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Préface



L’hôpital change. Les organisations changent. Les services traditionnels voient leurs lits fondre comme neige au soleil mais les soins critiques se réorganisent. Le nombre de leurs lits ne diminue pas ou peu mais les unités se concentrent dans des plateaux plus efficients où la mutualisation est la règle. Celle-ci peut facilement faire le lit d’un nivellement des compétences par le bas. Il est capital d’obtenir une polyvalence par le haut avec un maintien des compétences dans les surspécialités de la discipline anesthésie-réanimation. La neuro-anesthésie-réanimation en fait partie et cet ouvrage va très certainement contribuer à cet objectif ambitieux. Un large public devrait être intéressé par ce texte. Le praticien novice (en début de formation ou n’étant pas familier de ce type de patients) trouvera les éléments nécessaires à une prise en charge optimale. Le praticien, plus expérimenté, révisera rapidement des protocoles qui constitueront, notamment en urgence, des aides cognitives.


L’architecture de l’ouvrage est fondée sur des fiches pratiques. La mise à disposition du savoir se veut pragmatique, synthétique, allant à l’essentiel sur 2 à 4 pages. Le lecteur qui veut aller plus loin trouvera quelques références bibliographiques récentes pour approfondir ses connaissances ou creuser un sujet particulier. Dans l’avant-propos, les deux coordonnateurs envisagent une mise à jour annuelle de leurs protocoles. Voilà un objectif ambitieux mais cependant nécessaire : on leur souhaite toute l’énergie voulue pour l’atteindre !


Ne croyez pas le titre ! En effet, vous trouverez ici beaucoup plus que des « principes et protocoles en neuro-anesthésie ». L’ouvrage est articulé en quatre parties. La première détaille, en 43 fiches, les connaissances fondamentales, nécessaires pour aborder la neuro anesthésie-réanimation. On y trouvera les bases indispensables en imagerie, monitorage et pharmacologie. Suit une partie consacrée à l’anesthésie, qui rassemble des fiches consacrées aux procédures habituelles de neuro-anesthésie mais aussi plus récentes telles que vertébroplastie, ventriculocisternostomie ou thrombectomie. Pas d’anesthésie sans réanimation et c’est à cette dernière qu’est dédiée la troisième partie où sont évoquées les principales situations de neuroréanimation. La dernière partie regroupe les spécificités pédiatriques, toujours sources d’angoisse chez les praticiens pour qui l’enfant n’est pas un patient quotidien. Enfin, le lecteur trouvera en annexe un ensemble de scores utilisés au quotidien dans la spécialité.


Comme d’autres surspécialités, mais peut-être malgré tout un peu plus que d’autres, la neuro anesthésie-réanimation s’exerce de manière multidisciplinaire. Et c’est bien ainsi que les coordonnateurs ont construit leur équipe éditoriale. Venant de multiples hôpitaux français, avec une solide base des praticiens du CHU de Caen, les auteurs sont anesthésistes-réanimateurs, neuroradiologues, neurochirurgiens, neurologues, pédiatres ou rééducateurs. Cette diversité enrichit les fiches et garantit une réelle utilisation pratique au quotidien. Néanmoins, ce point de départ devra toujours être décliné localement et réfléchi en équipe, tant de nombreux points de notre exercice habituel ne reposent pas sur des données indiscutables. L’équipe de rédaction est composée de jeunes praticiens travaillant dans des centres experts, et leur enthousiasme et leur implication ne peuvent que réjouir tous les acteurs prenant en charge les patients relevant de cette discipline. En tant qu’ancien président de l’Association de neuro-anesthésie-réanimation de langue française (ANARLF), je salue leur travail et les félicite d’avoir mené à bien une entreprise à laquelle je souhaite longue vie.





 


Gérard Audibert
CHRU de Nancy, Université de Lorraine
Ancien Président de l’Association de neuro-anesthésie réanimation de langue française


 


 


 


Les auteurs et collaborateurs à cet ouvrage ont cédé leurs droits d’auteur au profit de l’Union nationale des associations de familles de traumatisés crâniens et et cérébrolésés (UNAFTC).
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Avant-propos



Les neurosciences sont devenues aujourd’hui le domaine le plus prolifique en matière de publication scientifique. Cet essor considérable des sciences du système nerveux n’a pas été sans conséquence sur les soins apportés aux patients. La prise en charge des patients ayant une défaillance neurologique aiguë s’est ainsi considérablement développée et améliorée, notamment ces dix dernières années.


L’atteinte neurologique est désormais la défaillance la plus fréquente à l’admission aux urgences ou en réanimation et la prise en charge de patients présentant des maladies neurologiques aiguës ou chroniques est chose courante au bloc opératoire tout comme en radiologie interventionnelle. Ces situations variées nécessitent l’acquisition de solides connaissances se basant sur un large éventail de disciplines issues des neurosciences.


Cependant, force est de constater qu’il n’existe pas à ce jour d’ouvrage synthétisant les prises en charge de patients neurolésés. Un tel manuel est pourtant de première nécessité tant pour les étudiants que pour les soignants : anesthésistes-réanimateurs et infirmiers anesthésistes, médecins intensivistes réanimateurs, urgentistes, neurologues, neurochirurgiens, radiologues interventionnels, etc. Ces connaissances se révèlent également indispensables hors des centres spécialisés. Selon l’adage “time is brain”, c’est pendant la “golden hour” que la majorité des patients neurolésés est prise en charge dans les centres hospitaliers. Les praticiens de premiers recours n’y disposent souvent pas de l’expertise de neuro-anesthésistes-réanimateurs alors que de leurs soins dépend l’essentiel du pronostic neurologique des patients.


