En fait, il existe a I’état physiologique un véritable couplage entre la
consommation cérébrale (CMR) et le DSC, celui-ci s’adaptant parfaitement aux
variations de la CMR, comme la différence artério-veineuse, qui ne varie pas, le

montre.

14
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Facteurs modifiant la CMR

e[ 'activite cerébrale

Toute augmentation de [’activité cérébrale, qu’elle soit mentale ou
physique, modifie la CMR régionale authentifiée par les données de la
tomographie d’émission de positons voire récemment par les données de I’IRM

fonctionnelle.

Cette CMR est abaissée au cours du sommeil ou chez les patients

comateux, elle est au contraire trés augmentée lors de convulsions.

L’adaptation du DSC se fait par une vasodilatation en regard de la zone
stimulée et constitue une réponse aux variations locales biochimiques, tres
probablement induite par la libération de NO. D’autres métabolites comme
I’adénosine, I’ion hydrogeéne, I’ion potassium, ou encore les phospholipides

membranaires interviendraient également.

Fig. 3. Métabolisme cérébral (consommation de glucose) dans différents groupes

100

METABOLISME CEREBRAL (%)
(4]
=]

ETAT MORMAL
SOMMEIL
FROFOND

AMESTHESIE
COMA
ETAT
YEGETATIF
ETAT DE
CONSCIENCE
MINIMALE
SYNDROME
LOCKEDN
MORT
CEREBRALE

diagnostiques.

15



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

o] ’administration des agents anesthésiques

Les agents anesthésiques diminuent la CMR a I’exception de 1a kétamine.
Cette baisse est concentration-dépendante jusqu’a I’obtention d’un tracé

¢lectroencéphalographique plat. Au-dela, la CMR ne diminue plus, car les
agents anesthésiques interviennent sur la fonction cérébrale et non sur la partie

du métabolisme destinée a I’intégrité cellulaire, a I’inverse de la température.

e La température

L’hypothermie diminue la CMR en abaissant aussi bien la composante

fonctionnelle que celle du maintien de I’intégrité cellulaire. En moyenne, la

CMR baisse de 6 a 7 % par degré Celsius d’hypothermie [4]. Si a 37°C, 60
%de la CMR sont destinés a 1’¢lectrogénese et 40 % a I’intégrité cellulaire, ces
proportions sont respectivement de 25 % et 16 % a 27 °Cet de 0 % et 8 % a
17°C. Ceci explique le fait que la CMR continue de décroitre méme apres

obtention d’un tracé électroencéphalographique plat.
Facteurs modifiant le DSC : I'autorégulation cérébrale

L’autorégulation du DSC peut se définir comme les propriétés qu’ont les
vaisseaux cérébraux de modifier activement leurs diamétres en réponse a une
variation de pression de perfusion dans le but de maintenir constant le flux
cérébral ; I’absence d’autorégulation signifie que le DSC change passivement en

fonction du degré de pression de perfusion.

16
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Le concept d’autorégulation cérébrale tel qu’on le définit actuellement a été
déja approché en 1890 par Roy et Sherrington [5] qui sont arrivés a la notion
d’un contrdle métabolique intrinséque du calibre des vaisseaux du cerveau, et a

la notion d’une vasodilatation sous ’effet de la libération de métabolites acides.

Mais c’est Bayliss en 1902 qui montra les réactions locales de la paroi

artérielle vasculaire cérébrale aux modifications de pression intra-vasculaire.

Ce phénomene qui était considéré comme responsable dans une large
mesure dans 1’autorégulation du DSC, est connu sous le nom d’«effet Bayliss».
Il consiste dans le fait que la fibre musculaire de la paroi artérielle réagit comme
tout muscle lisse dans d’autres situations, c'est-a-dire par une contraction a la

suite d’une ¢élongation et par une diminution de tension suite a un relachement.

En 1936, en utilisant le hublot de Forbes, Fog et Riser ont constaté des
variations du calibre des artérioles piales sous ’effet de 1’augmentation de la

pression artérielle moyenne ou de la pression du LCR.

Enfin, par la technique de mesure du DSC par le protoxyde d’azote validée
par Kety et Schmidt, les variations du calibre des vaisseaux aux différents

niveaux de pression artérielle ont été étudices.

La mise en évidence de I'autorégulation du DSC est étudiée en faisant
varier soit la pression artérielle systémique soit la pression intracranienne a
travers les variations de la pression du LCR. Les expérimentations animales et
cliniques ont montré que [’autorégulation était parfaite lorsque la pression

artérielle moyenne (PAM) variait entre 60 et 150 mm de mercure [6].
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Cependant, chez les patients hypertendus artériels et, d’une manicre
générale chez les patients athéromateux, le seuil de pression artérielle moyen au-

dessous duquel I’autorégulation est compromise, est beaucoup plus élevé.

L’augmentation de la pression du LCR peut entrainer une vasodilatation
cérébrale visible au niveau des vaisseaux pie-mériens, il s’agit bien d’une

vasodilatation destinée a maintenir le DSC constant.

Autorégulation du DSC
DSC
(%)

100

I I
60 150 pan

(mmHg)

Figure 4 : schéma montrant ’autorégulation cérébrale
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Perturbations de I'autorégulation

Ce sont des situations ou 1’autorégulation existe mais, sous I’influence de

certains facteurs, elle a du mal a se manifester.

e Hypercapnie

Une hypercapnie majeure (65 - 70 mmHg) diminue I’autorégulation

puisque le DSC est directement dépendant de la pression de perfusion cérébrale.

e Hypoxie cérébrale :

Toute variation de la PaO2 inférieure a 60 mm Hg, entraine une
augmentation du DSC par vasodilatation. A I’inverse, ce n’est que pour des

valeurs de PaO2 trés élevées que le DSC diminue discréetement. A100 % de

Fi02, le DSC chute de 12 % en moyenne.

(ml/100g/min)

10

Hypercapnie

Mormocapnie

5 // Hypocapnie

[ [ | [
5 10 15 20
Pression artérielle
Al (mmHg)

Figure 5 : modification de I’autorégulation cérébrale
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e Hypertension intracranienne (HIC) :

Pendant ou au décours d’une poussée d’HIC, quelle qu’en soit la cause,
I’autorégulation est altérée. En créant une HIC par injection de sérum
physiologique dans la grande citerne des cerveaux des chats, la circulation
corticale, mesurée par la technique du Krypton, est trés abaissée ; lorsque 1’HIC
est supprimée (soustraction de liquide), une augmentation du débit sanguin

cortical est observée, réalisant une hyperhémie réactionnelle.

o[ 'hypothermie profonde modifie I’autorégulation probablement par

I’intermédiaire du PH et du CO2 [7].

Les mécanismes de I’autorégulation
A ce jour, les mécanismes exacts de 1’autorégulation ne sont pas €lucidés.
Plusieurs hypotheses sont avancées :

e [Hlypothese myogénique ou hypothese de Bayliss

Elle repose sur le fait que la pression intra vasculaire est un stimuli
mécanique maintenant et modifiant le tonus des vaisseaux artériels. Dans cette
hypothese, c’est le caractére pulsatif du flux intra vasculaire qui est a I’origine
des variations du calibre des vaisseaux, a 1’'inverse d’un flux continu non

pulsatif.

Le mécanisme précis reste a démontrer. Néanmoins, ce mécanisme

Interviendrait dans des proportions peu importantes dans I’autorégulation.
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e Hypothese endothéliale

Elle suppose que les cellules endothéliales libéreraient un ou plusieurs

médiateurs vasodilatateurs en réponse a I’augmentation de pression.

Rosenblum en 1987 [8] a montré une constriction endothélium-dépendante
sur les arteéres piales des rats et la réponse était complétement antagonisée par
des inhibiteurs de la cyclo-oxygénase. Mais c’est Paulson et Wang [9] qui ont
montré le role important de I’EDRF ou du NO. Chez le rat, ils ont montré que
I’ablation de [I’endothélium vasculaire entrainait une altération de
I’autorégulation Néanmoins le blocage du NO par la L-arginine n’altérait pas
cette autorégulation. Ainsi il est démontré que 1’endothélium joue un réle, mais
son importance reste a déterminer. Les effets du NO touchent davantage les gros

vaisseaux que les petits [10].

e Hypothese métabolique

L’augmentation de la demande cérébrale entraine une augmentation du

DSC.

Localement, toute activité neuronale entraine la libération d’un certain
nombre de médiateurs a I’origine de la vasodilatation. Ces médiateurs sont
multiples : CO2, ion H+, ion K+, adénosine... L’adénosine est un puissant

vasodilateur cérébral [11] capable de multiplier par six le DSC.

L’observation de la dilatation des vaisseaux cérébraux suite a une
augmentation de la pression veineuse et sa réversibilité par I’administration de
fluorocarbonne en équilibre avec de I’oxygéne pur, laisse actuellement supposer

que le métabolite est dépendant de 1’oxygene [12].
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e [Hlypothese neurogene

Les arteres et artérioles cérébrales sont innervées par des fibres nerveuses
venant du systéme nerveux autonome. Le systéme sympathique a fait I’objet de
nombreuses études dans les années 1955-1965 [13, 14]. Cette innervation se
raréfie au fur et a mesure que les vaisseaux pénétrent dans la profondeur du
parenchyme cérébral pour disparaitre autour des vaisseaux ayant un calibre

d’environ 50 microns.

Récemment, un systéme de fibres originaires des ganglions sphénopalatins
(Systéme intrinséque) contenant une NO synthase constitutionnelle a été¢ mis en

évidence [15] autour des vaisseaux perforants.

D’une facon générale, les neurones sont séparés des vaisseaux mais des

contacts ponctuels sont possibles, surtout au niveau des vaisseaux perforants.

L’autorégulation ne dépend pas directement du systéme autonome mais est
sous son influence. La mise en jeu du tonus sympathique, au cours d’une
hémorragie par exemple, entraine une diminution du DSC plus importante pour
un méme degré d’hypotension induite pharmacologiquement [16] car la courbe
d’autorégulation est déviée vers la droite. De méme, c’est le systeme
sympathique qui protege la circulation cérébrale en s’opposant a la dilatation

induite par une poussée hypertensive.

Le systéme intrins€éque peut aussi influencer localement la circulation
cérébrale par libération de médiateurs tels que 1’adénosine ou le NO. Il y a alors
augmentation locale de la circulation sans ¢élévation du métabolisme basal. Le

role de ’endothélium est primordial dans ce mécanisme.
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Il n’existe pas un mode unique de régulation du DSC. Cette régulation est
multifactorielle faisant intervenir les systémes nerveux, métabolites,
musculaires, ou humoraux. Mais quelles que soient les hypotheses,

I’endothélium vasculaire a travers la libération du NO, joue un role majeur.

e[.a viscosité sanguine

Le chiffre d’hématocrite influence le DSC [17]. En cas d’anémie, le DSC

est augmenté par vasodilatation pour répondre aux besoins.

En présence d’une plage d’ischémie focale le DSC local est d’autant plus
¢levé qu’il existe une hémodilution. Le chiffre d’hématocrite optimal assurant
un transport adéquat est compris entre 30 et 34 % [18]. Les déterminants de
I’adaptation du DSC lors des variations de viscosité sont communs a ceux de

I’autorégulation du DSC.

e Vasoréactivité au CO2

Le CO2, principal produit du métabolite cérébral, se trouve étre 1’agent le
plus actif de la vasomotricité cérébrale. Toute augmentation de CO2 entraine
une dilatation marquée des artéres cérébrales et a pour conséquence une

augmentation du DSC.

En 1931, on a pu constater que le CO2 artériel pouvait dilater les vaisseaux
de la pie-mere confirmant ainsi les observations de Donders et d’Ackermann en
1850 et 1858 respectivement [19]. Mais c’est en 1942 en utilisant la mesure du
DSC par la méthode de Kety et Schmidt, que I’'importance de la vasoréactivité

au CO2 est apparue.
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L’inhalation chez I’homme d’un mélange contenant 5 % de CO2 entraine
une augmentation du DSC d’environ 50 % alors qu’un mélange a 7 % entraine

une augmentation de 100 % [20]. A D'inverse, toute hypocapnie obtenue par

hyperventilation entraine une réduction du DSC.

Le DSC varie donc directement avec la PaCO2. L’effet est plus grand dans
les zones de variation physiologique ou le DSC varie de 1 a 2 ml/100 g/mn pour

une variation d’1 mm HG de PaCO?2.
Reactivite au CO»
DSC

(%)
100 ~

40 PaCO»
(mmHg)

Figure 6 : Réactivité au CO2

De nombreuses études ont cherché¢ a déterminer si 1’hyperventilation
pouvait provoquer des risques d’ischémie. Chez le patient normal, une PaCO2 a
20 mm Hg n’expose pas a ce risque. Expérimentalement, chez le chat, pour des

PaCO2 inférieures a 12 mm Hg, il a ét¢ démontré des modifications dans
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’utilisation de la phosphocréatinine cérébrale associée a une augmentation du
lactate cérébral [21]. Néanmoins, en présence d’une Iésion post-traumatique ou
le DSC est déja abaissé, une hyperventilation peut favoriser ou provoquer

I’installation d’une ischémie cérébrale.

La réponse du DSC aux variations de PaCO2 est rapide. Dans les 30
secondes qui suivent le début de 1’inhalation du CO2, le DSC varie pour

atteindre un plateau dans les 5 a 8 minutes suivantes.
Influence de I’hypotension artérielle et de I’hypoxie cérébrale

e Hypotension arterielle :

L’augmentation du DSC provoquée par une augmentation de la PaCO2 est

moindre au cours de I’hypotension artérielle.

Chez les animaux en hypotension sévere (pression artérielle moyenne
inférieure 2 50 mm Hg), aucun effet sur le DSC n’est observé pour des
variations de PaCO?2 : la chute de la pression artérielle moyenne entraine déja un
maximum de dilatation par autorégulation et, de ce fait, I’augmentation de la

PaCO2 ne peut sur-distendre davantage les vaisseaux [22].
e Hypoxémie :
L’augmentation du DSC obtenue par une augmentation de la PaCO2 est

proportionnellement moindre lorsque le DSC est déja augmenté du fait d’une

hypoxémie. L’oxygeéne est un facteur de régulation prépondérant et prioritaire

sur le CO2.
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Les mécanismes d’action du CO2

Les variations de la PaCO2 entrainent des variations de PCO2 tissulaire et
du PH du liquide extracellulaire. Les bicarbonates ne franchissant pas la barriere
hémato encéphalique (BHE), toute hyperventilation entraine localement une
alcalose a 1’origine de la vasoconstriction. Mais celle-ci ne perdure pas car le PH
extracellulaire se normalise au bout de quelques heures par ¢limination de 1’ion

bicarbonate.

Il existe une différence entre acidose respiratoire et métabolique aigué :
I’ion hydrogeéne étant exclu du milieu extracellulaire par la BHE et son
accumulation ne pouvant se faire dans ce milieu, ’effet de 1’acidose

métabolique aigué est limité sur le DSC, a I’inverse de 1’acidose respiratoire.

Si le role du PH local fait partie des mécanismes de la vasoréactivité au
CO2, d’autres hypotheses faisant intervenir notamment le systétme NO sont

avancees [23].
Facteurs modifiant le volume sanguin cérébral (VSC)

Le volume sanguin cérébral constitue un des compartiments intracraniens
participant a la genése d’une pression intracranienne (PIC). Il représente environ
3 % du volume fixe de la boite cranienne chez 1’adulte et environ 3 % du

volume sanguin total soit 150 ml.

Les variations de ce volume ont peu de conséquences sur la PIC en
physiologie ou un certain degré de compliance cérébrale existe. En revanche,
lorsque celle-ci est abaissée, comme souvent en traumatologie, toute variation

méme minime du VSC retentira sur la PIC.
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Les modifications du VSC

o[ autoregulation du DSC :

En utilisant I’équation de Poiseuille, la relation entre le DSC et la PPC
s’écrit : DSC=PPC/RVC (résistances vasculaires cérébrales). Sur le plateau

d’autorégulation, toute modification des RVC par vasodilatation ou

vasoconstriction conduit a des variations du VSC.

Tous les vaisseaux sont intéressés, depuis les gros vaisseaux de la base

jusqu’au micro artérioles perforants.

e La vasoreactivite au CO2 :

Le CO2 agit directement sur le diamétre des vaisseaux et donc directement

sur le VSC).
ola CMR :

Le couplage CMR/DSC fait que toute diminution de la CMR entraine une
diminution du VSC. Les barbituriques par exemple, en abaissant la CMR,

diminuent le DSC et donc le VSC.
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IV- CONSEQUENCES PHYSIOPATHOLOGIQUES DES
TRAUMATISMES CRANIENS :

Deux types de mécanismes physiques existent mais, en pratique, ils sont

généralement associés lors d’un traumatisme cranien.

Tout d’abord, on peut citer les effets de contact. Ces derniers se rencontrent
lorsque la téte vient a heurter ou a étre heurtée par un corps étranger. Les 1ésions
en découlant sont essentiellement locales, a 1’endroit ou I’impact s’est produit et

plus ou moins profondes.

Ensuite, des effets d’inertie peuvent étre a 1’origine de lésions. Ils
s’observent lorsque la téte subit des phénomenes d’accélération et/ ou de

décélération. Ce sont les plus dangereux pour 1’organisme.

L’encéphale absorbe 1’énergie qui sera restituée selon des gradients de
pression liés au milieu traversé. Les dommages sont ici diffus et multifocaux.
Cependant, ces effets représenteront une plus grande part si la personne ne porte

pas sa ceinture de sécurité.

Différentes classifications existent afin de répertorier les 1ésions
intracraniennes. Nous nous baserons sur celle prenant en compte le moment de
survenue des troubles. . De ce fait, la distinction sera faite entre lésion

immeédiate et 1ésion secondaire

Les autres classifications sont basées soit sur 1’étendue des 1ésions, soit sur

le caractére ouvert ou fermeé.

Il ne faut pas non plus oublier de citer les 1ésions infectieuses telles que

méningite (précoce, tardive ou postopératoire) ou abces.
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Tableaul : Différentes classifications des lésions cérébrales

Lésions primaires Lésions secondaires
Contusions cérébrales Hématome (sous-dural,extra dural)
Lésions axonales (Edeme
Ischémie
Lésions focales Lésions diffuses
Hématome Lésions axonales
Contusion cérébrale Ischémie
Hémorragie (Edeme
Lésions fermés Lésions ouvertes

Il est primordial de détecter le plus précocement les lésions. En effet,
certaines exigent un traitement en urgence tel qu’une chirurgie afin de lever la

tension intracranienne et qui met en péril la vie du traumatisé cranien.

Il est également important de souligner que les blessures sont évolutives
dans le temps. Il est donc nécessaire de multiplier les examens afin de réévaluer

I’état du patient et de lui apporter les meilleurs soins dans les plus brefs délais.
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1. Les lIésions immeédiates

- Les contusions cérébrales

Elles sont définies comme toutes Iésions hémorragiques ou nécrotiques
traumatiques localisées au niveau du cortex et pouvant atteindre la substance
blanche, dues a I’écrasement du cerveau contre les parois craniennes. En effet, «
le cerveau se comporte a I’intérieur de la boite cranienne comme un passager
sans ceinture, collé a son siege en cas d’accélération brutale, ou projeté sur le

pare-brise lorsque la voiture freine brutalement ».

Leur localisation est soit sous la zone d’impact et on parlera de contusion
directe par coup, soit a distance et on parlera de contusion indirecte par contre-

coup.

Des ruptures de vaisseaux sanguins sont ¢galement observables et sont la
source d’hémorragies. Cela provoque un hématome a 1’origine de 1’¢lévation de

la pression intracranienne.

- Les lésions axonales

A T’inverse, ce type de dommage provoque des I¢€sions diffuses. Ce sont
des ruptures d’axones provoquées par des mouvements de cisaillement et
d’étirement suite aux phénomenes d’inertie. La rupture peut étre immédiate
apres le choc et on parlera d’axotomie primaire ou peut résulter de perturbations
environnementales d’origine biochimique. Si la rupture apparait de maniére

différée, on utilisera le terme d’axotomie secondaire.
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Les dégats peuvent toucher quelques axones a plusieurs dizaines de
milliers. Les principales localisations sont la substance blanche, le corps calleux

et le tronc cérébral.

A I’examen tomodensitométrique, elles ne seront visibles que si elles sont

associées a des dommages vasculaires.

- Les hématomes cérébraux : classés comme Iésions secondaires par
certains auteurs (tableau 2), ils peuvent néanmoins étre considérés comme

appartenant aux blessures primaires.

Ce sont des collections de sang dues a la rupture d'une veine ou d’un

vaisseau au niveau cérébral.
On distingue :
[1les hematomes extraduraux

Ils correspondent a un épanchement de sang entre la dure-meére et la table
interne du crane et constituent une véritable urgence neurochirurgicale afin de
lever la pression cérébrale. Le controle de 1’hypertension intracranienne est un
des ¢éléments clé dans la prise en charge médicale afin qu’elle ne menace pas le

pronostic vital.

Leur incidence est relativement faible (3 a 4%) et leur étiologie la plus

importante est 1’accident de la voie publique.

Ils sont marqués par 1’apparition de signes neurologiques survenant apres

un intervalle dit libre.

Le pronostic est favorable et sans séquelles si 1’intervention visant a lever

la pression a lieu précocement.
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eles hematomes sous-duraux aigus

Ce sont une accumulation de sang siégeant entre 1’arachnoide et la dure

mere.

De pronostic beaucoup plus sombre, les séquelles sont substantielles et la

mortalité est importante mais dépend aussi de 1’age.

Comme les hématomes extraduraux, ils engendrent une hypertension
intracranienne. Se surajoutent a ces lésions, des blessures de type fractures

osseuses ainsi que des plaies cranio-cérébrales.

Il est primordial de garder en téte que toutes ces lésions primaires sont
potentiellement évolutives et peuvent donc en engendrer d’autres et se
compliquer. De ce fait, il est parfois difficile de classifier une Iésion dans une

catégorie bien précise.
2. Les lésions secondaires

Le concept d'agression cérébrale secondaire d'origine systémique (ACSOS)
a ainsi été défini il y’a prés de 20 ans et dont les quatre facteurs prédictifs de
décés sont I’hypotension artérielle, I’hypoxémie, 1’anémie, et 1 hypercapnie.
Leur prévention et/ou le traitement précoce s'inteégrent dans une chaine de
protection cérébrale, débutée sur les lieux de l'accident, poursuivie pendant le

transport aux urgences.

Si au moment de ’accident, les forces mises en jeu sur la boite cranienne et
son contenu sont directement responsables des lésions immédiates (lésions
primaires), elles peuvent étre évolutives pour aboutir a la formation des 1ésions

secondaires [35]
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A partir des I1ésions primaires, survient une souffrance puis une destruction
de cellules neuronales ou gliales conduisant a d’importantes anomalies
métaboliques. Ainsi, les données physiopathologiques suggerent que le cerveau
n’est pas toujours irrévocablement endommagé par les 1€sions primaires mais
qu’il existe une « zone de pénombre » ou les cellules ont tendance a évoluer vers
une véritable autodestruction selon un phénomene naturel d’autolyse (apoptose).
Des phénomeénes d’auto aggravation en cascade vont alors engendrer une
souffrance cérébrale secondaire. Schématiquement, les phénomeénes d’auto
aggravation sont a considérer a deux niveaux. Au niveau local (au sein des
foyers lésionnels initiaux et a leur périphérie), ils sont la conséquence des
désordres métaboliques et inflammatoires secondaires a la 1€sion initiale (source
d’cedéme vasogénique par atteinte de la barriere hémato-méning¢). Au niveau
systémique, ils sont définis par le concept d’agression cérébrale secondaire
d’origine systémique (ACSOS). Ils sont secondaires a des troubles

cardiorespiratoires et métaboliques engendrés par le traumatisme [36].

Ces altérations systémiques perturbent I’hémodynamique cérébrale avec la
modification du débit sanguin cérébral (DSC), de la pression intracranienne
(PIC) et de la pression de perfusion cérébrale (PPC) dépendante des variations
de la PIC et de la pression artérielle moyenne (PAM). Les phénomenes locaux et
généraux sont largement intriqués. Ils conduisent, par le biais des ocedémes
cérébraux, des hématomes et de la vasoplégie a la constitution de I’HIC avec
une création de véritables cercles vicieux dont la finalité est 1’ischémie

cérébrale, elle méme source d’cedéme cytotoxique [36].
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Dans le contexte des pathologies neurologiques aigues et surtout les TC
graves, on observe avec une considérable fréquence des accidents et des
désordres systémiques qui en retour compliquent de fagon majeure la situation

cérébrale.

Il s’agit d’anomalies systémiques qui peuvent aggraver les Iésions

ischémiques post-traumatiques :

- L’hypoxémie : saturation en oxygene <90%.

- L’hypotension artérielle : pression artérielle systolique<90mmHg.

- L’anémie : hématocrite<25%.

- L’hypercapnie.

- L’hypocapnie profonde <28mmHg.

- L’hyperthermie.

- L’hyperglycémie.

- L’hyponatrémie.
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On différencie :
[Iles désordres métaboliques :

Dans cette catégorie, on regroupe les agressions qui viennent se surajouter

aux lésions primaires et qui vont venir aggraver 1’état du patient.

[1les désordres respiratoire

20 2 45% des traumatisés craniens se trouvent dans une situation d’hypoxie
c’est-a-dire qu’ils présentent une PaO2 inférieure a 10 kPa ou une saturation
inférieure a 95%. L’intubation est pratiquée lorsque les voies aériennes

supérieures sont encombrées ou lorsque le patient est incapable de ventiler

35



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

correctement. De plus, peut venir se surajouter le probléme de I’infection

nosocomiale due a ’intubation.

Aujourd’hui, cette pathologie menace plus de la moiti¢ des patients des

solins intensifs.

[1les désordres circulatoires

Le patient est généralement hypotendu.

Il est indispensable de surveiller en permanence la pression artérielle afin
de détecter toutes les variations qui pourraient subvenir. De ce fait, il a été établi

que la mise en place d’un capteur de mesure intra-artérielle était indispensable.

L’hypertension est ¢galement néfaste pour I’organisme, il faut donc essayer

de maintenir une tension « normale-basse ».
lles cedemes

Ils se définissent comme une augmentation de la teneur en eau du
parenchyme cérébral entrainant une augmentation de son volume, ce qui est a
I’origine d’une hypertension intracranienne mettant en péril le pronostic vital. Ils

atteignent leur maximum d’intensité entre j3 et j10.

Plusieurs situations sont envisageables en fonction de la localisation de
I’cedéme : focale ou diffus et/ou unilatéraux ou bilatéraux. Deux phénomeénes

s’entremélent :

[June composante vasogénique ou extracellulaire :

Suite au traumatisme, la barriecre hémato-encéphalique se rompt, ce qui
provoque 1’envahissement de ’espace extracellulaire par des macromolécules,

des protéines essentiellement et de I’eau.
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[June composante cytotoxique ou intracellulaire -

La rétention de sodium intracellulaire et donc indirectement d’eau conduit

a I’augmentation du volume cérébral.

D’autres phénomeénes co-existent et participent a I'cedéme : exceés de

potassium intracellulaire, libération anormale de neurotransmetteurs.
[1’hypertension intracrdnienne (HTIC)

Elle est définit comme étant une augmentation de la pression intracranienne
(PIC) au dela des valeurs physiologiques. Chez 1’adulte, la PIC est considérée
comme normale pour des valeurs comprises entre 10 et 15 mm Hg, elle est plus

basse chez ’enfant.

Elle est la résultante des hématomes cérébraux et/ou des cedémes. Toute
augmentation de la PIC est responsable d'une réduction de la pression de
perfusion cérébrale (PPC) et donc du débit sanguin cérébral (DSC) avec pour

conséquence l'installation d'une ischémie cérébrale. Une relation relie la PPC a

la PIC : PPC = PAM (pression artérielle moyenne) - PIC.

Seuls les volumes sanguins et le liquide céphalo rachidien peuvent étre
déplacés afin de réguler la PIC. En effet, ’organisme posséde un systeme
d’autorégulation qui lui permet de compenser, jusqu’a un certain stade, toute
augmentation du volume intracranien. Ce phénomene est représenté par la

courbe de Langfitt (figure 7).
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L’engagement cérébral également appelé hernie cérébrale est la principale
conséquence a craindre. Il correspond au déplacement de parenchyme a travers
un orifice naturel. On en recense différents types : a travers une membrane (faux

du cerveau, tente du cervelet) ou a travers une structure osseuse (trou occipital).

Le traitement qu’il soit mécanique (chirurgie décompressive) ou
pharmacologique devra étre mis trés rapidement en place afin d’éviter toute

Iésion cérébrale qui pourrait étre irréversible et entacher la reprise de I’éveil.

Pression {(mmHg)

a

o 1 2 2 4 a 4 T ]
vl (mil}

Figure 7 : Courbe de Langfitt, courbe pression —volume

38



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

1l’ischémie
Elle est la résultante de multiples désordres systémiques et métaboliques

(figure 3) et correspond au stade ultime des 1ésions cérébrales qui peuvent étre

irréversibles et laisser des séquelles a vie.

Au niveau tissulaire : Les phénomeénes que nous venons de décrire,
évolutions des masses expansives intracraniens d’une part, agression secondaire
d’origine systémique d’autre part, vont additionner leur effet et réaliser au
niveau du tissu cérébral, localement ou globalement, les conditions d’une

contrainte métabolique de nature ischémique.

Une menace évidente s’exerce d’abord sur le débit sanguin cérébral
(DSC) .Différentes mécanismes associées ou isolés menacent la pression de

perfusion cérébrale (PPC).

En pratique, on considére qu’une PPC de 1’ordre de 70 mmHg est
nécessaire pour couvrir les besoins métaboliques. L’addition une ¢élévation
modérée (20a30mmHg) de la PIC et une hypotension systemique banale suffira
a entrainer une ischémie tissulaire critique, en particulier dans les zones ou
I’autorégulation est perturbée. Or des troubles plus au moins étendues de
I’autorégulation sont constants au niveau des zones d’impact au contact des
hématomes et sans doute dans certains types de gonflements au niveau de

I’encéphale entier.

Un travail de [I’équipe de Cambridge, ¢étudiant simultanément
I’autorégulation des deux cotés du cerveau par Doppler transcraniens, montre

des troubles majeurs de 1’autorégulation du coté de la Iésion et du coté du
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gonflement lorsque la ligne médiane est déplacée. Cette asymétrie de

I’autorégulation comporterait un pronostic particuliecrement sombre.

Des phénomenes physiopathologiques indépendants de 1’équilibre de
pression peuvent étre a 1’origine d’une baisse du DSC. On a par exemple
récemment soutenu I’importance possible du vasospasme des gros vaisseaux
intracraniens qui accompagnent les hémorragies méningés traumatiques. En
dehors des baisses proprement dites du débit, d’autres situations aboutissent a la
diminution de la quantit¢ d’oxygeéne disponible au niveau du tissus est sont

reconnues comme ischémique au sens large.

Le défaut d’apport t d’oxygéne en cas d’hypoxémie et /ou d’anémie, ou
encore I’exagération de la consommation d’oxygene au cours des hyperthermies
ou au niveau des foyers d’activité ¢épileptique sont des circonstances

communément observées. [37]

Au niveau moléculaire: 1’ischémie a pour conséquence, un arrét du

métabolisme oxydatif, ce qui entraine un défaut de production d’adénosine
triphosphate (ATP), source d’énergie de 1’organisme. Il en résulte I’interruption
des pompes ioniques ATP-dépendantes d’ou la dépolarisation des membranes

cellulaires.

De ce fait, on observe une augmentation du calcium intracellulaire et du
potassium extracellulaire, qui lui est responsable de la libération de glutamate.
Ce dernier provoque un renforcement du taux de calcium intracellulaire qui
devient alors toxique pour les neurones du fait d’une activation enzymatique

(protéases, phosphatases, kinases) anormales.
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Suite a cette activation, des médiateurs de 1’inflammation sont libérés et
concourent a la destruction tissulaire. Tout ceci aboutit a la diminution du DSC,
ce qui engendre une libération d’acides aminés excitateurs (aspartate et

glutamate) contribuant a la destruction neuronale.

De plus, suite a la cessation du métabolisme oxydatif, se met en place la
glycolyse anaérobie. Cela conduit & une acidose qui contribue elle aussi a la
destruction cellulaire. Un troisiéme mécanisme concourt également a ce
phénomene, ce sont les radicaux libres. Ce mécanisme est auto-entretenu par les

1ésions vasculaires, du fait de la libération de fer.

La connaissance de tous ces mécanismes biochimiques constitue des pistes
de I’industrie pharmaceutique afin de stopper ou tout du moins limiter les dégats

cérébraux.
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Figure 8: Genése de I’ischémie cérébrale
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V RAPPEL PHYSIOLOGIQUE DE I’OHB :

1) Introduction :

Bien que les pionniers du traitement par 1’air comprimé aient publié leurs
premiers résultats en 1834 (Jundt) [24], ce n’est réellement qu’en 1959, grace a

Boerama [25], qu’apparait le concept de d’oxygénothérapie hyperbare (OHB).

Celle-ci consiste a faire inhaler de 1’oxygene a un patient apres 1’avoir
placé dans une enceinte étanche a une pression ambiante supérieure a la pression

atmosphérique, soit supérieur a une atmosphére absolue (ATA).
2) Rappel physiologique sur la cascade d’oxygéne :

Le transport de 1’02 de [I’environnement ambiant aux cellules de
I’organisme se fait selon un gradient de pressions partielles, connu sous le nom
la cascade d’oxygene. Ce gradient commence a la respiration de 1’air au niveau
de la mer (760 mm Hg) avec une pression partielle d’O2 (PpO2) d’environ
150mmHg (21% de la pression atmosphérique). A partir des poumons 1’02
diffuse sous un gradient de concentration avant de gagner les cellules, ou il est

irréversiblement consommé par la mitochondrie.

43



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

PO2
(mm Hg)

Air Alvéoles Artéres Capillaires  Mitochondrie

Fig.1 : la cascade d’oxygéne. L’oxygéne est transporté par
diffusion convection et encore diffusion de ’environnement
jusqu'a la mitochondrie, ou il est irréversiblement consommeé.

a- Oxygene et ventilation :

La pression partielle de ’O2 dans 1’air alvéolaire (PAO2) est maintenue

constante par la ventilation lorsque la Fi O2 ne change pas.

Le rapport entre le débit ventilatoire alvéolaire et le débit circulatoire
capillaire (VA/Qc) qui est normalement de 0,8, permet 1’¢galisation aux
environs de 100 Torr (mm Hg) des pressions partielles alvéolaires et artérielles

d’O2 (Pa02). Les perturbations de VA/Qc portent sur 1’un ou I’autre facteur :

Dans P’effet shunt : le rapport VA/Qc est inférieur a 0,8 par défaut de
ventilation, mais sous inhalation d’O2 pur, seul un malade présentant un shunt
absolu (exclusion totale d’un territoire ventilatoire) a un sang artériel qui n’est

pas oxygéné au maximum.
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Dans D’effet espace mort : VA/Qc est supérieur a 0,8 par défaut de
perfusion. L’hyperventilation des alvéoles normalement perfusées peut

cependant entrainer une normalisation des contenus artériels en O2 et CO2.
La ventilation est sensible au stimulus d’O2 :

L’hypoxie : a partir d’'une Fi02 de 0,08, on assiste a une augmentation de
la fréquence respiratoire et du volume courant par stimulation des corpuscules

carotidiens et aortiques.

La normoxie : semble stimuler de fagon permanente et basale les

récepteurs.

L’hyperoxie normobare : entraine une dépression respiratoire légere et

transitoire.

L’oxygénothérapie hyperbare : modifie ¢galement la ventilation mais le

sens de I’augmentation, probablement par des variations de la PvCO2.
b- Oxygéne et diffusion :

Le passage de 1’02 alvéolaire vers le sang capillaire pulmonaire se fait
grace aux lois physiques de solubilité, de diffusivité et de gradients de pression

applicables a tous les gaz.
La membrane alvéolo-capillaire est composée de trois ¢éléments
principaux :

- Le surfactant : qui est une membrane tensioactive qui par son action
physique, évite aussi bien 1’atélectasie que la distension des alvéoles. Il est
fabriqué par les pneumocytes de type 2, et représente 3% de 1’épaisseur de cette

membrane.
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- La membrane épithéliale alvéolaire.
- La membrane endothéliale capillaire.

L’02 doit ensuite franchir le plasma et la membrane érythrocytaire pour

atteindre le milieu intracellulaire et I’hémoglobine.

La capacité de diffusion pulmonaire d’02 (DO2) est le volume qui a
diffusé, pendant une minute pour un gradient de pression de un Torr entre I’air

alvéolaire et le sang : DO2=31ml d’O2/mn/Torr.
c- Transport de I’oxygéne dans le sang :

Une fois dans le sang, 1’02 est transportée sous deux formes qui sont

fonction, directement ou non, de la pression partielle d’oxygene (PaO2) :
L’oxyhémoglobine (Hb O2) : de loin la plus importante quantitativement.

La quantit¢ d’02 fixée sur I’hémoglobine est fonction du taux
d’hémoglobine, du pouvoir oxyphorique d’Hb (normale environ 1,34 ml/g
d’Hb) et de la saturation de ’hémoglobine en O2 (Sa02), elle-méme fonction de
la PaO2 et de la courbe de dissociation de I’hémoglobine donc du pH, de la T°c
et PaCO2 (effet Bohr). Pour SaO2 de 96% la quantité d’O2 transportée sous
forme d’HbO2 est de 19,6 ml/100ml de sang total.

L’oxygene dissout en solution physique : de quantité beaucoup plus faible,
0,285 ml/ 100ml de sang. Son importance est néanmoins considérable, car c’est
de lui que dépend, en derni¢re analyse, I’approvisionnement des cellules en

oxygene.
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Fig. 2 : Courbe de dissociation de ’hémoglobine

d- Utilisation de 1’02 par les cellules :

La cellule contient 20% d’02 et 0,03% de CO2. La respiration

intracellulaire se passe avant tout au niveau des mitochondries, ou I’oxygeéne est

réduit irréversiblement en H20 grace a leur chaine des cytochromes qui sont

responsables des réactions d’oxydo-réduction successives permettant le transfert

d’¢lectrons jusqu’a 1’02 moléculaire intra-cellulaire, dans une réaction qui

compte plus de 90% de la consommation d’O2 par I’organisme et qui aboutit a

la formation d’une réserve d’énergie considérable sous forme d’ATP. L’ion H+

qui vient se fixer sur 1’0O2 pour former ’eau provient du catabolisme des

glucides avant tout, des lipides et des protides. La PpO2 dans la mitochondrie

est difficile a mesurer, car elle est trés basse pouvant méme é&tre inférieur a

ImmHg sans limiter la respiration cellulaire. Les microsomes jouent un role

moindre dans la respiration cellulaire grace a leur cytochrome b5 auto oxydable.
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NB : comme la chaine respiratoire, la glycolyse dépend du taux d’ADP et
de phosphore inorganique du milieu pour son fonctionnement. Cette compétition

entre ces deux voies réalise une véritable régulation (I’un inhibe 1’autre).
e- Oxycytotoxicité :

L’oxygene apporté en exces au niveau de toute cellule, crée des altérations
morphologiques ou fonctionnelles de type : inhibition de la division cellulaire,
modifications sur les mitochondries, sur les lysosomes, et sur les membranes
cellulaires. L’explication est envisagée sous un angle physico-chimique. La
molécule d’oxygene peut étre considérée un bi radical auquel manquent deux
¢lectrons sur ses orbites périphériques. Ces deux ¢lectrons célibataires sont
responsables du potentiel d’oxydation tres élevé de la molécule qui cherche a se
procurer des ¢électrons soit au bout de la chaine des transporteurs (jeu biologique

normal), soit aupres de molécules enzymatiques et co-enzymatiques a groupe S-H.

Oxydation des groupements S-H (thiols) : I’hyperoxie inactive surtout les
thioenzymes grace aux enzymes d’oxydation telles que les déshydrogénases, les
conséquences en sont une baisse de [’activité du cycle tricarboxylique, une
diminution de la production intracellulaire de CO2, un défaut de synthese d’ATP

et une accumulation des acides lactiques et pyruviques.

Peroxydation des lipides : les peroxydes lipidiques résultent de la fixation
de I’oxygene sur les chaines lipidiques insaturées. L.’oxydation des acides gras
fait apparaitre une modification de [’orientation générale moléculaire
responsable d’altérations de la perméabilit¢é membranaire aux ions. Ces

altérations intéressent ¢galement les membranes mitochondriales et lysosomiales
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avec, pour cette derniere, possibilit¢ de rupture et libération d’enzymes
cytolytiques.

Théorie des radicaux libres : lors de la réduction d’un atome d’oxygéene,
il y a création de particules hydroxyles (OH®), ainsi que de radicaux super
oxydes qui cherchent a capter un ion H+ soit dans les liquides tissulaires, soit
dans les cellules elles-mémes, entrainant leur destruction et ce d’autant plus que

I’oxygene et les radicaux libres sont en exces dans 1’organisme.

NB : Les effets toxiques de 1’oxygeéne sus-cités, ne peuvent cependant
survenir que si la pression partielle d’O2 dépasse 2,8 ATA pendant plus de
30mn pour I’OHB (et seulement 1,7 ATA (7m) en cas de plongée en oxygene
pur du fait du stress et de I’effort physique qui sont surajoutés). Ce qui est évité

par le respect des tables thérapeutiques et des tables de plongée.
3) Physiopathologie de ’OHB :

L’action de ’oxygeéne en hyperbarie va s’effectuer par élévation de la
pression barométrique ou par augmentation de la pression partielle d’02. Ces
deux effets, trés différents, expliquent les actions thérapeutiques étendues de
cette technique. [26]

a Lois physiques :
*effet de 1’¢1évation de la pression barométrique :
La premiére loi physique est la loi de MARIOTTE. Elle s’exprime de la

maniere suivante : PV=constante, a température constante (P étant la pression et

V le volume du gaz considére).
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Ainsi, la pression et le volume d’un gaz, sont inversement proportionnels et

toute augmentation de pression se traduit par une réduction du volume du gaz.

Cet effet mécanique est utilisé en thérapeutique dans les embolies gazeuses
et les accidents de décompression. A 1’inverse, c’est lui qui est responsable des

accidents barotraumatiques.

Les unités de pression s’expriment en ATA ou atmosphére absolue. Au

niveau de la mer, 1 AT A=1bar ou 1kg/cm2 ou dix metres d’eau.
*effet de I’augmentation de la pression partielle en oxygene :

Dans un mélange de gaz, la pression partielle se définit comme la pression
qui régnerait si I’un des constituants occupait seul le mélange de gaz. La loi de
Dalton définit que la pression totale d’un gaz est €gale a la somme des pressions
partielles (Pa) des différents gaz. Dans I’air, il y a environ 80% d’azote et 20%
d’oxygene soit a 1 ATA (a la pression atmosphérique) une pression partielle
d’azote (PaN2) de 0,8ATA et 0,2 d’oxygeéne (PaO2). A 2ATA (dix metres de
profondeur), la PaN2 est de 1,6 et la PaO2 de 0,4. En conséquence si le patient
ne respire que de I’oxygene, il aura une PaO2 de 2ATA, soit dix fois plus que
s’il est a la pression atmosphérique ; en revanche, s’il existe des gaz non
contrélés et inhalés, ceux-ci peuvent devenir toxique par élévation de cette

méme pression partielle. [26]
*effet de I’augmentation de la quantité de gaz dissous :

Selon la loi de Henry, la quantit¢ d’un gaz dissous dans un liquide est
proportionnelle a la pression de ce gaz appliquée a I’interface entre le gaz et le
liquide : Q=a P ou Q est la quantité de gaz dissous, a le coefficient de solubilité

du gaz, et P la pression du gaz a la surface du liquide. Lors de la décompression.
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Les différents gaz dissous vont s’éliminer avec possibilité de passage en
phase bullaire et risque d’aéro-embolisme. Le seul gaz présentant un véritable
danger est I’azote qui doit étre éliminé progressivement. La vitesse de
dénitrogénation est dépendante de la vascularisation ; immédiate dans le sang,
elle est plus lente dans les tissus pauvrement vascularis€s comme la graisse, la

peau, le cartilage et 1’os.
b Effets sur I’organisme :

*Effet sur le transport de 1’oxygene :

L’augmentation de la pression partielle de [’oxygeéne entraine une
importante ¢lévation de 1’oxygene dissous dans le sang. En air ambiant, 98% de
I’oxygene sont transportés par I’hémoglobine et 1,5% est dissous. En élevant la
pression partielle de 1’oxygene, on sature trés rapidement 1’hémoglobine a 100%
: par contre, le taux d’oxygene dissous peut augmenter de maniére importante et
suffire a couvrir les besoins tissulaires. Cette élévation de pression partielle agit,

en outre, sur la déformabilité érythrocytaire, permettant une meilleure rhéologie.

[27]
*Effet vasculaire :

L’OHB entraine un phénomene de vasoconstriction des tissus sains et de
vasodilatation des tissus hypoxiques permettant une redistribution de 1’oxygene

vers les tissus mal oxygénés. [28], [29] *Effet anti-infectieux :
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Trois niveaux d’action sont décrits, expliquant son application dans le

traitement des infections des tissus mous :

- Un effet anti-infectieux direct, bactéricide sur les germes anaérobies

comme le Clostridium perfringens. [30]

- Un effet indirect sur la capacité de microbicide des polynucléaires
neutrophiles. Ceux-ci récuperent leur pouvoir phagocytaire lors de la

restauration d’une oxygénation locale correcte. [31]

- Un effet synergique de I’OHB avec les antibiotiques : 1’OHB
potentialise 1’activité de certains antibiotiques comme les B-lactamines

et les aminosides. [32]
*Effet sur la cicatrisation cutanée :

L’OHB permet 1’augmentation de la synthése de collagéne, de la
réplication des fibroblastes par des processus de glycolyse [33] : elle a un effet
direct sur I’angiogénese via le facteur de croissance vasculaire. [34] De plus, elle

augmente 1’apithélisation de la zone de nécrose.
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VI HISTORIQUE DE LI'OHB VIS-A-VIS DU TC ET
PHYSIOPATHOLOGIE DE I’OHB VIS a VIS DU TC :

A Historique de L’OHB vis-a-vis du TC :

L'idée de placer des malades dans une enceinte d'air comprimé est ancienne
et reviendrait a Henshaw (it seemed like a good idea) qui fit construire en 1662
la premiere chambre hyperbare. Dés la fin du XVlIlle siecle, les Anglais

ouvraient des instituts pneumatiques.

En France, Junod en 1834 présentait a 1'Académie des Sciences un
mémoire sur « les effets de la condensation de l'air chez I'homme en état de
santé ». En 1835, Pravaz créait a Lyon un établissement portant le nom d'Institut
orthopédique et pneumatique de Bellevue et faisait connaitre ses résultats en
1840 dans un « Mémoire sur l'emploi des bains d'air comprimé associé a la
gymnastique dans le traitement du rachitisme, des affections strumeuses et de la
surdité » dans lequel on découvre que les indications de ce traitement allaient
des affections digestives a 1'ophtalmologie, sans oublier toutes les atteintes

inflammatoires, les affections osseuses, la tuberculose et la coqueluche.

En 1879, un chirurgien francais, Fontaine, construisait une salle d'opération
mobile qui pouvait étre pressurisée. Par ce moyen, la pression partielle

d'oxygéne délivrée au malade pouvait étre doublée.

En 1928, Cunningham, professeur d'anesthésie, fit construire a Cleveland le
Steel Ball Hospital, véritable hopital hyperbare de six étages et de20 métres de

diameétre afin de traiter 'hypertension, I'urémie, le diabéte et le cancer.
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L'utilisation scientifique des chambres hyperbares et l'introduction de
I'oxygénothérapie hyperbare (OHB) débutent réellement dans les années 1950

avec les travaux de Churchill-Davidson [105] et de Boerema.

[llustrer le passé de l'oxygénothérapie hyperbare (OHB), c’est tracer
I’historique de la plongée en milieu aquatique. L’approfondissement et le
perfectionnement des théories de la plongée sous-marine ont amené les
scientifiques au fil des si€cles passés, a créer et construire un systéme permettant

la compression hyperbarique de ’Homme a la surface de la terre.

Les activités liées au monde sous-marin ont commencé avec le début de
notre histoire, mais ce n’est qu’au XVII ¢eme siecle que les premiers
développements de la médecine hyperbare font parler d’elle. Je cite ici les

événements clés de son histoire par ordre chronologique :

1662 : Un Médecin anglais, Henshaw, construit et utilise une chambre

hyperbare pour des traitements aigus et chroniques;

1775 : la découverte de 1'0O2 par Priestley ouvre la porte a 1’utilisation des

gaz a but thérapeutique;

1830 : la France utilise les bains d’air comprimé, précurseurs de nos

chambres hyperbares actuelles;

1834 : Junod construit une sphere de deux metres de diametre, et comprime

des patients a des atmospheres allant de 2 a 4 ATA;

1841 : Triger est le premier a décrire les conditions de s€¢jour en hyperbarie,

posant ainsi les bases physiologiques de la médecine hyperbare;
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1854 : Paul Bert établit un lien entre les barotraumatismes et une
décompression trop rapide. Il conseille la recompression en cas de
probléemes1878 : P. Bert élabore les bases physiologiques de I'OHB et décrit les

effets toxiques de 1'02, notamment les crises comitiales.