Nous avons donc eu à cœur de coordonner la rédaction d’un ouvrage regroupant un ensemble de protocoles clairement identifiés et adaptés à un éventail de situations cliniques de ce domaine particulier. Considérant que nombre de ces situations nécessitent l’application rapide et rigoureuse de protocoles de soins basés sur une evidence-based medicine encore imparfaite, nous nous sommes appuyés sur l’expertise de nos collègues anesthésistes-réanimateurs, neurochirurgiens, neurologues ou neuroradiologues nationaux ou à l’étranger pour vous proposer des protocoles de prise en charge cohérents et ayant fait preuve de leur efficacité dans les centres experts participants. Toutes les fiches ont fait l’objet d’une relecture éditoriale et stylistique précise visant à garantir la qualité scientifique et l’unité d’ensemble. La mise en pages a été organisée de manière à permettre une application directe et concrète des protocoles, quelle que soit la structure concernée. Cet ouvrage est bien entendu amené à être amendé et revu chaque année pour incrémenter les protocoles proposés.


Pour finir, nous tenons à remercier vivement l’ensemble des auteurs ayant contribué généreusement à la rédaction de ce précis ainsi que les équipes éditoriales et scientifiques de la collection Arnette qui nous ont fait confiance et nous ont accompagnés tout au long de ce passionnant travail.


 


Confraternellement,





 


Dr Clément Gakuba
Dr Franck Verdonk




Partie I


Neurosciences




FICHE I.1


Le système artériel cérébral


L. Matveeff





Le système artériel assurant la vascularisation cérébrale repose sur 4 pédicules artériels : en avant, les deux artères carotides internes et, en arrière, les deux artères vertébrales. Après pénétration endocrânienne, les artères s’anastomosent au niveau de la base du crâne pour créer un heptagone à l’origine de tous les troncs artériels cérébraux.








Chaque artère prend en charge un territoire particulier qu’il convient de connaître et les réseaux anastomotiques jouent un rôle prépondérant en cas d’ischémie ou de dissection artérielle.


[image: img2.jpg]



[image: arrow-enc2] À retenir



Savoir rechercher une dissection des troncs supra-aortiques (TSA) et anticiper les complications en fonction du polygone du patient et de ses antécédents.








Le cercle de la base ou polygone de Willis joue un rôle prépondérant dans la vascularisation cérébrale. Il présente de nombreuses variantes et seulement 20 % de la population possède un polygone complet comprenant 2 carotides internes, 2 cérébrales moyennes, 1 communicante antérieure, 2 cérébrales antérieures, 2 communicantes postérieures et 2 cérébrales postérieures.


[image: img3.jpg]


Sur le schéma ci-dessous sont présentées la localisation des anévrismes ainsi que leur fréquence. Il existe d’autres localisations plus distales, comme la bifurcation sylvienne, qui sont moins fréquentes mais importantes à noter.
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FICHE I.2


Le système veineux cérébral


L. Matveeff





Le système veineux cérébral repose sur l’assemblage entre des réseaux de la base, profonds, et des gyri par l’intermédiaire d’un riche système anastomotique transparenchymateux. Il existe 23 sinus veineux et une abondance de plexus veineux, notamment au niveau de la base. Il n’existe pas de systématisation particulière pour le système veineux à l’inverse du système artériel.








[image: img5.jpg]



[image: arrow-enc2] À savoir



Une lésion du tiers antérieur du sinus sagittal supérieur est sans grande conséquence fonctionnelle, ce qui permet de le sacrifier en cas d’absolue nécessité. Mais toute lésion non contrôlée d’un sinus expose à de graves conséquences pouvant être mortelles.








Fixée sur une têtière de Mayfield ou sur une têtière en fer à cheval, la position doit être légèrement proclive (de 10o à 25o environ) afin de maintenir un alignement des axes veineux de manière à limiter le risque d’œdème cérébral per-opératoire. Attention, pour les fortes angulations, on s’expose au risque d’embolie gazeuse (position assise notamment).
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FICHE I.3


Le liquide cérébrospinal


L. Matveeff





Le liquide cérébrospinal (LCS) est sécrété par les plexus choroïdes et réabsorbé par les villosités arachnoïdiennes et les granulations de Pacchioni. Il a une fonction de lubrification, protection et de clairance des métabolites cérébraux. Il s’agit d’un circuit dynamique qui suit le rythme cardiaque. Une obstruction sur ses voies sera à l’origine d’une hydrocéphalie.








Une hydrocéphalie a deux origines potentielles :


[image: img7.jpg]


Il convient donc de la décrire en fonction de ces paramètres et, de fait, en fonction du nombre de ventricules dilatés (hydrocéphalie triventriculaire ou tétraventriculaire).


Vérifier les signes radiologiques d’hydrocéphalie aiguë : signaux de résorption trans-épendymaire, disparition des sillons de la convexité, ballonisation du V3, élargissement en bombement des cornes frontales des ventricules latéraux, apparition de cornes temporales des ventricules latéraux.
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FICHE I.4


La moelle spinale


L. Matveeff





La moelle mesure 45 cm de long pour un diamètre de 10 à 12 mm en dehors des renflements cervical et lombaire. 31 nerfs spinaux en émanent.