1878 : Traitement des accidents de décompression par OHB, Dréger en

1937)

Aujourd’hui, de nombreux centres fonctionnent dans le monde entier, que
ce soit a but expérimental ou thérapeutique. La recherche en médecine

hyperbare est en constante évolution et toujours d’actualité.

2002 :L’OHB empéche 1’apparition d’une lésion cérébrale induite par
I’hypoxémie (Calvert JW; Yin W; Patel M, Badr A; Mychaskiw G; AD Parent;
Zhang JH. Brain Research 2002 Sep 27)

2003 :L’OHB protege contre le dysfonctionnement mitochondriale et
I’apparition de la maladie du retard des motoneurones chez les souris wobber
(Département de neurologie, 1'Universit¢é de Miami ; Etats-Unis. Division des

soins intensifs)

2008 :L’effet neuroprotecteur de I’OHB dans le traitement des Iésions
cérébrales en préservant les propriétés de la membrane mitochondriale (Brain
Res. Le 24 juillet 2008; - Palzur E, Zaaroor M, Vlodavsky E, F Milman, Soustiel
JF.

Aigué Brain Injury Research Laboratory, Faculty of medeicine,technion

Israel institue of technology,Haifa,Israel).

55



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

2008 : Bonnes Nouvelles pour les anciens combattants: 8 octobre 2008 ...
20:28 - L'oxygénothérapie hyperbare(OHB) semble étre un traitement sur et
efficace pour Traumatisme cranio-cérébral (TCC), le syndrome de stress post-
traumatique(SSPT) et la dépression, Grace a des études menées par

I’ Asocciation Americaine Pour La Liberté de la santé .

2012 :4 janvier, des études menée au hennepin country medical Center a
Minneapolis montre des avantages importants de 1'oxygénothérapie hyperbare
comme un traitement pour améliorer le métabolisme du cerveau et sa capacité a
récupérer une blessure, les résultats ont été publiés récemment dans le journal de

Neurosurgery. [106]
B Physiopathologie de L’'IHB VIS-A-VIS du TC :

L'oxygénothérapie hyperbare (OHB) est un traitement médical qui utilise
de l'oxygéne pur pour atténuer l'hypoxie ou manque d'oxygeéne au niveau
cellulaire. [106]L'hyperoxie est une option thérapeutique de choix car il possede
plusieurs propriétés d'un «idéal» agent protecteur. Contrairement a la plupart des
médicaments, de 1'oxygene est simple a administrer, diffuse facilement dans les
tissus cibles, est bien toléré, peut €tre livré a des concentrations 100% sans effets
secondaires importants, et peut théoriquement étre combiné avec d'autres

traitements.

L'augmentation de la pression partielle d'oxygéne (pO 2) dans le sang et le

métabolisme mitochondrial aprés I'amélioration de 1'oxygénation des tissus

constitue 1'effet net de I'OHB [107,108].

L’OHB entraine des effets a la fois mécaniques et physiologiques en

induisant un état de pression élevée et une hyperoxie.
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Effet direct sur la dissolution de I’oxygéne

L’oxygene est transport¢ par le sang sous deux formes, combiné a
I’hémoglobine (oxyhémoglobine ou HbO2) et dissoute dans le plasma. En air
ambiant, en situation normoxique (FiO2a 0,21), ’oxygénation tissulaire est
essentiellement assurée par 1’oxygene transporté par 1’hémoglobine (Hb). La
capacit¢ de fixation totale de I’hémoglobine est de 1,34 ml d’oxygeéne par
gramme d’hémoglobine. Le sang normal contenant 15 g d’hémoglobine pour
100 ml de sang peut transporter a saturation compléte 20,1 ml d’O2combiné
pour 100 ml de sang. La quantité d’oxygéne dissous dans le sang artériel est par
contre négligeable (0,285 ml pour 100 ml de sang). Cependant son role est
essentiel dans les échanges gazeux pulmonaires et tissulaires ; c’est sous cette

forme qu’il diffuse du sang vers les tissus.

Selon la loi de Henry, la quantit¢ d’O2dissous dans le sang est
proportionnelle a sa pression partielle (PO2). Sous oxygene pur (Fi02= 1), en
situation normobare (pression a 1 ATA), la quantité¢ d’O2dissous est de 1,88 ml
pour 100 ml de sang. Cette quantité atteint 6,1 ml, en situation hyperbare a une
pression de 3 ATA [109,110] (Tableau 1). A cette pression, 1’oxygéne dissous
est suffisant pour assurer 1’oxygénation tissulaire, méme en 1’absence

d’hémoglobine [111].

L’augmentation considérable de la pression partielle artérielle en oxygeéne
permet également la restitution de pressions tissulaires en oxygene normales au

sein de zones préalablement hypoxiques [110].
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Tableau2 : Quantité d’oxygéne dissous en fonction de la pression

partielle en oxygéne d’aprés Mathieu [111]

0, dissous
ml %
Air 0,21 100 19,7 0,285
ONB 1 673 20,1 1,88
OHB 1 1433 20,1 3.8
OHB 1 2193 20,1 6,1

Pary : pression en ATA

FiO, : fraction inspirée d’oxygéne
PAQ, : pression alvéolaire en oxygéne
OMB : oxygénothérapie normobare
OHB : oxygénothérapie hyperbare

Effets circulatoires et rhéologiques

L’¢lévation importante de la pression tissulaire en oxygéne induit une
vasoconstriction par action directe au niveau des vaisseaux, sans baisse de
quantité d’O2 délivrée aux tissus. Cet effet vasoconstricteur, couplé a I’hyper

oxygénation, a un effet bénéfique :

— 1l entraine une diminution de la transsudation capillaire et prévient la
formation d’cedéme. L’cedéme vasogénique se résorbe par réduction des
pressions de I’interstitium. Cet effet participe a I’amélioration de la délivrance

de 1’02 aux tissus.

— 1l dépend strictement du niveau de PO2 dans I’atmosphere péri vasculaire
et donc n’existe que dans les zones ou une hyperoxie apparait. Il n’existe pas

dans les zones restant hypoxiques ou celles dont la PO2se normalise aprées OHB.
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Il permet une redistribution vasculaire des zones normalement vascularisées vers

les zones hypoxiques.

Enfin, I’OHB améliore les qualités rhéologiques du sang en augmentant la
déformabilité érythrocytaire de facon immédiate pendant la séance d’OHB, et de

facon prolongée, apres la séance [112].
Effets sur les synthéses cellulaires

Dans un foyer infectieux ou une plaie, il existe un déséquilibre entre les
besoins en oxygene engendrés par les synthéses tissulaires et les apports
diminués par la réduction de perfusion locale. L’hypoxie favorise une baisse de
la multiplication cellulaire des fibroblastes et réduit la synthése de collagéne.
Dans 1’os, les activités ostéoclastiques et ostéoblastiques sont également
diminuées. L’OHB augmente la diffusion précapillaire de 1’02 et rétablit une
PO?2 tissulaire satisfaisante dans ces zones mal vascularisées. L augmentation de
la PO2 tissulaire améliore D’activit¢ de synthése des fibroblastes, des
ostéoblastes et des cellules endothéliales facilitant ainsi les phénomenes de
réparation du tissu conjonctif et améliorant la cicatrisation des plaies et des

fractures [113].

Les séances d’OHB accélérent les processus de néo vascularisation.
Toutefois 1’hypoxie est un stimulus puissant nécessaire a la prolifération
vasculaire et a la synthése des précurseurs du collagene. C’est 1’alternance
d’hyperoxie pendant la séance d’OHB et d’hypoxie entre les séances qui

favoriserait 1’augmentation du nombre et du diameétre des néo vaisseaux [114].
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Si ’OHB est bénéfique dans les processus de multiplication et de synthése
cellulaires, une hyperoxie trop importante peut avoir expérimentalement un rdle

néfaste par la production de radicaux libres.
Hyperoxie sur l'hémodynamique :

Des études ont montré que I'hyperoxie induit des effets hémodynamiques
bénéfiques. Au niveau de tissus sains hyperoxiques l'oxygénothérapie hyperbare
(OHB) entraine une vasoconstriction. Chez le rat, le débit sanguin est alors
diminué dans le myocarde, les reins, le cerveau, les globes oculaires et les

territoires splanchniques [115].

Chez I'hnomme, la vasoconstriction hyperoxique est responsable d'une
hypertension artérielle, d'une bradycardie réflexe et d'une diminution du débit
cardiaque [116]. En revanche, il n'apparait pas de vasoconstriction ou de
diminution du débit sanguin au sein de tissus hypoxiques et plusieurs études sont
en faveur d'une amélioration de la microcirculation dans les tissus ischémiques
par vasodilatation [117], diminution des phénomeénes transsudatifs [118] et

amélioration de la déformabilité érythrocytaire.
Hyperoxie sur le métabolisme énergétique :

Les effets moléculaires d’une meilleure oxygénation en aval sont largement
hypothétiques. L’Augmentation du métabolisme aérobie conduit a une
augmentation de la production de I'ATP lors de la respiration cellulaire aérobie

dans les mitochondries.

Grace a la restitution d’un apport normal en oxygene, il y a reprise du
métabolisme aérobie d’ou diminution des acides lactiques intracérébraux et

restauration des stocks énergétiques cellulaires.
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Or ce phénomene est plus rapide sous O.H.B. que sous air ambiant

[132,133].

D’autres ¢tudes ont montré que 1’O.H.B. améliorait le fonctionnement des
pompes ioniques membranaires des cellules ischémiques, contribuant ainsi a la
restauration des cellules endommagées [134] et prévenait la production de RLO

a la phase de reperfusion [135].

Cette hypothese est indirectement soutenue par des mesures de lactate et de
pyruvate dans le liquide céphalo-rachidien (LCR). Daugherty et al enquété sur la
consommation d'oxygene et le potentiel d'oxydoréduction mitochondrial au

cours de 1’oxygénothérapie [136].

Les résultats ont montré que l'oxygénothérapie hyperbare (OHB), non
seulement induit une augmentation de la consommation d'oxygene chez les
animaux soient blessées ou pseudo-blessé, mais a également amélioré la

récupération de la fonction mitochondriale [136].

Rockswold et al ont également révélé que l'oxygénothérapie hyperbare
améliore le métabolisme aérobie en augmentant le taux métabolique cérébral

d'oxygéne et la diminution des taux de lactate dans le LCR [137].

Une étude plus récente a révélé améliorer significativement plus
importantes dans le débit sanguin cérébral, cérébrale taux métabolique de
l'oxygeéne, du lactate de microdialysat, et le rapport lactate / pyruvate (L / P)
lorsque la pression partielle d'oxygéne dans le tissu cérébral est > 200 mm Hg,

ce qui est réalisé au cours de HBO ou traitement a I'oxygene normobare [138].
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En outre, ils ont constaté que l'effet de 1’HBO sur le traitement peut étre
plus robuste que celle de l'oxygéne normobare sur le métabolisme oxydatif
cérébral [138], ce qui augmente 1'oxygénation des tissus du cerveau. Normobare
hyperoxie a un effet variable sur le taux de lactate et le lactate / pyruvate en plus

d'avoir un avantage préférentiel métabolique [139].

En utilisant t6t haute résolution par émission de positons, Lou et al ont
montré que l'exposition du cerveau ischémique a 1’ HBO peut partiellement
inverser la tendance a la baisse de l'utilisation du glucose dans le cceur
ischémique, ce qui pourrait expliquer les avantages déclarés de I” HBO des le

début de I’ischémie cérébrale permanente [140].
Hyperoxie sur le processus inflammatoire :

L'hypoxie tissulaire active une grande variété de médiateurs vasculaires et
inflammatoires qui déclenchent I'inflammation locale [141] et peut conduire a
une réponse inflammatoire systémique (SIR) qui peut aboutir & une défaillance

multi viscérale dans de nombreux cas.

L’HBO contribue a réduire l'inflammation a travers divers mécanismes
anti-inflammatoires. Suite a une blessure, les globules blancs produit peuvent
migrer vers le site de I’inflammation, elle est caractérisée par une régulation
positive des molécules d'adhésion et des chimiokines, qui jouent un role

important dans la migration inflammatoire.

A cet égard, HBO peut réduire le roulis et les mécanismes d'adhésion des
leucocytes polynucléaires (polynucléaires), médiée par l'intégrine [2
glycoprotéines CD11/CD18, dans la microcirculation aprés une blessure [142].

Hyperoxie réduit également l'expression des molécules d'adhésion E-sélectine
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endothé¢liale [143] et de la molécule-1 d'adhésion intracellulaire (ICAM-1)
[144].

En outre, I'hyperoxie induit la production de NO synthase endothéliale
(eNOS) qui synthétise 1'oxyde nitrique (NO), une protéine qui contribue a la
réduction de I'adhérence 8 PMNL humain de cellules endothéliales vasculaires

[145, 146].

En outre, I'hyperoxie réduit 'ARNm et de la protéine de la cyclooxygénase-
2 (COX-2), une enzyme clé du métabolisme des prostanoides qui a également
un effet négatif sur l'inflammation principalement induite par I'ischémie

expérimentale [147].

En utilisant 1'analyse par micro réseau dirigée, Rink et al ont montré que
I'oxygene supplémentaire limite [’accumulation de leucocytes au site de
l'infarctus par une atténuation de la réponse des chimiokines pro-inflammatoires

course inductible [148].
Hyperoxie sur la mort cellulaire retardée :

Des recherches antérieures suggérent que I'hyperoxie peut inhiber
'apoptose. Dans plusieurs études, des rongeurs traités par I’OHB avaient réduit
les marqueurs apoptotiques dans hypoxie-ischémie néonatale, ainsi que dans
d’autres modéles focaux et mondial d'ischémie cérébrale [149, 150]. En outre,
Henninger et al [151] ont montré que I’hyperoxie réduit la mort cellulaire par

apoptose dans I'hémisphére ischémique.
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Hyperoxie sur la perméabilité vasculaire :

En préservant l'intégrité de la barriere hémato-encéphalique (BHE) I’OHB
réduit la perméabilité vasculaire. Des études antérieures ont montré que, au
début du traitement intra-ischémique 1’ HBO réduit la rupture de la BHE, la
transformation hémorragique et la mortalité subséquente aprés une ischémie
cérébrale focale [152, 153]. En outre, Sun et al ont utilis¢ 1'RM pour démontrer
que les traitements par 1’oxygenothérapie hyperbare et normobare réduit
considérablement la perméabilité de la BHE post-ischémique pondérées dans

des en post-contraste en T1 dans des modeles d’occlusion de l'artére cérébrale

moyenne (MCAO) [154].
Hyperoxie sur le processus de plasticité :

Suite a une blessure cérébrale initiale, la plasticité cérébrale post-aigué est
essentielle pour la détermination de l'amélioration fonctionnelle du cerveau.
L'absence de plasticité cérébrale suite a une lésion neuroanatomique est
attribuable a plusieurs facteurs, y compris des cicatrices gliales, le manque de
neurotrophines, et des molécules inhibitrices de croissance. L’inhibiteur de la
croissance des neurites (Nogo-A) est 1'un des inhibiteurs de croissance les plus
puissants, est liée a la plasticité du systeme nerveux central. Zhou et al révélé
que ’HBO peut diminuer significativement les niveaux de Nogo-A, et de la
famille Ras géne homologue, membre A (RhoA) au cours d'une Iésion
ischémique dans le cortex, ce qui pourrait en partie contribuer a I'amélioration

de la fonction neurologique [155].

En outre, 1'oxygénothérapie hyperbare favorise la plasticité neuronale en

augmentant carte-2 expression et decreaseing GFAP [156].
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Hyperoxie sur la neurogenese :

Neurogenese est définie comme la production de neurones dans le cerveau.
Chez les adultes, 1a neurogenese se produit principalement dans deux régions du
cerveau: le sous-ventriculaire (SVZ) et la zone sous-granulaire (SGZ) du gyrus
denté hippocampique (DG). Une Iésion du systeme nerveux central (SNC), y
compris un traumatisme, ischémie cérébrale et des crises d'épilepsie ont été
rapportées pour induire la neurogenese, et les cellules survivantes peuvent €tre
fonctionnellement intégrées dans les circuits neuronaux [157]. Par conséquent,
une nouvelle promotion endogeéne de la neurogenese peut tenir la promesse de
restaurer les fonctions cérébrales aprés un traumatisme du systéme nerveux

central. [158]

Il a été suggéré que I'OHB exerce des effets neuroprotecteurs a travers une

variété de mécanismes, y compris l'activation des facteurs de transcription

cellulaires [159].

Le concept derriecre 1’ HBO pour le traitement des lésions cérébrales
anoxiques est décrit comme l'amélioration de la marche au « neurones ralenti ».
[160] Apres une blessure ou un infarctus, la matiére du cerveau meurt et ne peut
pas se régénérer. La zone "morte" est appelée gliose (puisque les neurones sont
remplacées par des cellules gliales). La zone autour de la gliose est appelée la
zone péri-infactional. Cette zone ressemble a une gliose sur les scans, mais peut
en fait étre viable dans les années qui suivaient l'agression initiale. L° HBO
délivre des doses ¢€levées d'oxygene a ces cellules «dormants» qui entourent les
neurones morts, et peut-€tre amener a les « réveiller». Ces cellules autour de la

marge de la lésion primaire ont le potentiel d'étre restauré a la fonction normale
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ou presque. [161] L’augmentation de l'activit¢ métabolique dans les tissus
autour de la 1ésion primaire visibles en SPECT scans peut ou peut ne pas aboutir
a des résultats plus fonctionnels pour I'individu. L’HBO est la seule intervention
connue qui peut étre capable de "réveiller" ces marginaux non-fonctionnements

des neurones. [162]

En outre, des études in vitro suggerent que 1'OHB favorise la
différenciation des cellules souches neurales en neurones ou des
oligodendrocytes, tout en inhibant les cellules souches de se différencier en
astrocytes .’ OHB améliore également la prolifération d'autres cellules de
soutien, y compris la lignée cellulaire dérivée de cellules gliales ,facteur de
croissance neurotrophique nerf (GDNF) et du facteur de croissance endothélial
vasculaire (VEGF), les cellules positives, ainsi que des cellules épithéliales et

micro vasculaires humaines cellules endothéliales (HMEC-1)

Neubauer (1990) a démontré que les neurones peuvent étre réactivés
jusqu'a 14 ans apres l'incident. Pour démontrer cela, Neubauer utilis¢ SPECT
scans pour montrer l'activit¢é métabolique avant et aprés un traitement par
I’HBO. SPECT (single-photon emission-computed tomography) est une
nouvelle technique d'exploration. Contrairement a I1RM ou la
tomodensitométrie, la SPECT montre le flux sanguin réel. Ces analyses
effectuées avant et aprés I’ HBO peut démontrer 1’augmentation de l'activité
métabolique dans des zones spécifiques du cerveau, ainsi documenter les effets
de I’HBO. Ces études semblent indiquer le développement de nouveaux

vaisseaux sanguins dans les zones marginales autour de la Iésion primaire.

[163,164]
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VII- MODALITES PRATIQUES :
A- Equipement :

L’ECHM recommande que le Code européen de bonne pratique pour la
thérapie hyperbare [165] soit le minimum requis par les centres hyperbares

européens [166]
1_ Personnel
a__ Responsabilités :

Toutes les installations hyperbares ont besoin de personnels variés avec des
attributions différentes, et ces personnels sont répertoriés selon 1’expérience

qu’ils apportent a 1’équipe.

e Le directeur médical est le médecin désigné, responsable de toutes les

fonctions développées dans le centre hyperbare.

e Le médecin hyperbariste est responsable de 1’activité clinique en

relation avec les traitements hyperbares.

e L’infirmier hyperbariste est responsable des activités de soins au

patient pendant un traitement hyperbare.

e Le superviseur est responsable de toute la sécurité pendant une séance

hyperbare.

e [’accompagnateur est responsable des soins immédiats au patient a

I’intérieur de la chambre multiplace, dans la limite de sa qualification

e ['opérateur est responsable de la mise en ceuvre, en toute sécurité, du

systéme hyperbare, en conformité avec les procédures.
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e Le technicien est responsable de la maintenance et des réparations du

matériel, en conformité avec les procédures.

De nombreux autres professionnels, avec différentes qualifications, peuvent
avoir une fonction dans un centre hyperbare, selon les spécificités de chacun et

de I’hopital 1’établissement ou 1l se situe.

b _ Equipe minimale pour une séance hyperbare en chambre

multiplace
Pour toute séance les fonctions dévolues sont :

- la surveillance du traitement (aspect médical et sécurité des

opérations);
- la mise en ceuvre des chambres ;
- ’accompagnement des patients sous pression ;
- I’assistance d’urgence sous pression si nécessaire.

Par conséquent, la taille minimale recommandée pour 1’équipe est de trois

personnes :
- un médecin hyperbariste ;
- un accompagnateur ;
- un operateur.

La taille réelle des équipes dépendra de la prise en compte des risques, et
doit pouvoir prendre en compte les compétences multiples du personnel

disponible. Une assistance immédiate doit étre spécialement disponible.

Un superviseur doit étre désigné.
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La localisation de chaque membre de 1’équipe minimale est de la
responsabilité soit du médecin de garde soit du superviseur de garde, toutefois la
totalit¢ de 1’équipe désignée devrait rester dans les locaux du centre, et étre

disponible immédiatement. [167]

c_ Equipe minimale pour une séance hyperbare en chambre

monoplace Pour tout traitement les fonctions dévolues sont :
- la surveillance du traitement (aspect médical et sécurité des opérations) ;
- la mise en ceuvre des chambres ;
- I’assistance d’urgence si besoin.

Par conséquent, la taille minimale de 1’équipe recommandée est de deux

personnes :
- un médecin hyperbariste,
- un operateur.

La localisation de chaque membre de [’équipe minimale est la
responsabilité soit du médecin de garde soit du superviseur de garde, toutefois la
totalit¢ de 1’équipe désignée devrait rester dans les locaux du centre, et étre

disponible immédiatement.
d _Compétences et formation :

Tout personnel doit maintenir sa qualification par la formation initiale et

continue.

Selon la Directive européenne n°® 89/391/EEC, I’employeur doit s’assurer

que tout le personnel a re¢u une formation adéquate aux risques professionnels.
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Les personnels intervenant dans la chambre hyperbare doivent étre :

- titulaires du certificat d’aptitude a 1I’hyperbarie mention C classe II ou
III, déclarés aptes physiquement par la médecine du travail décret 90-277

du 28 mars 1990

- et surveillés médicalement de facon réguliere, formés a la sécurité

(arrété du 28 janvier 1991

Tout personnel doit maintenir sa qualification par I’entrainement et la

formation continue, qui devraient étre archivés [168].
e Aptitude et controle médical :

L’exposition au milieu sous pression est susceptible d’entrainer des risques

professionnels.
Pour prévenir les risques :

- les personnes travaillant, méme occasionnellement, sous pression
doivent subir un examen médical approprié initial et périodique pour étre
reconnues aptes a 1’exposition hyperbare en conformité avec les

réglementations nationales pour le travail sous pression ;

- Paptitude quotidienne doit également étre prise en compte, ainsi que la

possibilité d’une grossesse ou d’une maladie ;

- toute maladie imputée au travail sous pression doit étre déclarée selon

les réglementations nationales.

Le travailleur doit étre déclaré apte pour les expositions hyperbare avant de

revenir travailler sous pression ;
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- les installations hyperbares doivent adopter un ensemble de procédures
de décompression publiées pour réduire au minimum les risques associés

aux expositions uniques et répétées.

Ces procédures peuvent comprendre des mesures de sécurité additionnelles

aux procédures habituelles.

Les procédures doivent prendre en compte les limites des expositions
répétées (pression, durée et intervalle en surface) par personne et par 24heures,

ainsi que le nombre d’expositions sans interruption dans la journée.

L’obligation de paliers de décompression devrait étre minimisée, rendant
possible la décompression a la pression atmosphérique dans un temps
raisonnable. Pour toute éventualité, les procédures pour une limite des
expositions répétées (pression, durée et intervalle en surface) par personne et par

24heures, recompression immédiate des accompagnateurs devraient étre en

place [169].

La réglementation repose sur le décret du 28 mars 1990 relatif a la

protection des travailleurs intervenant en milieu hyperbare
B- La séance d'OHB
eLe personnel

Les installations hyperbares sont servies par un personnel expérimenté,
disponible 7 j/7 de jour comme de nuit, afin d'assurer une sécurité optimale et la
poursuite des soins intensifs méme en condition hyperbare. Elles se trouvent
incluses dans une enceinte hospitaliere, idéalement appuyées sur un service de

réanimation.
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e Les vérifications

Trois personnes sont nécessaires pour une sé€ance : un médecin
hyperbariste, un conducteur de caisson et un accompagnant ayant l'aptitude
hyperbare. Chaque activation du caisson hyperbare fait 1'objet d'une fiche
d'ouverture signée par le personnel opérateur et par le médecin responsable de la

séance, en analogie avec la feuille d'ouverture d'une salle d'anesthésie.
eLa séance d'OHB

Selon la pathologie, une table préétablie est appliquée, modifiable sur avis

du médecin responsable de la s€¢ance.
En regle générale, le schéma d'une séance d'OHB se déroule comme suit :

- Une phase de compression : on réalise une surpression dans le caisson a
raison de 0,1 ATA/min, ce qui correspond a une plongée de 1 m/min.
Durant cette phase, on fait réaliser au patient conscient des manceuvres
de Valsalva ou de déglutition avec un verre d'eau. Ces gestes ont pour
but d'équilibrer les pressions de part et d'autre du tympan et de prévenir

les barotraumatismes.

- Un palier : une fois atteinte la pression thérapeutique (2,5 ATA ou 3
ATA), on réalise un palier dont la durée est définie par le table ou par
un médecin responsable de la séance, selon I'¢tat du patient et
l'indication. Durant ce palier, on administre au patient de I'oxygéne a 10
a 15 I/min (fiO,= 100 %) sous controle éventuel de la PO, et

PCO, transcutanée.
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- Une phase de décompression : a la fin du palier, 'administration de
I'oxygene est arrétée et la décompression est engagée par échappement
passif. Tout comme la compression, la décompression est réalisée de
facon progressive, a savoir 0,1 ATA/min, ce qui correspond a une

remontée de 1 m/min en plongée sous-marine.

La décompression est ponctuée d'éventuels paliers intermédiaires, selon les

tables utilisées, 1'état du patient ou la prescription médicale (figure 2).

Temps (min)

0 ] 15 30 45 &0 75 20 105 120

0571

157

24+

25~
Pression [ATA)

Figure 9 : schéma d’une séance type de ’OHB

eParticularités liées a la technique

D'une maniere générale, une séance d'oxygénothérapie hyperbare (OHB) se
déroule dans une enceinte close (le caisson) dont on porte la pression a 2,5 ATA

(atmosphere absolu). A l'intérieur le patient respire de l'oxygene pur. L'oxygene
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ainsi délivré aux tissus circule sous forme dissoute. Le patient peut étre
accompagné ou non. La phase de compression dure environ 15 minutes, la
plongée dure 90 minutes et la décompression dure 15 minutes (chiffres moyens
susceptibles de variations en fonction des équipes et des pathologies).
A l'intérieur le patient peut étre traité et surveillé selon de facon conventionnelle

(ventilateur, pousse seringue électrique, scope, saturation ...).
C- Indications de I’OHB:
1. Recommandations :

Le comité Européen pour la Médecine Hyperbare (ECHM) a réévalué les

indications de I’OHB dans sa conférence de consensus en décembre 2004 [170].

Ces indications sont regroupées, selon la force de recommandation, en

quatre catégories :

- Fortement recommandée : les situations ou I’OHB peut changer le
pronostic vital, c'est-a-dire que le patient doit étre transféré dans un

centre de médecine hyperbare en urgence.

- Recommandée : les situations ou I’OHB constitue un complément
thérapeutique non négligeable, mais ou le transfert ne doit pas mettre en

jeu la vie du malade.

- Optionnelle : les situations ou I’utilisation de ’OHB est considérée

comme facultatif.

- Autres indications : ou I’utilisation de ’OHB comme thérapeutique

n’est pas accepté par le comité.
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a. Indications formelles

*Intoxication au monoxyde de carbone (CO)

*Crush syndrome

*Prévention de 1’ostéoradionécrose apres extraction dentaire

*Ostéoradionécrose de la mandibule

* Accidents de décompression

*Embolies gazeuses symptomatiques

*infections des parties molles a germes anaérobiques ou mixtes.
b. Indications recommandés :

*Pathologies ischémiques des tissus mous (I’ulcére de jambe ischémique,

Pied diabétique ...)
*Lésions tissulaire post-irradiation
*Greffes et lambeaux a vascularisation compromise
*Surdités brusques.
*L’ostéomyelite chronique réfractaire.
c. Indications optionnelles :
*L’encéphalopathie post-anoxique
*Radionécrose du larynx
*Brilures de deuxiéme degré >20% de la surface corporelle

*Pendaison (en agissant comme anti-cedémateux cérébral)
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*OHB en traumatologie : utilisée par certaines équipes, en cas d’ischémie
aigue, de dégats musculo-osseux et de contusion des parties molles, ou apres

replantation d’un membre.
d. Autres indications :
*Médiastinite post-sternotomie
* Anémie falciforme
*Otite externe maligne
*Nécrose de la téte fémorale
* Acoupheénes
*Paralysie faciale a frigori
*Infirmité motrice d’origine cérébrale
*Insuffisance foeto-placentaire
* traumatisme craniens a la phase aigue
*traumatisme médullaire
D- Les contre-indications de I'OHB :

L’ état physique des malades peut, en dehors de I’importance des Iésions
pour lesquelles 1’indication d’OHB a ¢été posée, contre-indiquer cette

thérapeutique [22].

La contre-indication ne sera cependant jamais absolue car elle peut se
discuter en fonction de 1’indication initiale et du degré du pronostic vital. Par
exemple, en cas d’embolie gazeuse, d’intoxication au CO ou d’infections a

anaérobies, I’indication primera sur la contre-indication. Le risque médical de
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cette derniere pouvant étre largement atténué par certaines prémédications et par

une surveillance adéquate.
a. Les contre-indications neurologiques :
Le risque majeur est le développement sous OHB d’une crise hyperoxique.

Celle-ci est tout a fait superposable dans son déroulement clinique a la crise
d’épilepsie sous toutes ses formes (partielles, bravais- jacksonienne,

neurosensorielle...).

Si tout individu sain est susceptible de présenter une crise hyperoxique
pour un temps d’exposition donné, a une pression d’exposition donné, le risque
est majoré¢ en cas de lésion irritative du cortex. Il faudra donc rechercher et

explorer :
- Les antécédents d’épilepsie ;
- Les antécédents de traumatisme cranien récent avec séquelles irritatives.
Un E.E.G de controle sera alors prescrit.

En cas d’indication formelle de I’OHB, une prévention du risque
hyperoxique sera obtenue par les benzodiazépines, de plus ces patients a risque

sont souvent accompagnés par du personnel prét a intervenir.

De méme, certaines indications présentent par elle-méme un risque
convulsif, notamment les embolies gazeuses cérébrales ainsi que les anoxies
aprés intoxication a 1’oxyde de carbone ou aprés pendaison. Le risque
hyperoxique limite I’utilisation de 1’oxygene pur a 2,8 ATA (18m) ; au-dela,

seront utilisés soit de 1’air, soit des mélanges suroxygénés.
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b. Les contre-indications pneumologiques :

Le risque essentiel est li¢ a I’application de la Loi de Boyle Mariotte, au
cours de la remontée. Il se traduit par la survenue d’une surpression pulmonaire,

dans ce cas 1atrogeénes (avec notamment un pneumothorax).
On recherche systématiquement :
- L’existence de bulles d’emphyseémes,
- L’existence d’un pneumothorax non drainé
- Les syndromes restrictifs séveres

- L’asthme...

L’augmentation des résistances aériennes par la densité des gaz respirés
ainsi que des résistances expiratoires mécaniques favorisent la survenue d’une
crise sous pression. Il faudra traiter celle-ci avant de débuter la remontée afin de
lever le bronchospasme susceptible d’entrainer une surpression pulmonaire. La
radiographie thoracique est donc impérative avant toute mise en pression et le

traitement du pneumothorax est bien évidement le drainage pleural.

Par ailleurs, on évitera le traitement OHB au long cours chez les patients
porteurs d’une tuberculose évolutive, le bacille de Koch présentant une grande

affinité pour I’oxygene.
c. Les contre-indications ORL :

Les barotraumatismes de D'oreille (la plupart du temps uniquement
tympaniques) sont la conséquence d’une dysperméabilité tubaire. Celle-ci peut

étre :
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- Transitoire : en cas de congestion des muqueuses d’origine allergique ou

sur rhinite.

- Permanente : par malformation de la partie osseuse de la trompe

d’Eustache.

Dans le premier cas, et si I’indication n’est pas majeure, on surseoira a

I’OHB, le temps du traitement (anti-inflammatoires et vasoconstricteurs locaux).

En cas de dysperméabilit¢ permanente et d’une indication d’urgence, la
pose d’un drain transtympanique est indiquée. Ce dernier est retiré sans

probléme cicatriciel a I’issue des séances.

Sur le plan clinique. En cas d’accident, On retrouve tous les stades de

I’otite barotraumatique, de la simple congestion a la rupture tympanique.

Avant de débuter un traitement par I’OHB, il est de reégle de pratiquer un
examen otoscopique a la recherche : d’un bouchon de cérumen, d’une lésion
tympanique préexistante et d’une greffe tympanique récente qui pourrait
constituer une contre indication.Il est a noter que, malgré leur absence de
participation au traitement, les malades comateux ou anesthésiés ne présentent
aucun probléme d’équilibration, les muscles péri staphylins étant dans ce cas

relachés.
d. Les contre-indications dentaires :

Les accidents d’origine dentaire revétent un caractére exceptionnel en
caisson thérapeutique, en opposition leur fréquence €levée en plongée humide et
aéronautique. Néanmoins si lors de I’examen dentaire, ce dernier révele des

arcades en mauvais état et que 1’urgence thérapeutique OHB n’existe pas, il sera
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préférable de régler le probleme dentaire en priorité ; sinon, étant donné la
bénignité¢ des problémes en séjour OHB thérapeutique (si ce n’est le risque de

cracher ses plombages a la sortie), on passera outre.

Pour le personnel médical, par contre, la prévention sera la méme que chez
le plongeur avec : bilan panoramique tous les ans (permettant de comparer les
clichés) ; traitement immédiat de toute anomalie. Les séjours en OHB sont a

éviter lors de soins dentaires en cours.
e. Autres contre-indications :
- Insuffisance cardiaque
- Coronarites évolutives
- Angor instable
- troubles de rythme
-HT A maligne
-Hémodynamique instable
- Grossesse a son début
- Infections virales
- Sphérocytose congénitale
- Névrite optique
- Claustrophobie

- Mauvaise tolérance clinique a ’OHB
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Avant tout traitement OHB, il est systématiquement pratiqué [23]:
- Un interrogatoire a la recherche des contre-indications
Eventuelles :
- Une radiographie thoracique de face,
- Un électrocardiogramme (ECG)
- Une otoscopie,
- Un tympanogramme,
- Un EEG de contrdle s’il existe un point d’appel.
E- Précautions a prendre :

L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) est une thérapeutique qui a fait ses

preuves a travers le monde de puis plus de trente ans.

Encore faut-il qu’elle se pratique dans le respect le plus absolu des normes
de sécurité¢, de maintenance et de prévention en vigueur dans la majorité des

pays utilisant cette technique.

La catastrophe Italienne (Milan, 31 octobre 1997 : 11 personnes décédent
d’un incendie survenu dans un caisson hyperbare) est 1a pour nous rappeler avec
force que I’OHB ne souffre pas de la moindre désinvolture dans sa pratique,
qu’elle doit étre avant tout une affaire de professionnels rigoureux, faisant

preuve d’une vigilance de tous les instants.
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La sécurité¢ et la prévention des risques induit par la vie sous pression,
I’utilisation d’oxygeéne pur et de mélanges a fortes concentrations d’oxygene
nécessitent une parfaite connaissance des risques techniques et relatifs aux

intervenants (patients, soignants).
F- Analyse des risques
a_ Risques Techniques

La respiration d’un gaz sous pression exige que I’ensemble du corps soit
soumis a cette pression, ce qui entraine que tous les volumes gazeux du corps
soient réduits par compression (gaz intestinaux), ou ventilés (oreilles moyennes,
sinus ou poumons) et que les alvéoles pulmonaires soient exposées a des

pressions partielles de gaz éventuellement dangereuses.
* Les risques liés aux pressions partielles :

- Toxicité des gaz

L’augmentation de la pression totale du mélange respiré entraine
I’accroissement de la pression partielle de chaque composant du mélange, ainsi
la toxicité d’un gaz de composition donnée est ainsi augmentée et les Valeurs
Limites d’Exposition (exprimées en ppm), doivent étre réduites en conséquence.
Méme I’oxygene et I’azote peuvent devenir toxiques et ’utilisation de mélanges

synthétiques est obligatoire pour des pressions supérieures a 6 bars relatifs.

- Dissolution des gaz dans I’ organisme

La dissolution des gaz inertes dans les tissus « suit » la pression partielle de
gaz inerte inspirée, et le retour a pression atmosphérique nécessite des

précautions pour éviter la formation de bulles qui entraineraient 1’apparition de
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la maladie de la décompression. La seule méthode de prévention est I’utilisation
rigoureuse de tables de décompressions slires et le traitement immédiat et

approprié en cas d’échec.
- L’atmosphere gazeuse dans le caisson

Le décret du 28 mars 1990 fixe les pressions partielles maximales des
constituants des gaz. Il convient de noter qu’il n’existe aucune directive

concernant la qualité des gaz inhalés par les patients.
* Les risques liés a ’oxygeéne :
Les risques techniques sont aux nombres de deux :
L’incendie
L’explosion

L’analyse de I’oxygéne est obligatoire pour une chambre hyperbare. Le feu
est le danger principal dans une chambre hyperbare, il faut donc afin d’éviter

tout risque :
* construire le caisson avec des matériaux réputés incombustibles;
* ¢viter tout corps gras combustible;

» déverser I’oxygene a I’extérieur pour €viter une augmentation de la

concentration d’O2 dans 1’atmosphére du caisson.

La Société de Physiologie de Médecine Subaquatique et Hyperbare de
Langue Francaise (MEDSUBHYP) a récemment publi¢ un rappel des regles

concernant la composition de 1’atmosphére d’une chambre hyperbare.
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Voici ces recommandations :

* L’atmosphére du caisson ne devra pas contenir plus de 25% en
volume d’oxygene. Pour cela : Les patients sont alimentés en
mélanges gazeux respiratoires par un inhalateur (ou tente a oxygene)
présentant des qualités d’étanchéité, autour du visage ou de la téte,
propres a éviter I’enrichissement de 1’atmospheére du caisson en
oxygene. Les gaz expirés doivent étre rejetés a I’extérieur du caisson
par un dispositif déverseur en bon état de fonctionnement. Une
résistance expiratoire €levée sur le déverseur conduit a expirer a

I’intérieur du caisson.

» L’étanchéité des circuits d’oxygene ne doit pas reposer sur les clapets
des prises baionnettes normalisées. Celles-ci doivent impérativement

étre doublées d’une vanne d’isolement.

* Un analyseur doit permettre de connaitre en permanence et en continu
la fraction d’oxygene dans 1’atmosphére des différents compartiments
du caisson (chambre et sas). Cet appareil doit €tre régulierement
controlé et étalonné. Les sondes d’oxygene a durée de vie limitée
doivent étre remplacées au plus tard 12 mois aprés leur premicre mise
a D’atmosphere. En cours de vie, on doit s’assurer qu’elles sont

capables de répondre a une FO2 > 30%.

* Un dispositif de ventilation forcée doit permettre d’éliminer
rapidement, quelle que soit la pression ambiante, tout exces accidentel

d’oxygéne dans 1’atmosphere du caisson.
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« L’utilisation d’oxygene a forte concentration et a pression élevée est a
I’origine du risque majeur d’incendie en atmosphére hyperbare. En
effet pour une concentration identique d’O2, plus la pression absolue
est élevée, plus le délai d’embrasement est court. Enfin, plus la
concentration d’O2 est élevée, plus la vitesse de combustion est

rapide.

Le risque d’incendie induit par ’utilisation d’O2 a forte concentration est a
I’origine de la mise en oeuvre de systeme de prévention ayant pour but la
suppression absolue de tous les facteurs susceptibles d’étre a [’origine de

I’ignition ou représenter un combustible dans 1’enceinte hyperbare.

Toutes dispositions de prévention contre 1’incendie doivent étre prises a

I’intérieur et a ’extérieur des enceintes hyperbares.

Woods et Johnson ont montré que pour un méme pourcentage d’oxygene,
le délai d’embrasement est d’autant plus court que la pression absolue est élevée
(il est plus long dans I’hélium que dans 1’azote) ; de plus, la vitesse de
propagation est d’autant plus élevée que le pourcentage d’oxygene est plus

grand (elle est plus grande dans 1I’hélium que dans 1’azote).

En hyperbarie, pour éviter le risque majeur d’incendie, la pression partielle
de I’oxygene dans une enceinte ne doit jamais étre supérieure a 25% de la

pression totale. Il est formellement conseillé de la maintenir en permanence a

21%.
* Les risques liés aux installations :

L’OHB est une modalit¢ d’administration d’oxygéne sous pression

ambiante supérieur a la pression atmosphérique.
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Cette technique induit deux principes d’action :

1. Une action mécanique, effets liés a 1’application sur 1’organisme d’une

pression plus élevée que la pression atmosphérique ;

2. L’apparition d’une pression partielle d’oxygene élevée, induite par

I’augmentation de la pression ambiante dans le caisson, effets physiologiques.

Pour créer et maintenir cette pression, on utilise une enceinte étanche : le

caisson

Le caisson hyperbare doit par conséquent répondre a divers paramétres de

conception, afin de pouvoir remplir son rdle en sécurité :

« Etre testé a la construction (pression d’épreuve hydraulique) 1.5x la

pression maxi de service de la chambre / sas.

« Etre parfaitement étanche pour que la pression utile reste stable au

niveau de pression choisi.

« Etre équipé d’un poste de controle, regroupant les moyens de
communication, d’alerte, de secours, de lutte incendie, et toutes les
informations nécessaires sur la pression dans le caisson (chambre /
sas), la nature des gaz respirés et les volumes des stocks de gaz

disponibles.

e &tre équipé de systémes permettant le contréle permanent de
I’ambiance de vie caisson (concentration O2, concentration CO2,

température, hygrométrie).

* Assurer une stabilit¢ de [’ambiance respirable (régénération,

ventilation, climatisation).
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« Etre congu et équipé dans le respect des normes anti-feu.

+ Etre équipé de systemes de sécurité incendie fixe ou mobile adaptés a

une utilisation en milieu hyperbare.

» Etre équipé d’appareils et d’équipements spécifiques a 1’utilisation en
sécurité en milieu hyperbare en présence de mélanges a concentration

d’O2 ¢élevés (antidéflagrant, maxi 24V).

L’usage des caissons monoplaces sans sas a personnel est interdit, car ne
b
permet pas un fonctionnement en toute sécurité (impossibilité de transfert

pendant une séance).

En outre le caisson doit étre étanche afin de protéger les enceintes

pressurisées habitables. Les conditions requises sont :

« L’étanchéité des enceintes pressurisées habitables doit étre parfaite,
tous les ¢éléments d’étanchéité doivent €tre construit et adaptés pour

fonctionner a la pression de service maxi.

» Seules les soupapes de sécurité tarée a la pression maxi de service du

caisson sont autorisées.

» L’utilisation de disques de rupture pour la protection des enceintes

pressurisées habitables est interdite.

* Une vanne a fermeture rapide, placée entre la soupape de sécurité et
I’enceinte, facilement accessible, maintenue ouverte et scellé par un fil

plombé¢ doit Etre utilis€e pour isoler cette soupape.

* Les récipients de stockage et les canalisations doivent respecter les

codes de couleurs normalisées permettant 1’identification des fluides.
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* Pour pallier toute défaillance de [I’alimentation d’un appareil
respiratoire ou de I’enceinte pressurisée habitée un dispositif de

secours doit étre disponible immédiatement :

- réservoir tampon en quantité suffisante, compresseur.

- réserve de gaz adaptée a la poursuite d’un traitement complet.
Le confort est, de plus, trés important dans une chambre hyperbare.

Tout d’abord, 1’accés au caisson nécessite :
Une grande porte de plein pied
Chariots de manutention des malades couchés

Moyens pour disposer les fauteuils roulants

La claustrophobie source d’accidents doit étre prévenue par la présence de
hublots de visibilité vers I’extérieur avec de la musique « pour les patients

chroniques ».

La communication médicale est nécessaire et doit étre permanente. Le bruit
des chambres hyperbares entrainant des traumatismes sonores avec une géne a la
communication doit étre jugulé par des silencieux sur tous les circuits (Décret «

bruit » du 21.04.1988) et I"utilisation d’air 4 moyenne pression.
Les risques liés a ’incendie :

Les chambres hyperbares sont de véritables enceintes médicales qui
peuvent étre dangereuses pour ceux qui les occupent et les personnes a leur

proximite.

88



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

L’atmosphére d’un caisson hyperbare médical n’est jamais explosive ; en
effet, un mélange Azote-Oxygene quelque soient les teneurs respectives est
incombustible. Ni Ioxygeéne pur, ni I’azote pur ne brilent. Le départ de feu
nécessite toujours un apport d’énergie extérieure. Une étincelle sans effet a la
pression atmosphérique dans un environnement donné peut rapidement étre un

brasier en air comprimeé.

En effet, quand la pression manométrique augmente, la pression partielle
en oxygeéne augmente, il en résulte donc que toute inflammation va se

développer beaucoup mieux et plus vite comme le souligne J-C Le Péchon.

Toutefois, le départ d’un incendie requiert la présence simultanée de trois

¢léments :
1. un comburant
2. un combustible
3. une source d’ignition

1- Le comburant: si dans une ambiance ou la concentration d’oxygene est

\

inférieure a 6%, la combustion est impossible, celle-ci peut étre complete a
partir de 12%. Ce danger va augmenter avec la concentration en oxygene, d’ou
un risque majoré en chambre hyperbare : il faut se souvenir qu’il existe autant de
molécules d’oxygene dans un litre d’air comprimé a 4,76 ATA que dans un litre

d’oxygéne pur a la pression atmosphérique.
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Les risques seront majorés dans un caisson pressuris¢ a 1’oxygéne pur

(caisson monoplace).

2 Le combustible : pratiquement tous les corps organiques sont

combustibles par 1’oxygene s’ils ne le sont pas a I’air, ils le deviennent si la
concentration d’oxygene augmente. A partir de 25%, la plupart des matériaux
sont consumés (caoutchouc, bois, papiers). Au-dela de 40%, méme 1’amiante se
consume. Seuls le Téflon et la fibre de verre peuvent étre considérés comme
incombustibles. Les corps organiques ont une susceptibilité spécifique

entrainant une combustion quasi spontanée dans une ambiance riche en oxygene

3_La source d’ignition : I’activation du processus peut étre consécutive a

I’un des quatre facteurs suivant :

Une étincelle €lectrique ou un phénomene électrostatique
Une réaction chimique exothermique
Un réchauffement des gaz

Un probleme de surfaces chaudes

Les conséquences d’un incendie dans une chambre hyperbare sont

multiples :

Sous I’effet de la chaleur la pression a I’'intérieur du caisson va s’¢lever de
facon considérable, avec un risque d’explosion,
Consommation totale de 1’oxygene,

Production de vapeurs toxiques et de monoxyde de carbone

Ces notions permettent de comprendre que 1’occupant d’un caisson peut
décéder dans I’explosion du caisson, par hypoxie ou par inhalation de vapeurs

ou gaz toxiques avant d’étre directement victime des flammes de I’incendie.
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b _ Risques du patient

Le patient est soumis a deux grand principaux risques ; celui de la vie sous

Pression et I’oxygene.

* Risques liés a la pression :

Les périodes a risque sont le début de compression et la fin de
décompression, quand les variations de volumes sont maximales par rapport aux

variations de pression.
1) Barotraumatisme des oreilles :

La pression doit rester identique de part et d’autre de la membrane
tympanique. La cavité osseuse de 1’oreille moyenne s’équilibre lors des
variations de pression par la trompe d’Eustache. Normalement fermé, ce conduit
ostéocartilagineux s’ouvre sous 1’action des muscles péri staphylins. 11 y a

passage d’air a la déglutition, au baillement et a la manceuvre de Valsalva.

L’otite barotraumatique est la plus fréquente des complications observées

dans un caisson par obstruction de la trompe d’Eustache.

Elle touche I’oreille moyenne, sa fréquence reste variable selon 1’éducation
du patient. Les plus grandes précautions sont a prendre au début de la premiére
séance. Elle est en général, unilatérale et s’exprime par les cinq stades

otoscopiques de Haine et Harris.
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L’otite moyenne associée au barotraumatisme de 1’oreille interne.
C’est un accident rare mais grave.

Il se traduit par une surdit¢ des acoupheénes, et des vertiges. Les
mécanismes sont multiples : « coup de piston labyrinthiques », suppression

résiduelle a la décompression ou Valsalva violent. Les séquelles sont fréquentes.
2) Barotraumatisme pulmonaire :

Ce sont les accidents les plus graves, mais rarissimes en thérapeutique
hyperbare avec les tables utilisées. Ils surviennent lors de remontées trop rapide,

lors d’obstacles sur voies aériennes ou de piégeages expiratoires de 1 air.