La moelle spinale est composée de substance grise (corps cellulaire et fibres amyéliniques organisés en noyaux) traversée en sa partie antérieure par le canal de l’épendyme.


La moelle est également constituée de substance blanche entourant la substance grise et qui est le siège du passage des cordons. Ces derniers possèdent une organisation particulière et on décrit 3 funiculus composés de faisceaux moteurs, sensitifs, végétatifs et associatifs, eux-mêmes organisés selon une somatotopie.



[image: arrow-enc2] Focus



• Une lésion du funiculus antérieur donne une lésion motrice pure proportionnelle


• Une lésion centro-médullaire donne un tableau de syndrome de Brown-Sequards


• Une lésion cervicale basse (> C5) donne une paralysie des muscles respiratoires








[image: img11.jpg]


[image: img12.jpg]







FICHE I.5


Le rachis


L. Matveeff





  Vertèbres cervicales



Rachis cervical




Le rachis cervical comprend 7 vertèbres et 8 métamères associés. Il se décompose en rachis cervical supérieur (C0, C1, C2) et rachis cervical inférieur (C3-C7) dont les propriétés anatomiques et biomécaniques sont différentes.
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La vertèbre C1 présente une forme d’anneau dans lequel vient s’emboîter C2 et notamment son processus odontoïde. Cet ensemble, largement renforcé par un complexe ligamentaire solide (ligament cruciforme, ligament transverse), constitue l’axe de rotation du rachis cervical.


Les vertèbres de C3 à C7 présentent la même forme et constitue l’axe sous-jacent de mobilité. Ces vertèbres sont plutôt triangulaires avec une épineuse bifide ainsi qu’un foramen de conjugaison situé latéralement et accueillant à partir de l’espace C6-C7 le foramen de l’artère vertébrale. Les articulaires sont orientées en bas et en dedans. Les lames sont fines et les pédicules courts. Le corps est rectangulaire et possède à ses extrémités les processus unciformes.


En cas de fractures, les possibilités d’ostéosynthèses et d’arthrodèses sont multiples, le vissage est la plupart du temps articulaire. La traction est réservée aux cas de luxation (lorsqu’il y a perte de contact entre les surfaces articulaires).



[image: arrow-enc2] À savoir



Les lésions disco-ligamentaires ne consolident pas et sont à l’origine de l’instabilité rachidienne. Il est important de les dépister.
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  Vertèbres dorso-lombaires


Les vertèbres du rachis dorso-lombaires varient considérablement des vertèbres cervicales. On compte 12 vertèbres dorsales ou thoraciques et 5 vertèbres lombaires. Elles constituent, avec leur étui disco-ligamentaire et musculaire, un axe d’haubanage.
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De même, le complexe ligamentaire à ces deux étages prend un aspect fondamental dans le fonctionnement du rachis lors de la mise en charge et pendant les mouvements. Ce complexe assure la stabilité rachidienne. L’analyse de ses éventuelles lésions lors du traumatisme constitue un pilier de la décision chirurgicale. Classiquement, selon la théorie de Denis, on différencie trois colonnes dans le rachis dorso-lombaire :
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Une atteinte de la colonne moyenne ou postérieure est synonyme d’instabilité. On définit alors l’instabilité comme l’incapacité à maintenir un alignement physiologique (cohésion normale) des segments rachidiens lors des mouvements physiologiques et sans entraîner de déficit neurologique, ni déformation majeure de la statique, ni douleur intense.
















FICHE I.6


Neurophysiologie


C. Gakuba





  La barrière hémato-encéphalique




L’interface entre la circulation sanguine et le cerveau joue un rôle clé en situation physiologique comme pathologique en régulant les échanges entre le compartiment cérébral et l’extérieur. Elle est très peu perméable depuis le sang vers le liquide cérébrospinal mais l’est davantage dans le sens inverse (ce dernier sens de passage contribue à l’élimination des agents anesthésiques injectés par voie intrathécale).









■ Ses constituants : cellules endothéliales, jonctions serrées, lame basale, péricytes, pieds astrocytaires.


■ Ses fonctions : transport en situation physiologique (eau, glucose, acide lactique, acides aminés, hormones, insuline), transport en cas d’inflammation (leucocytes via molécules d’adhérence leucocytaires).


■ En cas d’infection bactérienne : passage de bactéries (Steptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis) par transcytose.


■ Autres pathologies associées à une dysfonction de la barrière hémato-encéphalique (liste non exhaustive) : traumatisme crânien, infarctus cérébral, épilepsie, PRESS syndrome, glioblastome, lymphome primitif du système nerveux central.


■ À noter : la barrière hémato-encéphalique saine est imperméable au dota-gadolinium (produit de contraste IRM).










  Cellules du système nerveux central et tumeurs associées
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  Transmissions au sein du système nerveux central
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  Métabolisme cérébral




Le cerveau ne constitue que 2 % de la masse du corps mais représente à lui seul 20 % de la consommation en oxygène de l’organisme et 25 % de la consommation de glucose au repos. Ces besoins énergétiques élevés sont en rapport avec une activité métabolique intense et permanente (maintien du métabolisme cellulaire et de l’électrogenèse).








Paradoxalement, face à ces besoins métaboliques élevés, le cerveau ne dispose pas de réserve. Il se trouve dépendant du débit sanguin cérébral (DSC), qui en apportant oxygène et glucose, demeure le seul garant de son bon fonctionnement.