On aboutit & une rupture alvéolaire avec risque de pneumothorax et de

pneumomédiastin voire d’embolie gazeuse cérébrale.

Les facteurs favorisants sont les immersions profondes avec remontée

rapide, en fin de décompression ou dans les minutes qui suivent.

Cliniquement, ils se traduisent par des signes généraux de choc, de
collapsus cardio-vasculaire et parfois arrét cardio-respiratoire. Les signes
respiratoires de distension pulmonaire sont : la dyspnée, la cyanose, une toux

séche, un emphyséme sous-cutané.

Les signes neurologiques se traduisent par : une perte de connaissance, une

hémiplégie, des convulsions, etc.
3) Les barotraumatismes des sinus de la face :

Sont dus a une dysperméabilité ostiale causée dans pres de 50% des cas a
des polypes. Ils provoquent des douleurs, des nausées et des larmoiements et un

épistaxis.
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4) Le Barotraumatisme des dents :
Deux étiologies principales :
* Les odontalgies barogéniques sur dents cariées (risque septique)

* Les odontalgies pneumatiques sur obturation imparfaite d’une carie

(risque d’éclatement de la dent)
5) Les Barotraumatisme digestif :

Ils sont dus a la déglutition d’air excessive, de manceuvre de Valsalva

fréquentes. Ils se traduisent par des coliques et des nausées.
6) Epistaxis :
Exceptionnel, un cas de décompression d’urgence sur 12 000 compression
7) L’embolie gazeuse cérébrale :

(Non liée a la surpression), est due aux perfusions veineuses vidées
brutalement lors d’une décompression. Elle se traduit par un coma, des

convulsions, un déficit hémiplégique.

Le patient nécessite parfois une poursuite de traitement voir de réanimation
qui ne sont pas des obstacles a la pratique de I’OHB. Toutefois le matériel utilisé

justifie une spécificité :

e les perfusions : en verre avec prise d’air (d’altitude)
e pompes et seringues : alimentées en courant de bas voltage (par
batteries de 1’installation qui sont rechargées en permanence) ; Les

prises type Jack doivent étre a I’extérieur ;
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e la ventilation assistée : 1’idéal serait un générateur de volume, non

affecté par les variations de pression dans la chambre :

- Certains modeles tels que le Bird, le Bennet et le Ramerce ont des
variations de fréquence et de volumes définies en fonction des

variations de pressions. Ceci aboutit a une perte de 10 a 15% et plus

encore au dela de 2,5 ATA ;

- Les  respirateurs  volumétriques de  réanimation  type
Servoventilateur en le découplant : alimentation électrique a

I’extérieur / partie pneumatique et ¢électronique a l'intérieur ;

- Les respirateurs volumétriques type RCHLAMA, sont fiables
jusqu’a 6ATA. Ils obéissent a une logique pneumatique qui
maintient constant les parameétres de ventilations malgré les

variations de pression ;

e Les sondes d’intubation doivent étre vérifiées et le ballonnet gonflé a
I’eau.

e Aspiration et drainage : Il existe un probléme de régulation du vide en
caisson. Le vide obtenu (manometre) et la pression ambiante. La
variation d’un des deux parameétres rend illusoire le résultat final. Il
faut alors supprimer 1’un des facteurs en fabriquant le vide dans la
chambre hyperbare, afin que les variations de pressions a I’intérieur de

cette derniere, n’influent plus sur le résultat final.
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Pour cela il faut :
o Une arrivée d’air BP (15 bars) entre dans la chambre hyperbare ;

o L’air est alors détendu par un détendeur pilote (300/8 air liquide) puis

pénetre dans un systéme type venturi qui crée la dépression ;

o La dépression est distribué sur des régulateurs de vide (2 pour 1

venturi) soit 4 régulateurs pour un malade au minimum ;

el e sas : primordial afin d’apporter un renfort médical rapide.

Risques du patient liés a I’Oxygéne :

Ils sont des risques potentiels qui limitent 1’utilisation des pressions
partielles d’oxygene ¢levées. Ils sont de deux ordres: Neurologique et

Pulmonaire.

Le Risque Neurologique (effet Paul Bert) se traduit par une crise
convulsive généralisée. Les signes prémonitoires tel que: sensation de malaise,
anxiété, fasciculations orbiculaires des leévres et des muscles du visage, une
tachycardie, diminution du champ visuel sont inconstants. I1 y a possibilité d’un
risque d’OAP d’origine neurogéne accompagnant cette crise convulsive de type
grand mal. Ce phénomene est corrélé a la pression partielle en oxygene, le seuil
est variable selon les individus. Ce qui par conséquent on limite les séances
d’OHB dans la durée et la profondeur a 3 ATA en oxygene pur. L’utilisation

thérapeutique de I’OHB rend ce risque rarissime.
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Le Risque Pulmonaire (effet Lorrain Smith): a ét¢ décrit lors de la
respiration prolongée d’oxygene pur normobare. Il consiste en la survenue d’un
cedéme pulmonaire de type I€sionnel pouvant évoluer vers la fibrose. Il ne
survient que lors des expositions prolongées a de forte pression partielles

d’oxygéne.

En OHB seul la premiere phase des lésions (atteinte de 1’endothélium
capillaire et des pneumocytes 2) pourraient se rencontrer, toutefois selon les

protocoles utilisés en cliniques on ne le rencontre méme pas.

Les mécanismes de la toxicité de 1’oxygene ont fait I’objet de nombreux
travaux qui font une large place a I’action des radicaux libres dérivés de
I’oxygene. Face a la production continue de radicaux libres par le métabolisme
cellulaire normal, il existe plusieurs systémes antioxydants capables

d’adaptation, qui conduisent a un phénomene de tolérance a 1’oxygene.

Dans la pratique médicale de 1’OHB, la meilleure augmentation de la
tolérance a 1’oxygene est obtenue si nécessaire en alternant 25 minutes de

respiration en oxygéne pur avec 5 minutes de respiration en air.
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VIII- LE CAISSON DE I’HOPITAL MILITAIRE D’INSTRUCTION
MOHAMMEDV:

Au Maroc, il existe 5 caissons hyperbares :

- Quatre multiplaces : un est celui dont nous disposons a 1’Hopital
Militaire d’Instruction Mohammed V a Rabat, un deuxiéme se trouve a
la jetée Moulay Youssef de la premiere base navale de la marine
Royale a Casablanca, un troisiéme a 1’école de plongée de la marine

Royale a El Hoceima et un quatrieéme a I’hdpital civil de Mdiq.

- Un caisson biplace implanté au sein de la brigade de la gendarmerie

Royale de Tamara, en plus de trois autres sur camions (transportables).
a. Situation :

Le service « caisson hyperbare » de 1’Hopital Militaire d’Instruction
Mohammed V (HMIMYV) se trouve au rez-de-chaussée du département 11 qui
comprend le service des urgences (au sous-sol) et les services de chirurgies
(viscérale, traumatologie, urologie et gynécologie-obstétrique). Le caisson se
trouve également a proximité des services de réanimation (département I)
permettant un transfert rapide et peu contraignant des malades nécessitant un

traitement hyperbare.
b. Description : (voir photos)

Il s’agit d’un caisson multiplace, proposé a une pression de service de 4
bars, pour une pression d’épreuve de 6 bars. Il comprend une chambre principale
qui peut accueillir 9 malades assis ou un malade couché et 6 malades assis, ou

méme deux couchés, et un sac équipé pour accueillir 2 personnes assises.
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L’ensemble du caisson est compos¢ :

- D’une virole cylindrique de 2200 mm de diametre, horizontale, fermée
a ses extrémités par deux fonds bombés a grand rayon de carrée. Un

troisiéme fond intérieur a la virole délimite le sas.

- De trois portes permettant 1’acces a 1’intérieur du caisson dont une
d’acces direct a la chambre principale, une deuxiéme d’acces direct au

sas et une autre de communication entre le sas et la chambre.

- De hublots qui assurent une vision totale de ce qui se passe dans la

chambre ou le sas.
- D’un sas a médicament monté sur la chambre.
c. Equipements et aménagements :
- La chambre et le sas comprennent :
- Un circuit de pressurisation et de ventilation, reli¢ a la réserve d’air.

- Un circuit de mélange basse pression relié au réseau de 1’hdpital ou

au stock tampon.

- Un circuit de vidange, un circuit d’échappement d’air et un circuit

d’échappement des fluides médicaux.
- Un manometre intérieur : 0-60 m

- Un interphone et une prise d’analyse.
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*Le sas comporte :
- Deux si¢ges rabattables avec deux installateurs d’O2.

- Des hublots permettant : [’éclairage, la vision ainsi que la

surveillance vidéo par caméra extérieure
*La chambre comprend :
- Neuf masques a 02 avec débilitre et déverseurs.
- Trois prises : air médical, oxygéne, mélange (50%02 50%hélium)
- Un dispositif de ventilation automatique.
- Un capteur de température

- Trois hublots de vision, trois hublots d’éclairage et deux hublots de
surveillance vidéo par caméra, avec deux caméras placées a

I’extérieur.
- Un respirateur volumétrique.
- Un aspirateur de mucosités
- Une liaison muticonductrice pour EEG, ECG.

- -Deux rampes de trois si¢ges rabattables et une rampe de trois si¢ges

transformables en support de brancard.

*Le tableau extérieur de commande et de contréle regroupe toutes les
vannes et interrupteurs de commande des différents fonctions, ainsi que les

organes de controle.
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*le systéme de lutte contre I’incendie est de type déluge (aspersion d’eau) a
double commande intérieure et extérieure avec diffuseurs disposés en plafond a

I’intérieur de la chambre et du sas.
d. Le personnel du caisson de ’HMIMV :

Le service « caisson hyperbare » de ’HMIMYV est dirigé par un médecin,
assistant en médecine de plongée et traitement hyperbare de Val-de-Grace. Le
personnel paramédical est organisé en 2 équipes, chaque équipe comprend trois
infirmiers hyperbaristes et un technicien, ils assurent le bon déroulement des

séances sans incidents ni accidents.
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T

Photo 2 : vue intérieure du caisson de PTHMIMV
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IX DIAGNOSTIC ET PRISE EN CHARGE D’'UN TC :
A Diagnostic positif
- Interrogatoire

L’interrogatoire reprend toute I’histoire a son début et apprécie 1’état

général du patient avant le traumatisme :
Antécédents médicaux et chirurgicaux.
Notion d’allergies.

Prises médicamenteuse (anticoagulants, antiagrégants plaquettaires,

psychotropes...).

Le traumatisme : circonstances précises de survenue et son mécanisme
(point d’impact, décélération...), existence d’une perte de connaissance initiale

ou d’une amnésie des faits, I’heure exacte du traumatisme.
Plaintes fonctionnelles.

Notion d’un intervalle libre pendant lequel tout va bien et aggravation

clinique secondaire.
Notion de réanimation pré hospitalicre.
- Examen clinique
Examen clinique général :

L’examen neurologique est précédé d’un examen général a la recherche de

troubles hémodynamiques et ventilatoires.

Les traumatismes faciaux peuvent étre responsables d’une obstruction des

voies aériennes supérieures.
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Chez I’adulte, un traumatisme cranien isolé n’est jamais responsable d’un
choc hypovolémique en dehors de la plaie du cuir chevelu. La constatation
d’une instabilité de la tension artérielle, d’une tachycardie, d’une paleur, doivent
faire rechercher une 1ésion viscérale (hémopéritoine, hémothorax...) ou une
Iésion vasculaire due a une 1ésion orthopédique (fracture du fémur, bassin...).

Ces explorations sont alors guidées par I’examen clinique.

Un écoulement de LCR est systématiquement recherché par le nez

(rhinorrhée) ou par ’oreille (otorrhée).

Enfin, D’existence d’une Iésion extracranienne est systématiquement
recherchée par I’examen méthodique des membres, du bassin, du thorax, de

I’abdomen et de 1’axe rachidien.

Tout traumatisé cranien doit étre considéré comme un traumatisé du rachis

cervical.
Examen neurologique :

On commence 1’examen neurologique par I’inspection et la palpation du
crane qui permet de déterminer le lieu de I’impact (dans une zone de faiblesse
par exemple). Si le patient est conscient, la palpation du crane au niveau d’une
fracture produit une douleur exquise. Le diagnostic d’embarrure est parfois
difficile en cas d’hématome sous-cutané¢ important, mais la palpation permet le

plus souvent de percevoir un ressaut.

L’examen neurologique comporte I’examen de la conscience, la recherche

de signes de localisation et de troubles neurovégétatif.
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_L’étude de la vigilance :

La profondeur du trouble de la conscience est corrélée a la sévérité de
I’atteinte tissulaire et a son pronostic. De ce fait, il est primordial de pouvoir
classifier les altérations afin d’orienter, dés leur prise en charge initiale, les
patients afin de leur offrir les soins appropriés a leur état. Différentes
classifications ont vu le jour dans le but d’évaluer la gravité des Iésions mais

¢galement afin de connaitre 1’évolution et donc d’essayer d’établir un pronostic.

Les échelles que nous allons étudier ne sont pas a explorer s€éparément mais

doivent étre utilisées de facon complémentaire et ceci afin de définir au mieux

I’état du patient.
*» Ancienne classification
Classiquement, quatre stades de coma avaient été définis:
[Istade I ou coma vigil
[Istade II ou coma réactif
[ Istade III ou coma profond

[Istade IV ou coma dépassé .On parle de mort encéphalique. Par cela, on
entend la cessation totale et définitive de 1’activité cérébrale alors que
la circulation sanguine continue a se faire. La survie n’est assurée que

par ’emploi permanent d’un respirateur et de vasopresseurs.

Il est indispensable d’affirmer le caractére irréversible de cet état. Ce
dernier doit étre constaté par au minimum deux médecins ; la preuve étant

amenée par soit deux encéphalogrammes, effectués a quatre heures d’intervalle,
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plats c'est-a-dire n’enregistrant aucune activité¢ électrique cérébrale ou soit une

angiographie.

A ce stade, il faudra envisager 1’éventualit¢ du don d’organe. Cependant,

cet outil de description n’est plus celui qui prévaut actuellement.

C’est I’échelle de coma de Glasgow qui s’est mondialement imposée

depuis vingt ans.
¢ Echelle de coma de Glasgow

L’échelle de coma de Glasgow (GSC) fut décrite la premiere fois en 1974

par Teasdale et Jennett a I’institut de neurologie de Glasgow, en Ecosse.

Elle permet d'évaluer 1'état de conscience d'une victime et de suivre son

évolution par comparaison des différents résultats obtenus.

Dans I’idéal, I’évaluation doit étre réalisée a la sixiéme heure apres
I’accident et seulement aprés correction des éventuels désordres
hémodynamique et respiratoire. Cependant, dans la pratique, cela est rarement

effectué¢ dans ces conditions.

Elle fait appel a trois criteres :
[Jouverture des yeux
[Iréponse verbale
[ Jréponse motrice

Lors de 1’évaluation, on attribue un score a chacun des trois critéres et leur
addition permet d’obtenir un score reflétant 1’état de conscience du traumatisé

cranien. La cotation ainsi obtenue s’échelonne de trois, note minimale
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correspondant a 1’absence totale de conscience a quinze, note maximale. Un

score inférieur ou égal a sept correspond a un état de coma.

Il est admis qu’en cas d’asymétrie, le score obtenu du meilleur coté sera

retenu comme référence.

Dans la littérature, on retrouve ¢également des équipes préconisant

uniquement la composante motrice comme arbre décisionnel.

Tableau3 : score de Glasgow

Réponse motrice

Ouverture des yeux Réponse verbale M
E \" Volontaire ou
commandée

Normale, orientée et
claire

Orientée et adaptée

Spontanée Confuse Retrait du membre
, : . flexion stéréotypée du
A I’appel et au bruit Inappropriée membre
A la douleur Incompréhensible Xtension stercotypee
du membre
Jamais Absence Absence

La méthode de stimulation nociceptive validée est la pression appliquée au
niveau sus orbitaire ou la pression du lit unguéal avec un stylo ; pincement et

frottement de la peau sont a éviter.

On parlera d'aggravation lorsque entre deux examens successifs sera notée

la perte de deux points sur ’échelle.
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Toute aggravation devra conduire a une réévaluation de 1’état du patient
afin de vérifier les constantes biologiques (pouls, tension artérielle, respiration)
et rechercher [’étiologie de cette constantes biologiques (pouls, tension
artérielle, respiration) et rechercher 1’étiologie de cette dégradation telle qu'une
hypertension intracranienne, une défaillance organique, respiratoire ou bien

encore circulatoire.

En raison de sa simplicité, elle est trés fréquemment utilisée dans la prise
en charge d’accidenté ayant subi un traumatisme cranien. De plus, elle s’integre

parfaitement dans la démarche de soins infirmiers.
Ses inconvénients sont:

[Json impossibilité a étre utilisée en pédiatrie, ’enfant n’étant pas

forcément apte a parler ou a effectuer certains mouvements.

Des échelles spécialement adaptées ont ¢été¢ développées telle que la

Paediatric Coma Scale.

[1le moment et les conditions de recueil

.....

traumatisme de la face rendant difficile toute communication
s Echelle de Glasgow-Lic¢ge

L’¢échelle de Glasgow-Liege est une variante de 1’échelle de coma de
Glasgow classique, mise au point afin d’améliorer et de préciser le diagnostic

des traumatismes craniens graves.

Elle prend en compte un quatrieme critere qui est I’évaluation des réflexes

du tronc cérébral.
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Le score s’échelonne alors de trois a vingt.

La préservation de ces réflexes est un signe favorable en termes de

pronostic.

Tableau 4 : Echelle de Glasgow-Liege

Reflexe score

Fronto-orbiculaire
Oculo-cephalique verticale

Oculo-moteur(photomoteur)

Oculo-cephalique horizontale

Oculo-cardiaque

Ol —= [N | W | Klw

Rien

On entend par :

[ réflexe fronto-orbiculaire (orbitaire) : fermeture des paupiéres apres
percussion glabellaire (point de 1'os frontal situ¢ entre les arcades

sourcilieres)

[ réflexe oculo-céphalique verticale ou horizontale : mouvement des yeux
dans le sens vertical ou horizontal dans le sens inverse du mouvement

impos¢ de rotation de la téte.
[ Jréflexe oculo-moteur : myosis lors d'une stimulation lumineuse

[réflexe oculo-cardiaque : bradycardie déclenchée par une pression au

niveau des yeux.
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Cependant, cette échelle est peu utilisée dans la pratique, on lui préfere
I’échelle de coma de Glasgow simple, plus facile & mettre en ceuvre au

quotidien.
+ Coma Recovery Scale

La Coma Recovery Scale (CSR) est une échelle qui s’adresse a des patients
en ¢tat de conscience altérée, en état végétatif ou en état de conscience minimale

et donc utilisée a distance de la survenue du coma.

Elle se décompose en trente-cing items portant sur :
[Ila fonction auditive
[Ila fonction visuelle
[Ila fonction motrice
[]la fonction oromotrice/verbale
Jla communication
[I17éveil

Une variante de cette échelle existe permettant d’obtenir une sensibilité

accrue dans le diagnostic des €tats de conscience altérée. Cette échelle révisée

de récupération de coma est désignée sous le nom de Coma Recovery Scale

Revised (CSR-R).

Elle permet de différencier les patients en état végétatif des patients en état

de conscience minimale et de détecter I’émergence ces derniers.

Elle a été développée aux Etats-Unis, en 2004, par 1’équipe de J. Giacino et

validée en francais en 2008 par le professeur S. Laureys et C. Schnakers
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(membres du Coma Science Group). Elle regroupe une quinzaine de pages
d’exercices comportementaux, composée de vingt-neuf items répartis en six

sous échelles (auditive, visuelle, verbale, motrice, communication et éveil).

Chaque fonction est cotée : 0= pas de réponse, 1= réponse réflexe et cela

jusqu’a 4, ce qui correspond a une activité
9

De zéro a sept, le patient est en en état végétatif, de huit a quinze, il est en
¢tat de conscience minimale et de seize a vingt-trois, il est en phase d’émergence

de conscience.

Si ’on se réfere a la CSR-R, sur une cohorte de quarante-quatre personnes
diagnostiquées en état végétatif sur la base du consensus clinique de 1'€quipe,

dix-huit (41%) étaient en réalité en état de conscience minimale.
¢ Wessex Head Injury Matrix

La Wessex Head Injury Matrix (WHIM) évalue de maniere sensible
I’évolution du patient et ceci de la sortie du coma jusqu’a une récupération

relativement compléte de la conscience et des fonctions cognitives.
Elle comporte soixante-deux items selon I’ordre d’apparition de I’éveil :

[J1 a 15 : évaluation des comportements de base, les activités réflexes.

Elle se termine quand on obtient une réponse aux ordres simples.

(116 a 29 : évaluation des interactions sociales et communautaires. Elle

prend fin lors de 1’apparition du langage verbal.
130 a 46 : évaluation des aptitudes cognitives

147 a 62 : évaluation de I’émergence de 1’amnésie post-traumatique
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¢ Glasgow Outcome Score

En 1975, Jennett et Bond mettaient en place une nouvelle échelle afin
d’évaluer le devenir du traumatisé¢ cranien. Elle essaie donc de poser un

pronostic en termes de mortalité, de résultat fonctionnel et de réinsertion sociale.
Cette échelle se décompose en cinq catégories :
[JGOS 1 : bonne récupération

Le blessé peut présenter tel ou tel handicap fonctionnel résiduel mais il

peut retrouver une vie sociale et professionnelle.
[JGOS 2 : récupération partielle avec un handicap modéré

Le blessé reste indépendant, une reprise d’activité professionnelle est donc

possible en milieu protége.

Il présente des déficits fonctionnels particuliers (aphasie, hémiplégie...) ou

globaux (désordres de la personnalité, des fonctions cognitives...).
[JGOS 3 : handicap grave

Le blessé est conscient mais présente des déficits importants qui le rendent

dépendant d'autrui. Il doit vivre en milieu familial ou institutionnel adapté.

Des  déficits fonctionnels  importants, neurologiques  et/ou

neuropsychologiques le rendent lourdement tributaires d’autrui.
[JGOS 4 : état végétatif persistant

Le blessé a perdu toute apparence de vie mentale affective ou relationnelle.
Seules les fonctions végétatives et une certaine réorganisation des cycles

veille/sommeil sont récupérées.
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Une dépendance totale vis-a-vis de son entourage est observée.
[JGOS 5 : décés

Il existe une version étendue de la GOS, appelée GOSE, qui permet
d’affiner 1’évaluation des personnes en situation de handicap modéré et de

handicap sévére ou grave.
Signes de localisation

Ils sont systématiquement recherchés, guidés par le point d’impact. On
recherche une asymétrie dans les réactions motrices effectuées a la demande ou
en s’aidant de stimuli nociceptifs au besoin. L hypotonie d’un membre chutant
sur le plan du lit d’une fagon plus lourde que le c6té opposé a une bonne valeur

localisatrice.

On étudie de fagon comparative et bilatérale les réflexes ostéotendineux et

le réflexe cutané plantaire a la recherche d’une atteinte pyramidale.

La constatation d’un déficit moteur global d’un membre supérieur associé a

une aréflexie oriente plutot d’emblée vers 1’existence d’une pathologie du plexus

brachial.

A I’étage encéphalique, on recherche une atteinte du nerf optique dans le
canal optique par une étude de la vision, du réflexe photomoteur et de son
consensuel qui permet de différencier une 1€sion du nerf optique d’une Iésion du

nerf oculomoteur.

On recherche aussi une atteinte du nerf facial dans les fractures de 1’étage
moyen qui peut témoigner d’une lésion du nerf facial dans son trajet intra

pétreux a la phase aigué.
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L’atteinte du nerf olfactif ou du bulbe olfactif est fréquente dans les 1ésions

de I’étage antérieur de la base du crane, le plus souvent par cisaillement.

C’est I’atteinte du nerf oculomoteur qui est la plus importante a rechercher.
Elle peut se traduire par une anisocorie, une dilatation pupillaire faiblement
réactive, une mydriase aréactive et peut traduire alors un engagement cérébral
temporal : engagement de I'uncus de I’hippocampe sur la face latérale du
mésencéphale. Il s’y associe alors une hémiplégie controlatérale (ou une rigidité

de décérébration) et des troubles de la conscience.

Troubles neurovegétatifs

Ils sont associés au coma profond et concernent le rythme respiratoire
(respiration anarchique, de Cheyne-Stokes), le rythme cardiaque (bradycardie,
arythmie), la tension artérielle (I’augmentation de la tension artérielle tend a
maintenir une pression de perfusion cérébrale suffisante et I’hypotension est un
signe péjoratif), la régulation thermique et de la sudation (dysrégulation
thermique de trés mauvais pronostic),et I’existence d’un hoquet ou de crises

toniques postérieures de Jackson avec attitude en opisthotonos.

Les troubles neurovégétatifs témoignant de la souffrance du tronc cérébral

sont de mauvais pronostic, souvent pré-mortem.

Autres signes

=Crises convulsives : Elles témoignent d’une atteinte du cortex cérébral et
sont rares a la phase aigué€. L’association d’un déficit neurologique focal associé
a des troubles de la vigilance doit évoquer un état post-critique en cas de

normalité du scanner.
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= Syndrome méningé : La recherche d’une raideur méningée est a envisager
avec prudence chez les traumatisés craniens si on n’a pas complétement écarté
une lésion rachidienne cervicale. Un syndrome méningé peut témoigner d’une

hémorragie sous arachnoidienne (HSA).

Le diagnostic différentiel d’'une HSA traumatique avec une HSA spontanée
par rupture de malformation intracranienne anévrismale n’est pas toujours facile.
En cas de doute, le recours a un angio-scanner cérébral en urgence, voire une

artériographie cérébrale, peut s’avérer nécessaire afin de faire la part des choses.

L’existence d’une pneumocéphalie associée a ’HSA va plutot dans le sens

d’une HSA traumatique.

Une fébricule s’associe souvent aux HSA ou aux hémorragies intra
ventriculaires, mais Dexistence d’un syndrome méningé fébrile doit
systématiquement faire rechercher une méningite et faire entreprendre les
examens biologiques nécessaires sans retard (ponction lombaire, biologie

standard).
Imagerie médicale
Place des radiographies du crane

Au terme d’une évaluation clinique exhaustive complétée au besoin
d’examens radiologiques, 1’orientation du traumatisé cranien vers une unité de
soins de neurochirurgie, de réanimation ou d’hospitalisation traditionnelle peut

étre envisagée.

L’aspect dynamique et la répétition de 1’examen neurologique sont

essentiels des la phase aigu€ afin de classer le traumatisé au plus vite dans 1’une
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des 3 catégories définies par la 6™ conférence de consensus de réanimation et

de médecine d’urgence (Tours, 1990).

Cette conférence de consensus avait comme objectif principal de

déterminer la place des radiographies standards du crane.

La radiographie standard du crane n’a pas d’intérét diagnostique et ne doit

plus étre faite, a ’exception de certaines circonstances :
La tomodensitométrie cranienne n’est pas disponible rapidement.
On suspecte un corps étranger intracranien.

L’existence d’une déformation de la volte, d’un traumatisme facial ou la
suspicion d’une fracture de la base du crane doit plutdt faire envisager une
tomodensitométrie cranienne d’emblée avec fenétres osseuses plutdét qu’une

radiographie du créane.

Les plaies craniocérébrales ou les radiographies simples permettent de
visualiser les dégats osseux, et surtout I’existence de corps étrangers

métalliques, générateurs d’artefacts a la TDM.

L'examen radiologique du rachis s'impose pour tout TC grave (CGS <= 8)

puisque l'examen clinique est toujours incomplet.
Tomodensitométrie (TDM)

Un bilan tomodensitométrique cérébral (sans injection) doit Etre réalisé

pour tout patient victime d'un TC grave.

La grande disponibilité de cette technique, la rapidité de son acquisition, sa
reproductibilité¢ et son colt modéré expliquent la place conquise par la

tomodensitométrie dans 1’évaluation du patient traumatisé cranien. Le scanner
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cérébral permet, dans ce contexte, la détection d’un hématome intra- ou extra
parenchymateux, d’un cedéme cérébral, d’une contusion cérébrale, d’un effet de
masse, d’une pneumencéphalie. Les l1ésions de nature hémorragique apparaitront

hyperdenses et celles de nature cedémateuse, hypodenses.

Chez les patients dont 1’¢tat est le plus grave, sa réalisation doit étre la plus
rapide possible afin d’évaluer la nécessité d’une intervention chirurgicale ou
d’un monitorage de la PIC. Le développement et la diffusion récente de scanner
multi barrettes offre la possibilité d’étendre le champ d’exploration aux
structures osseuses (recherche d’une fracture du rachis cervical) et vasculaires
recherche d’une dissection des vaisseaux du cou ou d’une dissection

intracranienne).
Techniquement, la TDM doit €tre réalisée de la maniere suivante :
- Réalisation d'une vue cérébrale sagittale numérisée du crane.

- Exploration en coupes fines (3-5 mm) de la fosse postérieure, du

foramen magnum inclus jusqu'au niveau des citernes de la base.

- Exploration de 1'étage supratentoriel en coupes de 7-10 mm d'épaisseur

jusqu'au vertex.

- Les coupes doivent étre visualisées avec un double fenétrage, 1'un
adapté au systeme nerveux central (citernes comprises) et I'autre aux os

du crane (charniére cervico-occipitale, base, volte et face).
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La réalisation d'une nouvelle TDM cérébrale dans les 24 premiéres heures

suivant le traumatisme est indiqué :

- Lorsque la TDM initiale a été réalisée moins de 3 heures apres le

traumatisme.
- Lors de I'apparition de signes de détérioration clinique.
- Lors d'une augmentation des valeurs de la pression intracranienne.

- Enl'absence d'amélioration clinique.
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Figurell : Aspect scanographique d'un hématome sous-dural aigue
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L’imagerie par résonance magnétique (IRM)
IRM Classique :

L’imagerie par résonance magnétique n’a pas sa place en urgence.
Cependant, elle peut avoir quelques indications en urgence, par exemple pour
¢lucider le mécanisme d’un coma en 1’absence de lésions encéphaliques
¢videntes a I’examen tomodensitométrique et pour apprécier des Iésions du tronc

cérébral.

L’IRM reste néanmoins un excellent examen d’analyse de la substance
blanche et de la substance grise a distance du traumatisme afin d’évaluer les
lIésions anatomiques des patients ayant des séquelles neuropsychologiques

séveres en particulier chez 1’enfant et 1’adulte jeune.

Les séquences en écho de gradient (T2*) a la recherche d’hyposignaux
d’hémosidérine témoignant de 1ésions hémorragiques diffuses ou axonales sont
les plus utilisées. On peut s’aider également de séquences Flair trés sensibles
pour évaluer les dégats anatomiques. L’IRM permet de préciser le pronostic
fonctionnel du patient et par conséquent d’informer sa famille avec des
arguments plus précis et plus fiables que ceux apportés par le simple examen

scanographique.
IRM Fonctionnelle :

Actuellement, de nouveaux travaux dirigés par deux équipes, une dirigée
par le neuropsychologue A. Owen (Universit¢ de Cambridge), I’autre par S.
Laureys, neurologue (Centre de recherches du cyclotron, Université de Liége),
se portent sur I'utilisation de I’IRM fonctionnelle dans la prise en charge des

cérébro-1ésés. Ils ont pu mettre en évidence chez une patiente en état végétatif
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chronique que son activit¢é cérébrale reflétait une conscience de son

environnement et de soi-méme. [57] [58]

L’expérience consiste a donner des ordres tandis que 1’activité cérébrale est
enregistrée par I’IRM. Les scientifiques lui ont demandé de s’imaginer qu’elle
¢tait en train de jouer au tennis et de visiter sa maison. Pour dire oui, la personne

s’imagine jouer au tennis et pour dire non, elle se représente dans son logement.

Ils ont ainsi montré que le traumatisé cranien, quoique rencontrant tous les
criteres cliniques de 1’état végétatif persistant, pouvait conserver la capacité de
comprendre des indications orales et d’y répondre par une activité cérébrale, a

défaut de paroles ou de gestes.

Comme le montre la figure ci-dessous (figure 12), nous pouvons noter qu’il
existe une activation de ’activité cérébrale comparable chez le sujet sain et le

sujet en €tat de conscience minimale (ECM).

«Jouer au tennis» « Visiter sa maison»
Sujet ~
témoin /;ﬂ N

Figurel2 : étude comparative de I’activité cérébrale
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L’IRM fonctionnelle permettrait ¢galement de prédire 1’évolution clinique.
En effet, selon une étude incluant sept patients, seuls les deux sujets ayant

montré une importante activation cérébrale ont récupéré a la suite de leur TC.
L’artériographie cérébrale n’a pas d’indication sauf en milieu
neurochirurgical a la recherche de lésions vasculaires type fistule carotido-

caverneuse, dissection carotidienne ou vertébrale, ou pour le diagnostic de mort

cérébrale.
Electroencéphalogramme (EEG)
Les principales indications sont :

- La recherche d’une crise comitiale infra clinique devant une
aggravation neurologique (apreés avoir réalis¢é au minimum une TDM

cérébrale).

- La surveillance des traitements barbituriques, car ils induisent des

modifications stéréotypées de 1’activité électrique avec une relation

directe dose-effet [59].

- Le diagnostic médicolégal de la mort encéphalique, dans 1’hypothése

d’un prélévement multi organes.
- Le diagnostic d’une épilepsie 1ésionnelle post-traumatique retardée.
Potentiels évoqués

Ce sont des réponses du systéme nerveux périphérique et central, obtenues
par stimulation soit endogéne soit exogene. Ils permettent de connaitre
I’intégrit¢ des voies sensorielles et/ou cognitives selon le type de stimulus

1mpos¢.
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La stimulation ¢électrique des nerfs se fait par des chocs électriques répétés,
soit environ trois a cinq chocs par seconde. En effet, la répétition de

I’enregistrement est nécessaire afin de pouvoir effectuer une moyenne des

différentes mesures et ainsi obtenir un résultat fiable.

Les chocs n’entrainent pas de douleurs car leur intensité correspond a peu

prés a deux ou trois fois le seuil sensitif.

Le recueil des informations est assuré a 1’aide d’¢lectrodes étagées et
placées en regard des nerfs périphériques, de la moelle épiniere ainsi que du

cortex auditif. L'examen dure environ quarante-cinq minutes.

Dans le cadre des TC graves, on utilise les potentiels évoqués (PE)

exogenes en réponse a une sollicitation sensorielle.
Ils peuvent étre de différents types :
[ Jsomesthésique
Le pronostic est favorable lorsque les PE sont présents.

[Jvisuel

[Jauditif, des potentiels évoqués auditifs absents ou anormaux sont

synonymes de pronostic vital et fonctionnel défavorable. [60]
_moteur
Tomographie par Emission de Positons ou PET-scan

L’emploi de cette technique d’imagerie fonctionnelle reste trés marginal.
En effet, I’indication conventionnelle reste la cancérologie. De plus, le nombre

d’appareils présents sur le territoire frangais est tres restreint.
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Cependant, le PET scan est vraiment une des méthodes de 1’avenir qui doit
tendre a se généraliser, cette méthode associe la tomographie par émission de

positons a un scanner multi-barrettes.

Le Pet-Scan, examen de médecine nucléaire, fait appel au désoxyglucose,
qu’on a préalablement couplé a un traceur radioactif, le fluor 18, a demi-vie
courte (110 mn), produit par un cyclotron. On obtient alors le 18 fluor-
désoxyglucose que I’on va injecter au patient par voie intraveineuse, le 18-FDG
pénetre dans la cellule et s’accumule dans les tissus grands consommateurs de
glucose a I’instar du cerveau qui I’utilise comme source d’énergie pour pouvoir

fonctionner.

L’enregistrement est basé sur la détection de deux rayons gamma de 511
kev émis suite a la rencontre d’un positon provenant de la désintégration du

fluor 18 et d’un électron du milieu.
Ces rayons sont captés par une caméra et sont a la base de 1’image obtenue.

Cette technique d’imagerie permet de fournir des informations quant au
fonctionnement cérébral des patients en état de conscience altérée. On peut
observer chez les patients en état de conscience altérée, une diminution du

métabolisme compris entre 40 et 60% par rapport a ceux dans un « état normaly.

On note également une différence entre état végétatif et état pauci-
relationnel, ce qui constitue une aide au diagnostic. En outre, il semblait que le

temps passé dans ces états est préjudiciable en termes de pronostic.

Actuellement, la question restant en suspens et qui se pose est de savoir si
cette réduction est la conséquence d’une disparition irréversible ou non de

neurones.
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Indications neurochirurgicales

Dans le cadre du traumatisme cranien grave, la premiére question a
laquelle 1’imagerie précoce doit répondre est celle de I’existence d’une
urgence neurochirurgicale. L’équipe médico-chirurgicale doit confronter les
conditions de survenue du traumatisme et 1’état clinique du patient aux

données scanographiques.

Les indications neurochirurgicales formelles a la phase précoce du TC
graves sont :

L’évacuation d’un hématome extradural symptomatique.

Evacuation d’un hématome sous dural significatif (épaisseur>5mm).

Drainage d’une hydrocéphalie aigue.

Plaie craniocérébrale.

Embarrure fermée compressive.

Hématome intracérébral d’un volume >15ml.

La lobectomie peut étre préférable dans certains cas a l'évacuation d'un

hématome ou d'une contusion.

La craniectomie décompressive semble étre utile a la phase aigué du TC
grave dans des situations extrémes d'hypertension intracranienne non contrdlée.
La mesure de la pression intracranienne est une aide pour la décision de ces
indications neurochirurgicales. L’ensemble de ces conclusions s'applique a

I'enfant et a 1'adulte.
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Monitorage multimodal chez le traumatisé crdnien grave
Doppler transcrdanien

Le doppler transcranien (DTC) mesure la vélocité des €léments figurés du
sang des arteres du polygone de Willis grace a I’utilisation de 1’effet doppler.
L’émission des ultrasons en mode pulsé permet de localiser la profondeur du
vaisseau €tudi€, la mesure peut étre continue si la sonde doppler est fixée par un

bandeau.

L’analyse des variations de vélocité et I’analyse spectrale du signal doppler
permettent une estimation des variations de débit et de résistance de la
circulation intracérébrale. L’index de pulsatilit¢ (IP) (vélocités systoliques —

vélocités diastoliques)/vélocités moyennes est corrélé a la perfusion cérébrale.

Un indice de pulsatilité supérieur a 1,4 traduit une hypoperfusion cérébrale

sans préjuger de la présence ou non d’une HIC.

Dans le cas d’une bradycardie, d’une hypotension artérielle et d’une
hypocapnie, la valeur de I’IP peut étre aussi ¢levée. A contrario, son analyse
n’est valable que si la pression artérielle, la fréquence cardiaque et la capnie sont
proches des valeurs normales. Par ailleurs, une déglobulisation aigué peut

minorer sa valeur. [61]
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Figure 13 : Utilisation du doppler transcranien
(visualisation des flux de I’artére cérébrale moyenne en passant par la fenétre temporale).

Vs : vitesse systolique ; Vd : vitesse diastolique ; Vm : vitesse moyenne.

Figure 14:A, B. Apport du DTC dans le triage des patients

a haut risque d’ischémie cérébrale
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Patient victime d’un traumatisme cranien grave avec DTC initial sur artére
cérébrale moyenne (ACM) droite normale 2 heures apreés détérioration des flux

de I’ACM droite avec Iésions scanographiques en rappott.
Saturation jugulaire (SjO2)

La SjO2 semble un bon indicateur de l'oxygénation cérébrale, bien que
cette méthode présente des difficultés techniques et des limites d'interprétation.
La mesure de la SjO2 permet de détecter, au lit du patient, la survenue
d'épisodes d'ischémie cérébrale, ou de situations a risque d'ischémie cérébrale,
dont bon nombre seraient accessibles a une adaptation thérapeutique simple. Sa

mesure pourrait aussi permettre d'adapter certains choix thérapeutiques.

La survenue d'¢épisodes de désaturation jugulaire semble étroitement
corr¢lée a un devenir péjoratif et I'incidence des €pisodes de désaturation parait
suffisamment ¢élevée pour justifier les risques minimes du cathétérisme.
Cependant, une €tude prospective évaluant l'effet du monitorage de la S;jO2
aprés TC sur le devenir des patients serait nécessaire avant de pouvoir

recommander 'utilisation de cette technique.
Monitorage de la pression intracrdnienne

La prise en charge du patient traumatisé cranien grave ne peut se concevoir
aujourd’hui sans monitorage de la PIC. Outre sa valeur pronostique [62], le
monitorage de la PIC permet d’établir le diagnostic d’HIC, d’estimer la gravité
du traumatisme reflété par la baisse de compliance cérébrale, et de disposer en
continu des valeurs de la pression de perfusion cérébrale (PPC). Les

recommandations actuelles [63] insistent sur la nécessit¢ de disposer d’un
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monitorage de la PIC pour tout patient victime d’un traumatisme cranien grave

avec score de Glasgow inférieur a 8 :
En cas de scanner anormal.
En cas de scanner normal et présence de deux des trois facteurs suivants :
e Age supérieur a 40 ans.
e Présence d’un déficit moteur uni- ou bilatéral.
e Episodes de pression artérielle systolique inférieure a 90 mmHg.

La technique wutilisant des capteurs intra parenchymateux est
particuliérement intéressante lorsque le systéme ventriculaire est collabé. La
dérive du zéro de référence est son principal inconvénient. L’utilisation d’un
cathéter intra ventriculaire multifenétré de dérivation ventriculaire externe
(DVE) associ¢ a la mesure de la PIC offre la possibilité de soustraire du LCR en

cas d’¢lévation de la PIC, participant ainsi au traitement symptomatique de

I"HIC. [64]

Elle présente néanmoins des risques hémorragiques qui imposent un
contréle strict de I’hémostase avant toute mise en place. Les risques de
ventriculite, quant a eux, peuvent étre réduits & moins de 5 % si des mesures
d’asepsie draconiennes sont suivies lors de la pose puis pendant toute la période
ou la DVE est en place [65]. Le monitorage de la PIC, associ¢ a celui de la
pression artérielle moyenne (PAM), permet une mesure continue de la PPC

(PPC= PAM-PIC). Cette mesure permet de définir les objectifs thérapeutiques.
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Exploration électro physiologique

L'EEG est la méthode de détection de crises épileptiques ne donnant pas
lieu a des manifestations cliniques, en particulier convulsives. Il doit étre

effectué chaque fois que de telles crises sont suspectées.

Il peut ainsi étre recommandé pour la surveillance des TC graves sédatés et

curarisés.

Les potentiels évoqués n'apportent rien dans la prise en charge

thérapeutique des TC graves a la phase initiale. [66]
Pression tissulaire en oxygene (Pti02)

C’est un monitorage récent permettant une mesure locale et invasive de
I’oxygénation cérébrale en regard de la fibre optique. Il nécessite la mise en
place d’une fibre dans le parenchyme cérébral, idéalement en zone ischémique
potentielle. Lors d’un événement hémodynamique ou respiratoire, 1aPtiO2 se
stabilise en 10 a 15 minutes environ, et nécessite donc un certain délai pour
contrdler 1’effet d’une mesure thérapeutique. Cet outil de mesure ne refléte pas
la valeur absolue de la pression cérébrale en oxygene mais permet la mesure des

tendances de manicre fiable. Il semblerait que la valeur de la PtiO2 dépende

pour 1’essentiel du DSC [67] et de 1a Fi02.
Microdialyse cérébrale

Ce monitorage repose sur la mesure des concentrations extracellulaires de
différents substrats par I’intermédiaire d’un microcathéter introduit dans le
cortex frontal ou temporal. Il a été montré que les taux de lactate et de glutamate

sont des marqueurs de I’ischémie et que I’augmentation du taux de glycérol est
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corr¢lée a I’apparition d’un déficit neurologique sévere [68, 69]. Ce monitorage
est invasif, colteux et lourd a mettre en ceuvre. Il a également I’inconvénient
d’étre discontinu et de donner des modifications tardives des principaux

métabolites mesurés en cas de souffrance cérébrale.
Monitorage biologique : la protéine S 100b (PS100b)

Une augmentation du taux sérique de PS 100b signe une nécrose
astrocytaire accompagnée d’une augmentation de la perméabilit¢ de la BHE.
Peu d’études cliniques ont permis de prouver une modification factuelle en
termes de morbi —mortalité¢ par le dosage régulier de la PS 100b mais son
monitorage a montré un intérét dans certaines pathologies de neuroréanimation

telles que I’hémorragie méningée par rupture anévrismale [70].

En neurotraumatologie, 1’utilisation pratique de la mesure de la protéine
S100b est plus complexe que lors des pathologies ischémiques. En effet,
I’évolution des taux de la protéine S100b n’est pas la méme selon que le patient
présente ou non des contusions [71], les taux étant nettement plus élevés et ayant

une moins bonne valeur pronostique dans ce dernier cas.

A 1’admission, son taux est un marqueur de gravité¢ indépendant dont la
sensibilité est supérieure au score de Marshall au scanner cérébral et au score de

Glasgow (valeur prédictive positive de 87 % et valeur prédictive négative de

77%) [72].

Un niveau ¢levé de la protéine S100b sérique lors des 36 premieres heures
est prédictif d’une HIC sévere [73] alors qu’une €lévation au-dela du 6e jour est
péjorative sur le pronostic a distance [74]. Le taux de PS 100b [75] est

¢galement un excellent marqueur du pronostic des traumatismes craniens
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considérés comme bénins. Les patients ayant présenté un taux initial élevé de PS
100b présentent des séquelles neuropsychologiques .Ingebrigtsen et al. Ont pu
démontrer que, chez les patients présentant un traumatisme cranien mineur, le
taux initial de protéine S100b sérique était corrélé a l’existence de lésions
visibles a I’IRM [76]. La mesure par test rapide de cette protéine a été proposée
comme systeme de tri des patients présentant un traumatisme cranien mineur

aux urgences.
B Prise en charge d’'un TC :
Traitement symptomatique

La prévention des agressions cérébrales secondaires d’origine systémique
en maintenant ou en restaurant immédiatement les fonctions ventilatoires et

cardio-circulatoires.
Controle de la pression artérielle

Parmi les ACSOS, I'hypotension artérielle est 1'élément indépendant le plus
défavorable quant au pronostic. En effet, une chute de la pression artérielle
systolique a moins de 90 mmHg double 1a mortalité [77]. Cette hypotension peut
étre secondaire aux lésions associées, a l'atteinte centrale ou a la sédation. Un
des objectifs majeurs de la prise en charge des traumatisés craniens graves est
donc le maintien d'une PAM supérieure ou égale a 90 mmHg [78, 79, 80, 81].
La surveillance rapprochée de la pression artérielle nécessite un cathéter artériel

radial ou fémoral.

Une détresse hémodynamique évoque en premier lieu une hémorragie
aigué. Les plaies du scalp et les hémorragies de la sphére ORL sont

particuliérement recherchées dans ce contexte. La stabilisation hémodynamique
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et le traitement d'une 1ésion hémorragique représentent une urgence qui ne doit
en aucun cas étre différée, y compris pour réaliser une tomodensitométrie
encéphalique. La correction d'une hypovolémie, absolue ou relative, passe par
une épreuve de remplissage. La surveillance de la PVC par cathéter central
semble donc indispensable. Les solutés de remplissage de choix sont le sérum
physiologique, les gélatines fluides modifiées et les hydroxyéthylamidon. Les

solutés hypoosmolaires (Ringer-lactate) sont proscrits.

Si malgré la correction de la volémie, la PAM reste inférieure a 90 mmHg,
l'utilisation des catécholamines est justifiée. Elles doivent étre administrées sur
une voie exclusive pour limiter les risques de " flush ", le plus souvent par
l'intermédiaire d'un cathéter central a plusieurs lumieres. La dopamine a doses
croissantes peut €tre utilisée, la noradrénaline (0,2 a 2 gamma / kg/ min) lui est

le plus souvent préférée.
Controle de l'hématose et de la PaCO2

Lors de la réanimation des traumatisés craniens graves, la survenue d'une
hypoxie (< 65 mmhg ou SpO2 <96%) est corrélée a un moins bon pronostic [77,
81, 82]. De méme, I'hypercapnie comme 1'hypocapnie (< 35 mmHg), par leurs
effets sur la vascularisation cérébrale, sont particuliecrement délétéres. Ainsi, le
maintien d'une PaCO2 entre 35 et 40 mmHg posséde un niveau de preuve
suffisant pour représenter une recommandation de grade B [83]. La surveillance

de I'hématose par la SpO2 est recommandée.

La réalisation de ces objectifs de ventilation passe par l'intubation et la
ventilation de tous les traumatisés craniens graves. La ventilation ne se congoit

qu'en mode contr6lé avec un patient parfaitement adapté au respirateur. Une
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PEP peut étre adjointe. La production de CO2 étant diminuée (sédation,
limitation des apports glucidiques), il est parfois nécessaire de fortement
diminuer le volume minute ; le volume courant doit cependant rester entre 8 et

10 mIKg-1 afin de limiter le risque d'atélectasie.
Controle de la température

L'hyperthermie par le biais d'une augmentation du métabolisme et de la
consommation en oxygene contribue a aggraver I'HTIC. Une hypothermie
modérée réduit la mortalité et améliore le pronostic de TC a GCS entre 5 et 7

[84].
Controle de l'équilibre hydro-électrolytique

La barriere hémato-encéphalique se comporte comme une membrane semi-
perméable, le passage d'eau est donc régi par les lois de 1'osmose. Ainsi toute
modification rapide de 1'osmolarité plasmatique induit un mouvement d'eau. Une
hypoosmolarité est donc particulierement délétére. Tout apport diminuant

'osmolarité est donc proscrit.