Il existe par conséquent un couplage DSC/consommation métabolique (CMRGlu-O2) qui doit être maintenu constant en toute situation, la diminution de ce rapport accroissant le risque d’ischémie cérébrale :




DSC / CMRGlu-O2 = constante













  Hémodynamique cérébrale


■ Différentes manières de représenter le DSC :



• principe de Fick en fonction de la consommation en oxygène (VO2) et des contenus artériels (Ca) et veineux (Cv) en oxygène : DSC = VO2 / (CaO2-CvO2)


• loi d’Ohm (U = RI) : DSC = (Pression à l’entrée – Pression à la sortie) / Résistance vasculaire = (PAM – PIC) / Résistance vasculaire


• débit = section × vitesse


• DSC = volume sanguin cérébral / temps de transit moyen





■ VO2 = 3,5 mL/min/100 g


■ DSC = 50 mL/min/100 g de parenchyme cérébral (soit 750 mL/min)


■ Variations du débit sanguin au niveau régional selon l’état d’activation


■ Différences selon substance grise (80 mL/min/100 g) ou substance blanche (20 mL/min/100 g)


■ 3 grands déterminants du DSC :



• pression artérielle : DSC maintenu constant pour une plage de variation de PAM ≈ [50 à 150] mmHg. Variation linéaire positive en dehors de cette plage de PAM


• pH : relation linaire positive entre le DSC et la pression partielle en dioxyde de carbone (PaCO2) pour une plage de variation ≈ [20 à 80] mmHg


• métabolisme (CMRGlu-O2) : relation linaire positive entre CMRGlu-O2 et DSC. L’élévation du métabolisme cérébral s’accompagne d’un accroissement du DSC (et inversement)










  Pression de perfusion cérébrale et pression intracrânienne


La pression de perfusion cérébrale (PPC) est la pression motrice générant le DSC. En effet, elle est égale à la différence entre la pression existant à l’entrée de la boîte crânienne dans le compartiment artériel (PAM) et celle existant à la sortie de la boîte crânienne au niveau du compartiment veineux, cette dernière pression étant approximée par la pression existant au niveau du LCR, soit la pression intracrânienne (PIC) :




PPC = PAM – PIC








Le rapport entre la PAM et la PIC est ainsi fondamental car en cas d’augmentation de la PIC et/ou diminution de la PAM, l’apport en oxygène et en glucose au cerveau peut faillir, aboutissant à la genèse de lésions ischémiques.







  Le liquide cérébrospinal



■ pH = 7,30 [moins de protéines dans le liquide cérébrospinal (LCS) que dans le plasma donc moins de capacité tampon]


■ Volume : 150 mL


■ Débit de production en cas de dérivation : 20 mL/h (500 mL/24 h)


■ Circule entre l’arachnoïde et la pie-mère


■ Présent au niveau :



• du système ventriculaire (V1 à V4)


• de citernes dont :



– en sous-tentoriel : citerne prébulbaire, citerne pontocérébelleuse (dans l’angle entre pont et cervelet, contenant nerfs VII et VIII), citerne prépontique (contenant artère basilaire et nerf VI), grande citerne (ou cérébello-médullaire, sous le cervelet, contenant l’artère cérébelleuse postéro-inférieure ou PICA), citerne cérébelleuse supérieure (au-dessus du sommet du vermis)


– en sus-tentoriel : citerne interpédonculaire (contenant l’artère basilaire, les artères cérébrales postérieures, les artères communicantes postérieures, le nerf III), citerne suprasellaire (ou opto-chiasmatique contenant les artères carotides internes, cérébrales moyennes, cérébrales antérieures et ophtalmiques), citerne péricalleuse, citerne ambiante (contenant nerf IV), citerne quadri-géminale
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FICHE I.7


Évaluation de la conscience


C. Marois





La conscience nécessite l’intégrité de deux systèmes complémentaires (Figure 1) :



• le système de vigilance responsable de l’éveil et de l’alternance veille-sommeil. Il est contrôlé par la substance réticulée activatrice ascendante (SRAA), située au niveau du tronc cérébral, et projetant ses efférences vers le diencéphale et le néocortex. Il agit comme un interrupteur de la conscience ;


• le système de perception consciente permettant la perception des stimuli sensoriels extérieurs. Il nécessite une préservation de la vigilance. Il repose sur l’existence de connexions fonctionnelles à longue distance entre le thalamus et les régions associatives fronto-pariétales corticales.













  Troubles de la conscience (Figures 2 et 3)



■ Coma : altération du système de vigilance, traduite par une absence de signes d’éveil, et en particulier d’ouverture des yeux ou de réponses aux stimulations extérieures.


■ État végétatif (état d’éveil non répondant) : système d’éveil fonctionnel sans perception consciente : le patient ouvre alors les yeux, présente un rythme veille-sommeil, mais n’a pas de conscience de soi ou de l’environnement et n’interagit pas avec le monde extérieur.


■ État de conscience minimale (état pauci-relationnel) : présence fluctuante de certaines perceptions conscientes permettant au patient d’interagir avec l’environnement. Ces perceptions peuvent se traduire par une poursuite visuelle, la manipulation d’objet ou la réalisation de mouvements à la demande. Le recouvrement d’une communication fonctionnelle signe le retour à la conscience.


■ Confusion/délirium : modification brutale et fluctuante de l’état mental de base associant troubles de la vigilance, troubles attentionnels et désorientation temporo-spatiale.
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  Examen clinique



■ Vigilance : rechercher une ouverture des yeux spontanée, à la demande ou lors d’une stimulation nociceptive (compression du lit de l’ongle, manœuvre de Pierre-Marie-Foix)


■ Perceptions conscientes : dans l’ordre du plus conscient au moins conscient



• motricité et manipulation d’objet : tester l’utilisation ou la manipulation fonctionnelle d’objets, la réalisation des gestes à la commande, la réaction motrice à la douleur (localisation de la douleur, flexion en retrait, extension en décérébration, posture anormale stéréotypée) ou l’absence de réponse


• audition : rechercher la réalisation de consignes sur demande, la localisation des sons (le patient tourne la tête ou les yeux vers l’appel de son prénom ou le claquement dans les mains), un réflexe de sursaut au bruit, ou l’absence de réponse


• vision : tester la reconnaissance d’objets (regarde à la demande la fourchette ou la balle par exemple), la localisation des objets (regarde l’objet là où il lui est présenté), la poursuite visuelle ou la fixation (suivre puis regarder le bout du doigt ou son reflet dans le miroir), rechercher un clignement à la menace (à l’approche vive de la main devant les yeux) ou l’absence de ces éléments qui signe une probable cécité


• communication : rechercher un code de communication permettant de répondre OUI/NON à plusieurs questions





■ Confusion : l’évaluation de la confusion nécessite d’ouvrir les yeux et de serrer la main à la demande



• orientation temporo-spatiale : poser des questions en oui/non sur la date/le lieu


• capacités attentionnelles : tester la reconnaissance de lettres (serrer la main à chaque A prononcé par l’examinateur dans ABRACADABRA)


• organisation de la pensée : tester la réponse à des commandes verbales ou à des questions binaires









[image: arrow-enc2] Échelles cliniques standardisées (cf. Annexes)




• Score de Glasgow : le coma est défini par un GCS < 8


• FOUR score (Full Outline Of Unresponsiveness) intègre les réflexes du tronc cérébral, le rythme respiratoire et le recours à la ventilation mécanique


• CRS-R (JFK Coma Recovery Scale – Revised) permet de classer les patients présentant des troubles de la conscience


• CAM-ICU (Confusion Assessment Method – Intensive Care Unit) évalue la confusion en réanimation
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FICHE I.8


Examen des paires crâniennes


C. Marois





Il existe 12 paires de nerfs crâniens, chacun issu d’un noyau situé au niveau du tronc cérébral (hormis les nerfs olfactif et optique).










  Généralités


Les nerfs crâniens sont numérotés d’avant en arrière et de haut en bas selon leur émergence de l’encéphale.
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Localisation de l’origine des réflexes du tronc cérébral. La flèche indique l’ordre de disparition des réflexes jusqu’à la disparition de tous les réflexes lors de la mort encéphalique.







  Examen clinique


En gras : les signes pouvant être recherché chez un patient inconscient.



■ Nerf olfactif



• anosmie/hyposmie





■ Nerf optique



• baisse de l’acuité visuelle, scotome





■ Nerf oculomoteur commun (innerve le releveur de la paupière, constricteur de l’iris, ciliaire, et la plupart des muscles oculomoteurs sauf le grand oblique et le droit externe)



• diplopie binoculaire verticale ou oblique


• strabisme externe (œil en abduction), limitation de la poursuite oculaire à la commande ou automatique en adduction, en haut ou en bas, ptôsis (III extrinsèque)


• mydriase réactive ou aréactive (intrinsèque)





■ Nerf oculomoteur pathétique (innerve le muscle grand oblique)



• diplopie binoculaire verticale dans le regard vers le bas


• limitation des mouvements oculaires vers le bas lorsque l’œil est en adduction





■ Nerf trijumeau



• hypoesthésie ou anesthésie de la face et de la cornée (à rechercher à l’aide d’une compresse)





■ Nerf oculomoteur abducteur (innerve le muscle droit externe)



• diplopie binoculaire horizontale


• strabisme interne (œil en adduction), limitation de la poursuite oculaire à la commande ou automatique en abduction





■ Nerf facial



• paralysie de la face aux 2 étages (par opposition à la paralysie faciale centrale qui ne touche que la partie inferieure) spontanée ou lors de la manœuvre de Pierre-Marie-Foix :



– à la partie supérieure : effacement des rides du front, occlusion incomplète de l’œil (signe de Charles Bell ou signe des cils de Souques)


– à la partie inférieure : chute de la commissure labiale, écoulement salivaire et déviation de la langue du côté paralysé








■ Nerf cochléo-vestibulaire



• nerf cochléaire : surdité ou hypoacousie de perception, acouphènes


• nerf vestibulaire : vertiges rotatoire, nystagmus, ataxie





■ Nerfs mixtes : glosso-pharyngien, vague, spinal



• troubles de la déglutition, fausses routes, voie nasonnée, parésie du voile du palais, impossibilité à hausser les épaules





■ Nerf hypoglosse



• déviation de la langue vers le côté paralysé, amyotrophie et fasciculation de la langue
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FICHE I.9


Évaluation de la motricité


C. Marois






• La motricité centrale repose sur la voie cortico-spinale, appelée également faisceau pyramidal, constituée des motoneurones issus du cortex cérébral moteur, qui rejoignent la corne antérieure de la moelle épinière.


• La motricité périphérique repose sur les racines puis les nerfs périphériques, qui rejoignent les jonctions neuromusculaires puis les muscles.