L'hyperglycémie est délétere en cas d'agression cérébrale. Les apports
glucidiques sont donc évités durant les 48 premicres heures et toute
hyperglycémie traitée. Néanmoins les conséquences neurologiques d'une
hypoglycémie restent dramatiques, des contrdles réguliers de la glycémie au

doigt doivent donc étre effectués.
Prévention de la comitialité

Les crises comitiales post traumatiques sont facteur d'aggravation. Une

détérioration incomprise doit faire rechercher des crises infra-cliniques. Leur
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prévention n'est cependant pas systématique mais réservée aux risques
importants : contusion corticale, embarrure, hématome intracérébral, crise dans
les 24 premicres heures [78]. Benzodiazépines ou phénitoine sont efficaces dans

la prévention des crises.
Intérét et modalités de la sédation

L'utilisation d'une sédation en cas de TC grave vise a limiter 1'augmentation
de la PIC secondaire a l'agitation ou a la douleur, a faciliter la ventilation
artificielle, a permettre le nursing. Si l'effet bénéfique de la sédation est
largement admis, il ne doit pas faire oublier ses effets secondaires parfois a
l'origine d'authentiques ACSOS (hypotension artérielle). Aucune étude ne
détermine l'influence de la sédation sur les traumatisés craniens en fonction des
indications ou de 1'agent employé. L'agent idéal devrait répondre aux objectifs
de la sédation, étre dépourvu d'effets secondaires délétéres, diminuer la
consommation cérébrale en oxygeéne, diminuer la PIC, avoir une durée d'action
courte et prévisible, avoir une action anti comitiale, étre adaptée aux terrains

rencontrés. [85]

L'agent i1déal n'existe donc pas, souvent la sédation associe midazolam et
morphinique. Les répercussions hémodynamiques des benzodiazépines doivent
limiter leur prescription a la dose minimale indispensable. La kétamine en bolus
(1,5 a 5 mg Kg-1) ou en perfusion continue (2 a 5 mg Kg-1h-1), du fait des
moindres conséquences hémodynamiques, connait un regain d'intérét. Dans tous
les cas les répercussions hémodynamiques sont prévenues et vigoureusement

traitées.
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Traitement spécifique : (Traitement médical de [I’hypertension

intracranienne)

Apres une mise en condition pré hospitaliere indispensable comprenant la
gestion des ACSOS comme [I’hypotension artérielle, 1’hypoxémie et
I’hypercapnie, les patients traumatisés craniens séveres doivent €tre pris en
charge dans une unité spécialisée proposant un acces a I’imagerie, a un avis
neurochirurgical et une poursuite de la réanimation. Le bilan 1ésionnel de
premiere intention étant fait, la neurochirurgie en urgence intervient en premiere

ligne dans cette prise en charge.

Certaines indications sont formelles sauf si 1’état du patient est jugé

désespéré (voir chapitre : indication neurochirurgical).
Indications d'un traitement de l'hypertension intracrdnienne

Les limites de I'HIC a partir desquelles une thérapeutique doit étre instituée
sont difficiles a déterminer. Les données de la littérature conduisent a
recommander d'instaurer un traitement spécifique pour des chiffres de PIC

supérieurs a 20-25 mmHg.

Dans certaines situations, un seuil de PIC plus ¢élevé peut étre toléré, a
condition que la PPC soit maintenue. La PPC est le gradient de pression qui
permet le flux sanguin cérébral. Elle peut étre considérée comme égale a la

différence [pression artérielle moyenne - pression intracranienne].

L'autorégulation du débit sanguin cérébral permet normalement le maintien
d'un débit sanguin cérébral stable malgré des variations de la PPC entre environ
50 et 150 mmHg. Cependant, lorsque la PPC évolue en dehors de ces limites, ou

si l'autorégulation est altérée, ce qui s'observe parfois apres TC grave, la PPC
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devient le déterminant principal du débit sanguin cérébral. Le maintien d'une
PPC supérieure a 70 mmHg pourrait étre recommandé car il semble associé a
une réduction de la morbidité et de la mortalité. Il faut néanmoins souligner

qu'aucune étude ne démontre I'efficacit¢ du maintien actif de la PPC au-dessus

de 70 mmHg.

Une fois reconnue I'importance de la PPC, la question du seuil de PIC
apparait plus étroitement liée au risque d'engagement cérébral, variable d'un
patient a l'autre, et pour un méme patient, en fonction des différentes

thérapeutiques utilisées. [66]
Modalités du traitement de I'hypertension intracrdnienne

Le traitement de I'HIC comporte de multiples aspects. En régle générale,
les différentes modalités thérapeutiques sont introduites apres avoir évalué leurs
avantages et inconvénients respectifs pour chaque patient et adaptées aux
objectifs fixés en terme de PIC et dc PPC. Dans tous les cas, une lésion

chirurgicalement curable doit étre recherchée, au besoin par la répétition de la

TDM cérébrale.
Mesures générales
v" Lutte contre I'hyperthermie.
Eviter la géne au retour veineux jugulaire.
Oxygénation adéquate, normocapnie (limite basse: 35 mmhg) .

Prophylaxie des convulsions.

D N N NN

Maintien d'une volémie optimale afin d'obtenir une PPC de 70 mmhg

ou plus.
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v’ Sédation, analgésie (voire curarisation).
v' Elévation de la téte du lit, sans dépasser 30°.
v" Drainage contrdlé du liquide céphalo-rachidien.

Apres l'institution des mesures générales, si un monitorage de la PIC est
décidé, le drainage controlé du LCR par le systtme de mesure par voie intra
ventriculaire est la premiere mesure a utiliser pour le controle de I'HIC. Ce
drainage du LCR doit étre contrdlé, pour éviter un drainage excessif, en

maintenant la PIC a la limite supérieure des objectifs fixés.
Thérapeutiques spécifiques de I'hypertension intracrdnienne

Mannitol a 20 %: 0,25 a 1 g/Kg en 20 minutes IV, en respectant une

osmolalité inférieure a 320 mOsm/L et en maintenant une normovolémie.

Augmentation de la ventilation pour obtenir une PaCO2 entre 30 et 35
mmHg. Une surveillance du DSC ou de la SjO2 est recommandée pour

l'utilisation de cette thérapeutique. [66]
Thérapeutiques de l'hypertension intracrdnienne réfractaire

Dans le cadre de I'HIC réfractaire, seuls les barbituriques sont d'efficacité
prouvée. Les complications potentielles de ce traitement imposent 1'utilisation
d'un monitorage hémodynamique approprié. En France, la molécule utilisée
dans ce cadre est le thiopental. Les posologies sont adaptées en fonction de leurs

effets sur la PIC et en fonction de leurs taux circulants (maximum 30 mg/ml

chez 'adulte, 50 mg/ml chez l'enfant). [66]
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D'autres thérapeutiques ont été proposées, mais n'ont pas fait preuve de leur

efficacité :
Hypothermie modérée.
Hyperventilation profonde, avec PaC02 <30 mmHg.
Hypertension artérielle induite.
Sérum salé hypertonique.
Craniectomie de décompression
Traitement adjuvant : L’Oxygénothérapie Hyperbare

L’oxygénothérapie hyperbare (OHB), outre ses indications aigués, est
utilisée depuis plusieurs décennies en tant que traitement adjuvant dans certaines
pathologies médico-chirurgicales. La société américaine de médecine hyperbare
(Un-dersea and hyperbaric medical society — UHMS) publie chaque année les
indications a ’OHB, actuellement au nombre de treize, sous forme d’un ouvrage
tres bien référencé. L’ECHM (European commitee for hyperbaric medicine) a
émis des recommandations rejoignant celles de ’'UHMS, datant de la conférence
de consensus a Lille en 2004. [86] L’oxygénothérapie hyperbare est un
traitement qui consiste a faire respirer au patient de 1’oxygeéne pur dans des

conditions de surpression.

Pour obtenir un effet thérapeutique, la pression doit €tre bien supérieure a
la pression atmosphérique normale. Pour cela, il est indispensable de placer le
patient dans un caisson hermétique au sein duquel la pression sera portée de une
fois et demie a trois fois la pression atmosphérique normale, selon les

indications.

138



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

A travers un masque facial recouvrant la bouche et le nez le patient respire
pendant un temps donné le « médicament » oxygene. Dans le caisson il y a de

I’air & composition normale.

L’oxygeéne pur respiré passe dans le sang a travers les poumons. Les
globules rouges, qui transportent ’oxygene dans les conditions de respiration
normales, sont déja presque saturés en oxygene et ne peuvent pas se charger
beaucoup plus de ce gaz. Mais, du fait de la surpression dans le caisson,
I’oxygeéne va se dissoudre dans le liquide sanguin, un peu comme le gaz

carbonique se dissout dans 1’eau gazeuse. [87]

Ce traitement a deux objectifs : 1 _Maintenir et préserver les fonctions

vitales par des mesures de réanimation :

- liberté des voies aériennes et correction de 1’hypoxie par une ventilation

adaptée.

- stabilisation de [I’hémodynamique :(en effet, une hypotension
aggraverait 1’hypoperfusion, comme un acces hypertensif I'HTA
intracranienne liée a [’cedéme d’ou une utilisation prudente du

remplissage et des catécholamines).

- en corrigeant les troubles métaboliques: (acidose métabolique,
hypernatrémie, hyperkaliémie.. avec une utilisation également prudente
des solutés alcalins pour ne pas majorer la TA intracranienne, et
maintient d’un état de normoglycémie). [Réle indirect de 1’O.H.B., par

le rétablissement rapide du métabolisme aérobie].
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- en évitant toute consommation excessive d’oxygene : (correction et
prévention des troubles de la thermorégulation, des I€sions digestives

de stress...).
1 - Réduire les conséquences de I’anoxie cérébrale :

- en réduisant I’cedéme cérébral :(hyperventilation contrdlée telle que
PaCQO,; soit entre 25 et 35 mm Hg, surélévation de la téte a + 30°,
restriction hydrique avec méme un certain degré de déshydratation,
utilisation mais discutée de diurétiques de type osmotique comme le
mannitol ou le furosémide).[Role essentiel de I’O.H.B. sur 1’cedéme

cérébral de par la vasoconstriction hyperoxique en particulier].

- en luttant contre ’aggravation initiale de la phase de reperfusion
(corticoides, inhibiteurs calciques : discutés, benzodiazépines pour
prévenir des convulsions aggravantes.) [Role de I’O.H.B. évoqué

précédemment].

- en favorisant la réparation cellulaire et la reprise du métabolisme
a¢robie : [Role essentiel de 1’0O.H.B. par ’amélioration du transport et

de la délivrance périphérique de 1’oxygene au cerveau 1ésé].

Grace a I’oxygénothérapie hyperbare, on atteint des taux qui vont jusqu’a
7% d’oxygene dans le sang, ce qui est 20 fois plus élevé que dans les conditions
habituelles. Ceci explique que des tissus corporels qui, du fait de leur situation
en fin de vascularisation sont mal irrigués, vont étre a nouveau oxygeénés et vont

pouvoir se régénérer
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eLe patient ambulatoire
Une a deux sé€ances par jour, plusieurs jours si nécessaire.

Elimination des contre indications : épilepsie, troubles de conduction,

pathologie ORL évolutive.

En l'absence d'accompagnateur, un personnel expérimenté se trouve a
I'extéri d i i1l | i S idé ibilité d
exterieur du caisson survelllant le patient par camera video avec possipilite ae

contact verbal.

Le patient est prévenu des conditions particuliéres : bruits, variations de
températures lors des différentes phases, pas d'objet fragile, pas de corps gras

(risque d'explosion en présence d'O2).
eLe patient de réanimation

Fonction respiratoire

Le ballonnet de la sonde d’intubation trachéale est gonflé & 1’eau ou on
utilise un ballonnet en mousse. Le respirateur est soit a alimentation par gaz soit
a basse tension (12 volts), tous les modes ventilatoires sont possibles.

Pneumothorax drainé sur valve de Heimlich.

Fonction hémodynamique

Dégonfler les poches a pression des KT artériels

Fonction neurologique

Surveillance de la pression intra cranienne (PIC) possible.
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Les soins
Pousse seringue électrique adapté a I'ambiance hyperbare.
Flacon souples de perfusion possible.

Contre indication

Absolues : pneumothorax non traité

Relatives : infection des voies aériennes supérieures en fonction du risque
de barotraumatisme, emphyséme pulmonaire, hypercapnie, ficvre ¢élevée,

grossesse.
Précautions
Pace markers anciens, pompe intra thécales.

Complications

Difficultés d'équilibrations : barotraumatisme de l'oreille moyenne

nécessite un examen ORL qui abouti parfois a la pose d'aérateurs trans-
tympaniques.

Douleurs sinusiennes.

Hyperoxie.
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X- SURVEILLANCE DU TRAUMATISME CRANIEN GRAVE

La surveillance du traumatisé cranien grave repose d’abord sur la

réalisation de I’examen clinique, la biologie et la radiologie.
On s’attachera a surveiller :
v’ L’état de la vigilance par le score de Glasgow.
v La motricité a la recherche d’un déficit neurologique focal.
v’ L’état des pupilles a la recherche d’une asymétrie.
v’ Latension artérielle, la température, le rythme respiratoire.

L’examen neurologique sera répét¢é au besoin régulicrement. La
surveillance biologique se fait essentiellement par le TP, TCA, fibrinogene et le

taux des plaquettes.

Dans I’absolu, une tomodensitométric cranienne normale réalisée trés
précocement ne doit pas complétement rassurer et n’empéche pas une
détérioration clinique secondaire a une hémorragie intracranienne différée. Une

TDM de controle dans 24h ou 48h est nécessaire.

Les techniques de monitorage permettent la surveillance de différents
parametres (la perfusion cérébrale, la saturation jugulaire en oxygene, le débit
cérébrale). La surveillance continuera donc a étre rigoureuse surtout en cas de

facteur de gravité.

143



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

XI- PRONOSTIC DU TRAUMATISME CRANIEN GRAVE

La capacité de récupération cérébrale apres lésions par traumatisme ne fait
aucun doute. D¢s lors que 1’état clinique et neurologique du patient est stabilisé,
le cerveau retrouve un certain équilibre. Cependant, le pronostic reste variable
d’autant plus que les mécanismes impliqués dans cette récupération ne sont pas
complétement connus et fréquents sont les cas ou la récupération différe des
prévisions. La plasticité neuronale fait ’objet de nombreuses études et permet
déja d’apporter une meilleure compréhension du phénomeéne de récupération et

donc d’améliorer le traitement des victimes de TCC.

« Gravité du traumatisme cranien : (échelle de coma de Glasgow) Plus le
TCC est important, plus la morbidité voire la mortalité est importante. En effet,
le TCC grave entraine généralement la mort dans plus de 50% des cas et, parmi
les survivants, 30% ont des chances de récupération moyennes voire bonnes
apres 6 mois. Dans les TCC modérés, le taux de mortalité est inférieur a 10% et
nombreux sont les patients qui ne conservent que des séquelles 1égéres. Le TCC
lIéger entraine rarement la mort et le patient est en général capable de reprendre

une vie normale.

e Temps d’intervention : La prise en charge rapide de la victime de TCC
permet de prévenir les agressions cérébrales secondaires d’origine systémique
(ACSOS). En effet, bien que les Iésions primaires influencent largement le
pronostic, elles vont déclencher localement des réactions biochimiques et
inflammatoires conduisant a l'aggravation de la lésion cérébrale. Les ACSOS

survenant immédiatement au décours peuvent donc aggraver considérablement
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I’état initial et de ce fait, augmentent la mortalité et la morbidité surtout lors de

TCC séveres.

« Antécédents : D’autres facteurs semblent déterminer un meilleur
pronostic : age < 40ans, TCC unique, durée du coma < 2 semaines, amnésie
post-traumatique < 2 semaines, absence de I€sions intracérébrales expansives,
absence d’hypertension intracrdnienne, absence d’ischémie ou hypoxie

cérébrale, absence d’atrophie cérébrale et réadaptation précoce

e Echelle de suivi de Glasgow (GOS) :L’évaluation clinique permet de
déterminer la gravité séquellaire du traumatisme cranio-cérébral. Elle est basée
sur I’échelle de suivi de Glasgow (GOS) qui, dans le temps, permet d’apprécier

I’évolution.
A- Moyens d’évaluations du pronostic

Prédire 1’avenir en termes d’éveil chez les patients dans le coma apres un
traumatisme cranien est I’'un des trés grands enjeux de la neuroréanimation.
Cette approche est motivée par la nécessité pour le personnel soignant médical
et paramédical d’informer le plus précisément possible les familles d’une part et
de proportionner au mieux [’intensité des soins appliqués au patient a son

pronostic neurologique, d’autre part.

Pour prévoir le pronostic, nous disposons de plusieurs examens de
neuroradiologie : TDM, IRM, EEG, Potentiel évoqué, scintigraphie et plus
rarement tomographie par émission de positrons (TEP) dont la diffusion et
I’accessibilité sont treés différentes. Le développement de nouvelles techniques

notamment en IRM est trés prometteur. 11 est possible de distinguer trois grandes
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phases dans 1’évolution : phase aigué¢ (moins de trois jours), phase subaigué

(moins de trois semaines) et phase chronique au-dela.
1- IRM comme indicateur du pronostic

Les ¢études cliniques comparant les données issues de 1I'IRM
morphologique et le pronostic des patients traumatisés craniens graves ont
permis d’isoler des facteurs pronostiques indépendants. Si le nombre total de
Iésions visibles en séquence T2* est corrélé au pronostic évalué par le GOS,

I’évolution est aussi sous la dépendance de la localisation des Iésions axonales

diffuses.

Une atteinte des ganglions de la base, du mésencéphale ou de la
protubérance est associée a un mauvais pronostic a six mois [89]. Le volume et
le caracteére uni- ou bilatéral des 1ésions du tronc cérébral influencent également
I’évolution clinique de ces patients [90]. Firsching et al. Rapportent un taux de
mortalité de 100 % des patients porteurs de 1¢ésions bilatérales du tronc cérébral,
alors que celui-ci n’était pas différent entre le groupe des patients a lésions
unilatérales et celui sans atteinte du tronc cérébral [91]. Néanmoins, la durée du
coma ¢tait deux fois plus longue dans le groupe des patients présentant des

lésions du tronc cérébral.

Les résultats obtenus grace a la SRM peuvent €galement étre une aide a
I’évaluation pronostique des patients traumatisés craniens graves qui, selon une
équipe, est corrélée aux valeurs précoces et tardives du rapport NAA/choline de
la substance blanche frontale [92,93]. Des résultats similaires ont également été
décrits par le groupe de Philadelphie s’intéressant a ce méme ratio au niveau du

corps calleux [94,95].1a spectroscopie de la protubérance permettait d’améliorer
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de fagon tres significative la valeur pronostique de I'IRM morphologique
[96].Quant au tenseur de diffusion, son intérét pronostique est actuellement en

cours d’évaluation.

En conclusion, I’IRM morphologique et la SRM couplée au tenseur de
diffusion offrent aujourd’hui la possibilité d’établir un bilan exhaustif des
Iésions cérébrales des patients traumatisés craniens sévéres. Cela permet de
préciser leur pronostic et ainsi d’informer leurs proches au moyen d’arguments
plus précis et fiables que ceux apportés par le simple examen scanographique.
Néanmoins, en 1’état actuel de la littérature, il n’existe pas de grille d’évaluation
des Iésions qui soit validée pour prédire 1’avenir neurologique des traumatisés

craniens par ’IRM.
2- Valeur pronostique de ’EEG et des PE

La comparaison entre les données fournies par I’EEG, notamment 1’étude
de la réactivité, et 1’échelle de coma de Glasgow évaluée au moment de son
enregistrement fait apparaitre une meilleure valeur prédictive de I’EEG. Selon
Gutling et al [97], ’EEG peut étre correctement corrélé a 1’évolution dans 92 %
des cas, contre seulement 72 % pour I’échelle de Glasgow [97, 98]. I1 existe par
ailleurs une bonne corrélation entre la valeur pronostique des données de ’EEG,
d’une part, et celles du scanner cérébral, d’autre part, avec la gravit¢ du coma
(durée du coma et de I’amnésie post-traumatiques) et avec l’existence de
séquelles a long terme (troubles neurologiques, trouble des performances

scolaires chez I’enfant) [99].
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Selon un certain nombre d’auteurs, les PE ont une bonne valeur
pronostique [97,100, 101, 102, 103]. Leur utilité est d’autant plus grande chez
les sujets comateux lorsque 1’examen clinique est peu informatif du fait de
I’utilisation des barbituriques a fortes doses ou d’autres substances lytiques ou
paralysantes, ou du fait de la présence des 1ésions faciales étendues masquant les

réflexes du tronc cérébral [104].
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I-MATERIELS ET METHODES

Dans notre étude, nous avons sélectionné des patients ayant présenté des
traumatismes craniens graves isolés ayant bénéfici¢ d’un traitement spécifique a
base de I’OHB et qui ont s¢journé dans le service de Réanimation Chirurgicale

de I’Hopital Militaire d’instructions Mohamed V de Rabat.

Le nombre total de patients ayant bénéfici¢ de cette option thérapeutique

¢tait de quatre.

Les données de la fiche d'exploitation ont été extraites a partir des dossiers
médicaux de réanimation, des fiches de surveillance clinique, biologique et
radiologique, des fiches de prescription, des relevés horaires de réanimation et

des différents courriers de suivi.

Tous les patients avaient bénéficié, dés leur admission aux urgences ou
dans le service, d'une évaluation clinique (examen complet détaillé, avec
examen neurologique précis : degré de conscience et établissement du score de

Glasgow, symétrie et réactivité des pupilles).

Les examens biologiques comprenaient : numération formule, TP,
Fibrinogene, PDF, D-diméres, groupage sanguin, RAI, ionogramme, bilan

hépatique, glycémie, natrémie, gazométrie sanguine.

Les examens radiographiques comprenaient une radiographie pulmonaire,
un scanner cérébral. La réanimation des différentes fonctions vitales était mise

en place.
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En fonction du degré de sévérité des I€sions, les patients bénéficiaient ou

non d'une intervention chirurgicale, de la pose d'un capteur de pression intra

cranienne.

Les données suivantes ont été étudiées :

v

v

Epidémiologiques : age, sexe.

Les circonstances du traumatisme (accident de la voie publique,

chute, autre).

Les données cliniques a la prise en charge : score de Glasgow,

présence d'une anisocorie.

Les données para cliniques : TDM cérébrale pour déterminer le type

de traumatisme cranien.
Délais d’apparitions des troubles apres 1’admission.

Bilan d’hémostase a savoir taux des plaquettes, TP, TCA, bilan

hépatique, dosage du facteur V.
Traitement.

Evolution et complications.
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LES CAS CLINIQUES DE NOTRE ETUDE (Voir tableaux)

: Age Circonstance Etat Bilan _ _
Patient & .. .. Traitement regu Evolution
sexe duTC clinique paraclinique
TDM cérébrale : Favorable sans
Embarrure ,
\ . séquelles
GCS 49- | temporale gauche Intervention neurologiaues
Patient 37ans Coun de sabot 10 + neurochirurgicale+ forg g 7.
1 femnme oup de sabo Pas de une discrete 10 séances d’OHB 4 2 | transfeérés au.serV.we
déficit contusion ATA de neuroch.lrurg1e
hémorragique en apres 16 jours
regard d’hospitalisation
Retour a la
i ' conscience,
. TDM cérébrale : Drgmage thorac1’que Léoere dvsarthri
Evacué par voie (Edéme cérébrale Mise en place d’un cgere ysa‘ re
aérienne Intubé diffus cathéter intra Retour a
) . Ventilé A I’autonomie motrice
Patient 27ans d’Errachidia , IRM : ischémie parer}chymateux pour C 51
) fomme | Sedaté mes encéphalique | Monitorage de la PIC ontrole
pourpoly Sous DM tholr)aci ge , Osmothérapie scannographique
traumatisme adrénaline Deux hemqo . Sédation aprés satisfaisant
suite a un AVP N extubation Naissance d’un
pneumothorax 67 séances d’OHB bébé18mois apres

I’accident
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_ Age | Circonstance .. Bilan Traitement :
patient Etat clinique . Evolution
sexe duTC paraclinique regu
A l'admission : GCS 13-
14 TDM cérébrale a
IC arave Sans déficit i admission : norma Traitement
. o .. | Stable sur le plan © . \ symptomatique Favorable
Pat;ent H47ans sévere suite a hémodynamique et de }];Dl\(;[d ;1 Sig apres | < ention des
omme | une chute de 3 | ppgmostase P ACSOS TDM satisfaisant
métres ash . temporale  gauche |5seances
eures apres témoignant d’une | ]
apparition d’une sone . d’ischémie | & OHB
confusion mentale, une | .&réprale
mono parésie droite
TC grave
+frac:[ure TDM cérébrale a Pneumonathies
fermée de la I’admission : intubation- n mial P’ répétition
jambe dte suite Foyers de ventilation et OSOCOMIATES & TEp
Patient I7ans |- n AVP contusions sédation au jugulée par une
aien Hom |®Y _ GCS a4 ‘schémiques et enthotal antibiothérapie documentée
(motocycliste Myosis serré ) qau pen . . | Retour a la conscience avec
me hémorragiques trachéotomisé .
contre un S une hémiparésie gche et
oteau a grand frontales puis suivie de 25 une dysarthrie transféré au
p. . &t TDM cérébrale de | séances d’OHB Y iy :
villosité et sans controle service de rééducation

casque)
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LES IMAGES SCANNOGRAPHIQUES DES PATIENTS

Figurel5 : Embarrure temporale gauche suite a un coup de sabot

(TDM du patientl)

Figurel6 : (Edéme cérébral diffus du a un AVP a haut villosité (TDM du patient2)

154



Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé crdnien grave.