  Syndromes


■ Syndrome pyramidal : atteinte de la voie cortico-spinale



• déficit moteur


• réflexes ostéotendineux (ROT) vifs, diffusés, polycinétiques avec extension de la zone réflexogène, signe de Babinski, signe de Hoffman, trépidation épileptoïde de cheville


• hypertonie spastique


• un syndrome pyramidal hémicorporel témoigne majoritairement d’une atteinte encéphalique


• un syndrome pyramidal bilatéral témoigne majoritairement d’une atteinte médullaire





■ Syndrome neurogène périphérique : atteinte des nerfs périphériques



• déficit moteur (selon les nerfs atteints) à prédominance distale pouvant toucher la musculature respiratoire dans les formes sévères


• déficit sensitif associé (selon les nerfs atteints)


• abolition ou diminution des ROT


• hypotonie


• amyotrophie, fasciculations (à un stade avancé)





■ Syndrome myasthénique : atteinte de la jonction neuromusculaire



• déficit moteur lié à l’effort (= fatigabilité) proximal et axial, fluctuant et intermittent


• atteinte oculomotrice (ptôsis, diplopie ou strabisme), de la phonation, de la déglutition associée


• atteinte diaphragmatique fréquente à rechercher





■ Syndrome myogène : atteinte des muscles



• déficit moteur proximal bilatéral et axial


• amyotrophie, fasciculations


• myotonie







Attention : tous ces syndromes peuvent être complets ou incomplets.













  Examen clinique



Motricité


■ Chez le patient inconscient :



• évaluation de la motricité segmentaire à la douleur : stimulation nociceptive par compression du lit de l’ongle aux 4 membres et par la manœuvre de Pierre-Marie-Foix au niveau facial


• évaluation de la motricité axiale : tester la toux à l’aspiration, rechercher un paradoxe abdominal, une mise en jeu des muscles accessoires en ventilation spontanée (témoigne d’une dysfonction diaphragmatique)





■ Chez le patient conscient :



• motricité globale : réalisation des manœuvres de Mingazzini aux membres inférieurs (décubitus dorsal, cuisses fléchies, jambes à l’horizontale) et de Barré (bras tendus à l’horizontale) qui doivent être tenues 20 secondes lors de la recherche d’un déficit moteur, respectivement 75 et 150 secondes pour l’évaluation d’un syndrome myasthénique


• motricité segmentaire : testing de chaque groupe musculaire selon une cotation dite « MRC » : 0 : absence de contraction, 1 : contraction sans mouvement, 2 : contraction avec déplacement, 3 : contraction contre la pesanteur, 4 : contraction contre résistance, 5 : normal


• motricité axiale : tester la flexion et l’extension de nuque en décubitus, avec le score MRC. Tester la toux et le passage de la position allongée à la position assise sans les mains (abdominaux). Rechercher une orthopnée, un paradoxe abdominal, une mise en jeu des muscles accessoires en ventilation spontanée (témoigne d’une dysfonction diaphragmatique)









Tonus musculaire


Recherche d’une hypertonie spastique (raideur) ou plastique (en faveur d’un syndrome extrapyramidal) ou d’une hypotonie.






Réflexes ostéotendineux


À rechercher de façon bilatérale et symétrique. Ils peuvent être absents, faibles, vifs ou pyramidaux :



– réflexes bicipital, stylo radial, tricipital et cubitopronateur aux membres supérieurs


– réflexes rotuliens et achilléens aux membres inférieurs









Sphincters


Recherche d’une béance anale ou d’une incontinence chez le patient conscient.






Fasciculations


À rechercher sur les membres et la langue, survenant spontanément ou en percutant avec le marteau réflexe sur les chefs musculaires.






Amyotrophie


Fonte musculaire, à rechercher sur les membres, la face et sur la langue.













FICHE I.10


Évaluation de la sensibilité


C. Marois





  Généralités


Il existe trois types de sensibilité :



• sensibilité tactile (ou épicritique) : chemine dans le cordon postérieur de la moelle (voie lemniscale), décusse au niveau du bulbe dans le tronc cérébral pour rejoindre le thalamus puis le cortex


• sensibilité profonde (ou proprioceptive) : comprend le sens de position des membres (arthrokinesthésie) et le sens vibratoire (pallesthésie), emprunte la même voie que la sensibilité épicritique


• sensibilité thermo-algique : sensibilité à la douleur, au chaud et au froid. Elle décusse au niveau de la moelle épinière à chaque étage médullaire, puis chemine dans le cordon antérolatéral controlatéral de la moelle pour rejoindre le thalamus puis le cortex





La sensibilité de la face emprunte des voies différentes de celle de l’hémicorps : nerf puis noyau du trijumeau homolatéral, décussation puis relais thalamo-cortical.







  Examen clinique


L’examen est toujours réalisé de façon comparative entre le côté droit et le côté gauche, aussi bien au niveau des membres, du tronc et de la face.


Il est réalisé en remontant le long des membres, du segment distal au segment proximal, et en remontant le long de l’abdomen et du torse à la recherche d’un niveau sensitif.



■ La sensibilité tactile s’examine en caressant la peau avec la main ou une compresse.


■ L’arthrokinésie s’examine par la manœuvre du sens de position du gros orteil ou du doigt, et par la recherche d’une ataxie à la manœuvre doigt-nez ou talon-genou.


■ La pallesthésie s’évalue avec un diapason sur les surfaces osseuses sous-cutanées.


■ La sensibilité thermique s’évalue à l’aide de tubes d’eau chaude et d’eau réfrigérée.