Figurel7 : Hypodensité temporale gauche 48h aprés le traumatisme cranien

(TDM du patient3)

Figurel8: Foyers de contusions hémorragiques droites suite 2 un AVP

(TDM du patient4)
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Figurel9 :TDM cerebrale de contréle aprés 10 seances d’OHB

(TDM du controle du patient 4)
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II- RESULTATS
A. Age :

La moyenne d’age est de 32 ans avec des extrémes de 17 ans et 47 ans.

V4 o o . '
Répartition des patients selon I'age
2,5 -
2 -
15 -
m Répartition des patients selon
1 - I'age
0,5 -
O T T T 1
avant20 entre20et entre30et apres40
ans 30 40 ans

Figure 20 : Répartition des patients selon ’age
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B. Sexe :

Tableaus : Répartition des traumatisés craniens en fonctions du sexe

Sexe Nombre en %
Masculin 50%
Féminin 50%

On note une égalisation entre les femmes et les hommes

Répartition des patients selon le sexe

B Féminin

= Masculin

Figure 21 : Répartition des patients selon le sexe
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C. Etiologie

Tableau 6 : Agents causales du traumatisme

Agent causal Nombre en %
AVP 2(30%)
Chute 1(25%)
Autres 1(25%)

Agents causales du traumatisme

B Chute
m AVP

Autres

Figure 22 : Répartition des patients selon le sexe

Les accidents de la voie publique représentent la cause principale des

traumatismes craniens graves, et en particulier chez les hommes
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D. Etat neurologique a I’'admission :

Tableau7 : Score de Glasgow des patients

Score de GLASGOW Nombre(%)
4 2 (50%)
9-10 1 (25%)
13-14 1 (25%)

Score de Glasgow a I'admission

M Scorea4
M Scorea 9-10

Scorea 13-14

Figure 23 : Score de Glasgow a I’admission
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E. Type de Iésion cérébrale :

45

4

3,5

3

2,5

2 M |esions cerabrales

1,5

1

.o B

o . :
HED HSD

Contusions oedeme
hemorragiques cerebrale

Figure 24 : Répartition des patients en fonction des lésions cérébrales

Les Lésions cérébrales du traumatisé¢ cranien sont principalement de 4
types :
e Hematome extra dural (16, 6%).
e Hematome sous dural (16, 6%).

e Contusions hémorragiques dans 66.6%.

Et cedéme cérébrale diffus dans 50% des cas. Elles sont soit isolées, soit

associées.
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F. Traitement
Tous les patients de notre étude ont bénéficié de :
a. Traitement symptomatique pour prévenir les ACSOS :
Sédation.
Ventilation.
Osmotherapie.

Controle de la température.

D N N N N

Prévention de crise épileptique (anticonvulsivants).
b. Traitement pour réduire les troubles ischémiques :

Des séances de I’oxygénothérapie hyperbare

G. Evolution :

Dans notre série, I’évolution était favorable chez deux patients, par ailleurs

on note quelques séquelles neurologiques chez deux autres patients.
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IIT- DISCUSSION
Le but de ce travail est de montrer :

v' Le choix de I’OHB comme option thérapeutique pour traiter les

traumatismes craniens graves
v Montrer qu’il ya des risques ischémiques et hémorragiques

v Le pronostic des traumatismes craniens est li€ a la sévérité du

traumatisme et a la survenue des ACSOS
A- Epidémiologie :
1-AGE:

Si, toutes gravités confondues, les tranches d’age entre 15 et 25 ans restent

encore prépondérantes [38]

Selon le rapport de I'lGASS de ministére de la justice en France, les
traumatisés craniens sont plus fréquemment des jeunes : 27 ans en moyenne

pour les hommes, 32 ans pour les femmes.

(Une enquéte SESI chiffre a plus de la moiti¢ des cas de traumatisés

craniens, les hommes de moins de 25 ans).

En France, I’incidence globale des TCG (GCS < 8) est en constante
diminution, Cette baisse concerne les sujets jeunes (< 55 ans) mais I’incidence

chez les plus de 75ans est en augmentation.

Dans notre €tude, la moyenne d’age est de 32 ans avec des extrémes de 17

ans et 47 ans.
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2-SEXE :

La répartition selon le sexe est treés variable. Dans des séries, les hommes
sont plus nombreux que les femmes, alors que dans d’autres séries on note une

¢galisation entre les deux sexes.

En Europe, Les hommes sont plus touchés que les femmes sauf aprés 75
ans ; trois pics d’incidence liés a 1’age sont relevés : < 5 ans, 15-24 ans et > 75

ans.
Dans notre série on note une ¢galisation entre les hommes et les femmes.
3- ETIOLOGIE :

Quelles que soient les études, les accidents de la circulation routiere
représentent la cause principale des TC. [38]. On peut distinguer les accidents de
véhicules 60 a 80 %, les accidents de motocycles 10 a 20 %, et ceux de piétons

15 %. Les chutes sont la deuxi¢me cause pour 20 a 30%.
Selon le rapport de I'IlGASS de ministere de justice en France :

70 % des traumatisés craniens sont dus a des accidents liés a la circulation

routiere dont les victimes sont :
* 60 % des adultes en voiture.
* 20 % des adolescents en moto ou scooter.
* 20 % des enfants ou des personnes agées a pied ou a bicyclette.

* 30 % des traumatisés craniens sont dus a des causes diverses.
(Accidentelles : loisir, sport, du travail, vie quotidienne, chutes,
agressions, accidents anoxiques ou pathologiques : tumeurs

diverses...)
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Dans notre étude, les accidents de la voie publique représentent la cause

principale des traumatismes craniens graves.
B- Score de Glasgow a I’admission :

C’est le systéme de cotation le plus utilis€ pour apprécier le niveau de
conscience des patients avec une atteinte neurologique, principalement post-
traumatique. [39] Le pronostic est fonction non seulement du score de Glasgow,
mais aussi et surtout de la rapidité et I’efficacité de la prise en charge pour éviter
les phénoménes d’auto aggravations secondaires responsables d’ischémies
cérébrales en rapport avec des facteurs extra craniens (hypoxie, hypertension

intracranienne). [40]

Dans notre série, la moiti¢é de nos patients ont un score de Glasgow

inférieur a 8 a 1I’admission. (50% ont un score a 4).
C Les examens complémentaires :

Tous de nos patients ont bénéficiés d’un scanne cérébral, pour les 1ésions
rencontrées chez nos patients il s’agit surtout de contusion hémorragique et

ischémique, cedéme cérébrale diffus, HED, HSD.

Dans la littérature [41], I’incidence des contusions et des hématomes intra
parenchymateuses se situe entre 4-23 % pour I’HED ; 1,5 et 9 % pour I’HSD
mais peut atteindre 22 %lorsqu’il s’agit de TC grave.

D L’oxygénothérapie hyperbare :

Les traumatismes craniens sont une cause majeure de mortalité et
morbidité. Les dommages au cerveau ne se produisent pas tous au moment du

traumatisme ; une réduction du débit sanguin et de l'apport en oxygene au
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cerveau peut survenir ultérieurement et provoquer des agressions cérébrales
secondaires qui constituent elles-mémes une cause importante de déces et
d'invalidité¢ évitables. Dans les premiers stades suivant le traumatisme, la
rapidité¢ de la prise en charge constitue un fait important pour minimiser les

Iésions cérébrales secondaires afin d'assurer les meilleures chances de guérison.

Toutefois, le pronostic neurologique des patients présentant un TC grave
est principalement 1i¢ a I’apparition de Iésions ischémiques cérébrales. C’est le
cas de nos patients qui ont comme point commun la présence des 1ésions

ischémiques objectivés sur les différentes images scannographiques

En 1971, les Ecossais Graham et Adams retrouvaient, sur des analyses
autopsiques, que plus de 90 % des patients décédés de TC souffraient de 1ésions

ischémiques cérébrales [47].

Plus de dix ans plus tard, et malgré la mise en place de protocoles pré- et
intra hospitaliers visant a éviter les hypotensions artérielles et les hypoxémies, la

méme €quipe observait que cette incidence restait tres élevée (88 %) [47].

L'oxygénothérapie hyperbare (OHB) a ¢été proposée comme moyen de
lutter contre I’hypoxie tissulaire et minimiser les agressions cérébrales
secondaires par l'amélioration de l'alimentation du cerveau en oxygene. Son

utilisation lors du traumatisme cranien repose sur les arguments suivants :
 augmentation de la quantité¢ d’oxygene dissous permettant une meilleure
délivrance périphérique aux tissus ; Ainsi, lorsque I’hypoxie tissulaire
est due a une baisse de la densité capillaire, la mise sous OHB peut

rétablir des pressions d’O2 tissulaire normales.
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* Vasoconstriction au niveau cérébral : L’¢lévation de la pression partielle
d’O2 induit une vasoconstriction qui, de facon particuliere, ne
s’accompagne pas d’une baisse de la quantité d’O2 délivrée aux tissus.
Elle ne se produit que dans les zones normalement vascularisées et

permet donc une redistribution vasculaire vers les zones hypoxiques.

Cela entraine deux conséquences en thérapeutique : 1) une diminution de la
transsudation capillaire prévenant la formation d’cedéme et 2) une protection
contre I’hypoxie cérébrale. Ainsi que la réduction du stress oxydatif par
diminution de production des radicaux libres oxygénés, les chaines respiratoires

récupérant leur capacité de réduction de 1’oxygene.

Les patients faisant l'objet d'une OHB sont placés dans une chambre
spécialement congue qui est alimentée en oxygene a 100 % a une pression

supérieure a la pression atmosphérique normale.

Apreés avoir ¢€liminé les contres indications absolue, pratiquer une
radiographie thoracique afin de s’assurer de 1’absence d’un pneumothorax, nos
patients ont bénéficiés d’un traitement hyperbare a 2 ATA, tout en étant stable
sur le plan hémodynamique et respiratoire .son principe consiste en une plongée
de 15 m de durée variable en fonction de la coopération du patient suivie des
séquences de 1,5 a 2 (ATA) d’une durée de 30 minutes se termine ensuite par
une monte vers le niveau zéro correspondant a la sortie du caisson, dont le
nombre et la durée des séance varie en fonction la gravité du tableau initial,

I’état et I’évolution clinique de chaque patient.
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Au Maroc, comme aux d’autres pays y a pas un protocole établie pour les
traumatismes craniens, la dose ainsi que le nombre de séances de ’OHB dépend

de I’état et la tolérance clinique de chaque patient, toute fois sans dépasser une

dose maximale de 2.5 ATA.

L’O.H.B. a 2 ATA, entraine une diminution du DSC de ’ordre de 22 %
[119, 120, 121, 122, 123], ce qui diminue parallelement la PIC (pression
intracranienne) [124, 125, 126, 127].11 s’agit ici d’une vasoconstriction
hyperoxique avec maintien de [’apport tissulaire en oxygeéne qui va, en
diminuant le DSC, entrainer une diminution du débit d’exsudation plasmatique

et donc diminuer la formation de ’cedéme interstitiel. [128,1 29, 127]

L’cedéme étant une composante importante en cas de traumatisme cranien,
on voit la a quel point cette action de 1’O.H.B. pourra étre essentielle sur

I’amélioration de la conscience.

Il a été montré également qu’il n’est pas souhaitable d’aller au-dela de 2,5
ATA et qu’il faut veiller & maintenir constante la PaCO, tout au long de la

séance (normo ou légere hypocapnie).

En effet, on avait constaté une inversion de la réponse vasoconstrictive
lorsque la pression partielle d’oxygene dépassait 2,2 — 2,5 ATA [121, 122]. Mais
dans ces expériences la PaCO, n’était pas controlée et d’autres études ont alors

révélées que cette inversion de réponse était plutot due a une réascension de la

PaCO, [130, 125, 131].

Grace a la restitution d’un apport normal en oxygene, il y a reprise du
métabolisme aérobie d’ou diminution des acides lactiques intracérébraux et

restauration des stocks énergétiques cellulaires.
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D’autres études ont montré que 1’0O.H.B. améliorait le fonctionnement des
pompes ioniques membranaires des cellules ischémiques, contribuant ainsi a la
restauration des cellules endommagées [32] et prévenait la production de RLO a

la phase de reperfusion [33].

Au cours des derni¢res décennies, les mécanismes neuroprotecteurs de
I'OHB ont été étudiés dans une variété de modeles animaux de TC. Le travail
initial chez le chien ont montré 'OHB a réussi a augmenter 1'apport en ‘oxygene
des tissus [51] ainsi que pour protéger le tissue pénombre de l'ischémie
secondaire [52]. Basé sur le modele de chien, une 1ésion cérébrale induite par le
gel similaire a ét¢é menée chez le rat afin d'évaluer 1'utilisation du glucose
cérébrale locale en utilisant 1'autoradiographie 2-désoxyglucose technique. Par
rapport aux animaux qui ont subi NBOT, un cours de quatre jours OHB (2 ATA
pendant 90 minutes par jour) sensiblement inversé 1'utilisation du glucose dans
les déprimé matiere grise ipsilatéral a la 1ésion [53]. Fait intéressant, 'OHB a
tendance a diminuer l'utilisation du glucose chez les animaux opérés de maniere

fictive.

Cependant, il était encore incertain si les résultats favorables étaient
directement attribuables a I'amélioration du métabolisme du glucose associée a

I'OHB.

L amélioration clinique et paraclinique TDM ; a été constatée deés les
premieres s€ances d'OHB chez la plupart de nos patients ; malgré le manque de
directives sur les modalités du traitement a 1| OHB dans les traumatismes
craniens , 1'évolution clinique a été rapidement favorable marqué par le retour a

la conscience (nette amélioration du score de Glasgow) et de 1’autonomie
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motrice chez 50% de nos patients tandis que 1’autre moitié on gardés quelques
séquelles neurologiques transférés au service de rééducation pour prise en
charge, les résultats scanoographique ¢été satisfaisants nous laisse penser que
cette thérapie reste une alternative trés intéressante dans le traitement des

détériorations neurologiques secondaire au traumatisme cranien.

L'efficacit¢ de I'OHB sur le rétablissement des traumatisés craniens est
incertaine. Les effets indésirables potentiels du traitement, notamment les
dommages aux oreilles, aux sinus et aux poumons résultant de la pression,
l'aggravation temporaire de la myopie, la claustrophobie et l'intoxication a

I'oxygeéne sont également source de préoccupations.

Pour tenter de répondre a l'incertitude entourant l'utilisation de 1'OHB,
certains auteurs ont identifié toutes les études qui étaient des essais controlés
randomisés examinant les effets de 'OHB chez les victimes de traumatisme

cranien de tous ages.

Etant donné que le pronostic des TCC dépend clairement des processus de
mort cellulaire et la survie qui se produisent dans les tissus traumatisés, les
thérapies neuroprotectrices nécessité d'atténuer et d'améliorer la survie et la
fonction dans le tissu restant viable péri l€sionnelle cerveau [48]. Les effets
neuroprotecteurs de 'OHB contre les 1€sions cérébrales secondaires de la région

de pénombre ont été largement étudi¢e [48, 49 -,50].
Ren et ses collégues [42] ont réalisé¢ un ECR pour évaluer I’effet de I’OHB

Pour traiter les traumatismes craniens graves (échelle de coma de Glasgow

<8).
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Le groupe expérimental (n = 35) recevait de 'OHB et un traitement

médical,

Tandis que le groupe témoin (n = 20) était soumis au traitement médical

seulement.

Apres tous les traitements (un mois), les résultats sur I’échelle de Glasgow
¢taient meilleurs dans le groupe traité par OHB (14,6 vs 9,5; p < 0,01). Par
contre, la cartographie de D’activité électrique cérébrale avant le début des
traitements (trois jours aprés le trauma), une semaine et un mois apres les

traitements ne montrait pas de différence significative entre les groupes.

Selon 1’échelle de suivi de Glasgow (a six mois), les patients du groupe
traité par OHB avaient mieux récupéré que ceux du groupe témoin (incapacités
modérées : 83,7 % vs30 %, p <0,01; et incapacités graves : 26,3 % vs 70 %, p <
0,001). Les auteurs concluent que I’OHB est efficace pour traiter les

traumatismes craniens graves.

Deux ECR de qualit¢é moyenne selon les critéres d’évaluation de I’AHRQ
ont été répertoriés. Le premier portait sur un effectif de 60 patients et faisait état
d’une réduction de la mortalité et de la durée du coma; toutefois, la probabilité
d’obtenir des résultats fonctionnels plus faibles était aussi accrue [43]. Le
second ECR ne montrait pas de différence significative dans la mortalité et la

morbidité entre le groupe traité par OHB et le groupe témoin (n = 168) [44].

A cause de la faible qualité des études, les auteurs ne peuvent éliminer
I’incertitude liée a la validité¢ des résultats. Par ailleurs, ils ajoutent que les
¢tudes d’observation, qui présentent des lacunes méthodologiques, ne peuvent

¢tablir clairement une relation entre les changements physiologiques obtenus
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aprés ’OHB et les améliorations cliniques observées. L’Alternative Therapy
Evaluation Committee for the Insurance Corporation of BritishColumbia
[ATEC, 2003] a également pass¢€ en revue 23 études (publiées jusqu’a aolt 2001
inclusivement) portant sur 1’utilisation de I’OHB pour le traitement des AVC et

des traumatismes craniens.

Bennett et ses collaborateurs [45] ont évalué les effets de 1’OHB en
thérapie adjuvante des traumatismes craniens. Quatre études (n = 382), de faible
qualit¢ méthodologique selon les auteurs, ont été¢ répertoriées dans cette revue
systématique Cochrane [46] Les données montrent une tendance, sans qu’il
s’agisse d’une augmentation significative, vers la probabilité d’obtenir grace a
I’OHB un résultat favorable, défi ni comme une récupération complete ou le
retour aux activités quotidiennes normales (RR = 1,94; IC 4 95 % : de 0,92 a
4,08; p = 0,08). Selon les données des trois derniers ECR qui ont servi a cette
analyse, une réduction significative de la mortalité a ét€¢ notée dans le groupe
traité par OHB (RR = 0,69; IC a 95 % : de 0,54 a 0,88; p = 0,003). L’OHB a
entrainé des effets indésirables affectant I’oreille et les poumons, et le groupe
traité par OHB a subi une détérioration pulmonaire significative (p = 0,007). Les
auteurs concluent que ces données, affaiblies par des lacunes méthodologiques,
sont insuffisantes pour justifie er le recours systématique a I’OHB en traitement

adjuvant.

Dans le cas de nos patients nous pensons que le contraste saisissant entre le
tableau clinique dramatique initial et le résultat positif apres le traitement
hyperbare est remarquable. Il est possible, aprés une agression hypoxique du
cerveau, que les neurones dysfonctionnelles ayant subit des 1ésions réversibles,

soient réactivés par la supplémentation en oxygéne grace a | OHB [48°48"’].
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L’oxygénation des tissus ischémiques et 1’amélioration du métabolisme
cellulaire, ainsi que des effets anti-inflammatoires et anti apoptotique peuvent

constituer des mécanismes multiples et complémentaires qui sous-tendent 1’effet
neuroprotecteur de 'OHB
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La recherche translationnelle de I'OHB dans une variété de modeles de TC
a montré des effets neuroprotecteurs en l'absence de toxicité de 1'oxygene accrue
lorsqu'il est administré a des pressions inférieures a 2.5 ATA. En raison de
I'hétérogeénéité des TC humaine, l'efficacité de I'OHB clinique et un traitement
optimal de I'OHB demeure insaisissable. Cependant, toutes les études chez
I'homme ont impliqué des patients traumatisés craniens séveres et il est probable
qu'il peut y avoir une efficacité accrue dans les formes légers ou modérée des
traumatisés craniens. Des essais cliniques récents encouragent [’utilisation
I'OHB comme stratégie thérapeutique prometteuse sans danger pour les patients
traumatisés craniens graves. Bien que les deux NBOT et ’OHB a dose modéré
peut étre neuroprotecteur, 'OHB exerce des effets plus robustes et durables en
I'absence de toxicité de l'oxygéne pulmonaire ou cérébral. L'amélioration de
I'oxygénation des tissus et le métabolisme cellulaire, anti-apoptotique ainsi que
des effets anti-inflammatoires peuvent constituer des mécanismes multiples et

complémentaires qui sous-tendent I'OHB induit la neuroprotection.
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RESUME

Titre : Apport de I’Oxygénothérapie hyperbare chez le traumatisé cranien grave.
Etude 04 cas avec revue de la littérature
Auteur : Hanae EL BAKOURI

Mots clés : traumatisme cranien - OHB - ischémie cérébrale.

Le traumatisme cranien (TC) reste une des premicres causes de mortalité chez
I’adulte jeune. Aux lésions primaires, engendrées par I’impact, se surajoutent, pendant
les heures et les jours qui suivent le traumatisme cranien, des lésions secondaires.
Dans tous les cas, la voie finale commune est constamment ischémique.

L'oxygénothérapie hyperbare (OHB) est une thérapie qui est appliquée dans les
TC afin d’améliorer I’oxygénation des tissus ischémiques, et le métabolisme cellulaire.

Dans notre étude, nous avons sélectionné quatre patients ayant présenté des
traumatismes craniens graves qui ont s¢journé dans le service de Réanimation
Chirurgicale de 1’Hopital militaire d’instructions Mohamed V de Rabat durant et qui
ont bénéficiés d’un traitement adjuvant a base de I’OHB.

Nous avons noté une égalisation entre les deux sexes. L’age des patients était
compris entre 17ans et 47 ans, avec un age moyen de 32 ans. Les accidents de la voie
publique représentent la cause principale des TCG.

La conduite pratique consiste en premier a la réalisation de I’examen général
avec un examen neurologique détaillé (score de Glasgow) et un scanner cérébrale a
I’admission.

Le traitement comporte 3 volets :

- traitement symptomatique, il a comme objectif de lutter contre les agressions
cérébrales secondaires d’origine systémique.

- traitement spécifique : traitement de I'hypertension intracranienne.
- traitement adjuvant : des séances de I’OHB

La qualité variable des plans de recherche, le nombre restreint de patients
¢tudiés, ne permettent pas de généraliser les conclusions de ces études a la pratique
clinique et ne justifient pas pour le moment le recours a I’OHB pour traiter le
traumatisme cranien.
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ABSTRACT

Title: the contribution of hyperbaric oxygen therapy in severe cranial trauma victims
Study of 04 cases with review of the literature
Author: Hanae EL BAKOURI.

Key words: severe head trauma - hyperbaric oxygen - cerebral ischemia

Trauma brain mnjury (TBI) remains a leading cause of death among young adults. The
primary lesions, caused by the impact, superimposed during the hours and days after the head
injury, secondary lesions. In all cases, the final common pathway is constantly ischemic.

Hyperbaric oxygen therapy (HBOT) is a therapy that is applied in the TBI to improve
the oxygenation of ischemic tissues, and cellular metabolism. Anti-apoptotic and anti-
inflammatory effects may be multiple and complementary mechanisms underlying the
neuroprotective role of HBOT.

In our study, we selected four patients with serious head injuries who were hospitalized
in the intensive care unit of the Military Hospital Surgical instruction in Mohamed V in Rabat
and who have benefited from adjuvant therapy based on HBO.

We noted equalization between the two genders. The age of patients ranged from 17
years to 47 years, with an average age of 32 years. Accidents road are the main cause of TBI.

The practice is conducted primarily to the achievement of the general examination with
a detailed neurological examination (GCS) and a brain scan on admission.

The treatment consists of 3 components:

- Symptomatic treatment, it has as objective to fight against aggressions secondary brain
of systemic origin.

- Specific treatment: treatment of intracranial hypertension.
- Adjuvant: sessions of HBOT
The variable quality of research design, the small number of patients studied,

Cannot generalize the findings of these studies to clinical practice and does not
currently justify the use of HBOT to treat head trauma.
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Serment d'Hippocrate

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de I'humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de 'humanité.

>Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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