■ La sensibilité douloureuse peut se rechercher à l’aide d’une aiguille, avec précaution.





Seule la sensibilité thermo-algique est évaluable chez un patient inconscient (grimace ou mobilisation à la stimulation douloureuse). L’examen des autres sensibilités nécessitent la coopération du patient.










FICHE I.11


Principes de neuro-imagerie diagnostique


M. Gauberti





Ils concernent la tomodensitométrie (TDM) et l’imagerie par résonance magnétique (IRM).










  Principes physiques et indications


[image: img25.jpg]







  Produits de contraste



Produits de contraste iodés



■ Si débit de filtration glomérulaire (DFG) > 30 mL/min/1,73 m2 : pas de contre-indication, possibilité de réinjecter après au moins 4 heures d’intervalle (délai nécessaire pour néphroprotection). Si prise de metformine : pas d’interruption


■ Si DFG < 30 mL/min/1,73 m2 : hydratation IV 3 mL/kg/h pendant 1 heure de bicarbonate 1,4 % à discuter (pas de consensus). Pas d’intérêt à corréler l’injection avec une séance d’hémodialyse quel que soit le DFG. Possibilité de réinjecter après au moins 48 heures. Si metformine, arrêt et contrôle DFG dans les 48 heures post-injection avant la reprise









Produits de contraste gadolinés



■ Si DFG > 30 mL/min/1,73 m2 : pas de contre-indication


■ Si DFG < 30 mL/min/1,73 m2 : au moins 7 jours entre 2 injections. Préférer les agents de contraste macrocycliques (gadotérate de méglumine par ex.) pour éviter la fibrose systémique néphrogénique (rarissime aujourd’hui)
















FICHE I.12


Imagerie diagnostique : hémorragie intraparenchymateuse


M. Gauberti





  Imagerie initiale


Scanner cérébral avec injection :



■ Hématome intra-parenchymateux : hyperdensité spontanée intraparenchymateuse avec effet de masse


■ Intérêt d’une injection de produit de contraste :



• pour le pronostic à la recherche d’un “spot-sign” : fuite de produit de contraste dans l’hématome en faveur d’un saignement actif


• pour le diagnostic étiologique à la recherche d’une anomalie vasculaire traitable en urgence (anévrisme, malformation artérioveineuse, thrombose veineuse profonde)





■ Complications aiguës :



• hémorragie intraventriculaire par effraction de continuité de l’hématome intra-parenchymateux dans les ventricules


• engagement sous falcoriel (mesuré en mm par rapport à la ligne sagittale médiane), temporal interne ou des amygdales cérébelleuses


• hydrocéphalie par effet de masse sur le carrefour ventriculaire, l’aqueduc, les 3e ou 4e ventricules ou en cas d’hémorragie intraventriculaire
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  Imagerie étiologique


IRM avec injection à distance (~ 3 mois pour que l’effet de masse et les anomalies de signal ne masquent plus les lésions sous-jacentes à l’hématome) :



• arguments pour une micro-angiopathie hypertensive : hématome dans le putamen, la capsule interne, le thalamus ou les pédoncules cérébelleux, leucopathie en hypersignal FLAIR, microsaignements en hyposignal T2* dans les ganglions de la base ou le cervelet


• arguments pour une angiopathie amyloïde : leucopathie, microsaignements de distribution lobaire et sidérose superficielle sous la forme d’hyposignaux linéaires dans les sillons corticaux


• cavernome : habituellement non visible sur l’imagerie initiale car masqué par l’hématome. Lésion typiquement centimétrique spontanément hyperdense (parfois calcifiée) sur le scanner. Lésion en hyposignal T2* et le plus souvent en iso- ou hypersignal T1 avec un aspect en « pop-corn ». Non visible à l’artériographie. Classification de Zambraski pour évaluer le risque de saignement d’un cavernome basée essentiellement sur l’aspect en T1 à l’IRM (I : hyper, II : mixte, III : iso ou hypo, IV : non visible)













FICHE I.13


Imagerie diagnostique : hémorragie sous-arachnoïdienne


M. Gauberti





  Imagerie initiale



■ Scanner sans injection :



• sang dans les espaces sous-arachnoïdiens : hyperdensité spontanée dans les sillons corticaux, les citernes de la base, les ventricules


• complications précoces :



– hydrocéphalie : dilatation du système ventriculaire, hypodensités périventriculaires compatibles avec de la résorption transépendymaire


– hématome intraparenchymateux : hyperdensité spontanée parenchymateuse avec effet de masse


– œdème cérébral diffus : hypodensité cérébrale diffuse et effacement des sillons corticaux








■ Alternative : IRM sans injection (hypersignal FLAIR et hyposignal T2* dans les espaces sous-arachnoïdiens), plus sensible que le scanner notamment lorsque le délai dépasse 12 heures après la survenue de l’hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) et que l’hyperdensité spontanée du sang s’estompe sur le scanner.


■ Gravité de l’HSA spontanée cotée selon l’échelle de Fisher modifiée (cf. Annexes)






[image: arrow-enc2] Cas particulier



HSA périmésencéphalique (hyperdensité spontanée dans la citerne périmésencéphalique, en avant du mésencéphale) en faveur d’une HSA non anévrysmale. Critères : pas d’extension dans le sillon inter-hémisphérique (ou minime), pas d’extension dans la vallée sylvienne, pas d’hémorragie intraventriculaire (ou minime sédiment) et pas d’hémorragie intraparenchymateuse.













  Imagerie étiologique



■ Angioscanner du polygone de Willis :



• malformation vasculaire : anévrisme 85 %, divers 5 % [dont malformation artérioveineuse (MAV), fistule durale, dissection artérielle, cavernome, etc.], pas de cause visualisée 10 %





■ Artériographie cérébrale (en intention de traiter si lésion visualisée à l’angioscanner), à répéter après quelques jours si négative. Plus sensible que l’angioscanner pour les anévrismes et les MAV


■ IRM cérébrale avec injection si scanner et artériographie négative


■ Anévrisme :



• typiquement : dilatation sacciforme d’une artère intracrânienne au niveau d’une bifurcation (communicante antérieure, communicante postérieure, bifurcation sylvienne, carotido-ophtalmique...). Un anévrisme situé sur un segment artériel sans bifurcation est un anévrisme de type “sidewall”, dont l’évolution est parfois très rapide (“blister”) et est classiquement plus difficile à traiter


• si plusieurs anévrismes, des critères permettent de suspecter celui qui a saigné :



– topographie du saignement par rapport à l’anévrisme (ex. : saignement prédominant dans la scissure inter-hémisphérique plutôt en faveur d’une rupture d’anévrisme de la communicante antérieure)


– taille de l’anévrisme (les gros anévrismes sont plus susceptibles de saigner)


– forme de l’anévrisme (l’aspect irrégulier avec un « bleb » est évocateur d’un anévrisme instable)


– prise de contraste des parois de l’anévrisme à l’IRM sur les séquences T1 « sang noir » après injection en faveur d’un anévrisme instable





• NB : les anévrismes carotidiens situés en dessous de la naissance de l’artère ophtalmique sont extraduraux et ne peuvent donc pas être responsables d’une HSA





■ MAV :



• définie par la présence d’un shunt artérioveineux au travers d’un nidus (pelote de vaisseaux anormaux)


• scanner avec injection :



– MAV suspectée devant des vaisseaux dilatés et tortueux (artères afférentes, nidus, veines efférentes), une asymétrie de taille des vaisseaux intracrâniens (dilatation compensatrice de l’artère alimentant la MAV)





• IRM avec injection (quasi-systématique) :



– séquences morphologiques : nidus qui se rehausse après injection


– angio-IRM dynamique : rehaussement veineux précoce signant le shunt artérioveineux


– sur la séquence TOF : nidus parfois en hypersignal, artérialisation de la veine efférente (veine anormalement visible sur une séquence TOF artérielle)








■ Fistule durale : uniquement visible par des signes indirects sur l’imagerie en coupe (dilatation de pelotons veineux extra- ou intracrâniens). L’artériographie fait le diagnostic (intérêt des séries réalisées après injection des carotides externes)










  Imagerie des complications subaiguës



■ Re-saignement :



• réapparition de sang dense au scanner de contrôle (alors que la densité diminue normalement progressivement après le saignement initial)


• augmentation du volume de sang dans les espaces sous-arachnoïdiens


• NB : la modification de la répartition du sang dans les espaces sous-arachnoïdiens est fréquente dans les premiers jours post-HSA, même en l’absence de re-saignement





■ Vasospasme et ischémie cérébrale retardée : devant toute suspicion, indication à un scanner de perfusion qui inclut une acquisition en contraste spontané, un angioscanner du polygone de Willis et une séquence perfusion avec reconstruction de cartes paramétriques de débit sanguin cérébral, volume sanguin cérébral et temps de transit moyen (TTM, marqueur précoce de perturbation hémodynamique)



• en contraste spontané : recherche d’autre complication (resaignement, hydrocéphalie)


• angioscanner : vasospasme : diminution de calibre des artères intracrâniennes en particulier terminaison carotidienne, segments proximaux des artères cérébrales moyennes et antérieures, tronc basilaire


• scanner de perfusion : ischémie cérébrale retardée. Les différents stades d’évolution sont :



– vasospasme sans retentissement hémodynamique : vasospasme sur l’angioscanner, pas d’anomalie sur les cartes de perfusion


– perturbation hémodynamique sans ischémie : augmentation du TTM avec delta > 1 s par rapport au parenchyme cérébral normal, sans diminution du débit ou volume sanguin cérébral


– ischémie cérébrale réversible : augmentation du TTM, diminution du débit sanguin cérébral mais préservation du volume sanguin cérébral


– infarctus cérébral : augmentation du TTM, diminution du débit et du volume sanguin cérébral, apparition d’une hypodensité au scanner sans injection
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Artériographie

IRM

Absorption de rayons X
par le produit de
contraste injecté dans
les vaisseaux avec
reconstruction assistée
par ordinateur éliminant
I"absorption des tissus
environnants

Champ magnétique
intense favorisant la
magnétisation des
protons de I'nydrogéne
dans une direction,

qui sont ensuite excités
par des ondes de
radiofréquence (champs
magnétiques oscillants),
et leur relaxation est
alors détectée par des
antennes

Hémorragie
sous-arachnoidienne
(avisées diagnostique
et thérapeutique)

AVCischémique

Allergie aux produits
de contraste iodés

Corps étrangers
métalliques, notamment
intra-orbitaires (a
éliminer par scanner
cranien ou radiographie
desorbites)
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Coupe de moelle thoracique.
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Enjeux du positionnement de la téte sur la table opératoire.
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Figure 3 « Eveil conscient et principaux troubles de la conscience (d’aprés Laureys
et al., Lancet Neurology 2005).
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