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HISTORIQUE
La surveillance et le traitement des traumatismes cranio-cérébraux fermés ont toujours posé de graves problémes. Passant d'abord par une étape chirurgicale, comme le rappelait Puech dans sa monographie sur les traumatismes cranio-cérébraux, puis par une étape neuro-chirurgicale, nous sommes entrés depuis quelques années dans une étape neuro-physiologique. Tous les auteurs sont d'accord pour reconnaftre que la surveillance et le traitement des traumatismes craniens, chaque jour plus nombreux, doivent être l'oeuvre d'un travail en équipe. De nombreuses difficultés, en effet, surgissent lorsqu'on veut éteblir un diagnostic lésionnel et plus encore un pronostic. Les cliniciens sollicitent, pour ce faire, de nombreux moyens d'exploration cliniques ou radiologiques comme l'angiographie cérébrale, la pneumo-encéphalographie ou la trépano-exploration. Mais ces moyens ne sont pas sans danger chez des blessés qui sont souvent dans un état grave ; aussi la venue de l'électro-encéphalographie, appliquée à la surveillance des traumatisés craniens, a-t-elle soulevé de grands espoirs.
La découverte par le physiologiste anglais Caton, en 1875, de l'activité bioélectrique cérébrale, fut suivie de nombreux travaux dont ceux de H. Berger. Commencés dés 1902, ce n'est que le 6 juillet 1924 que ses travaux aboutirent à l'enregistrement, chez un jeune homme trépané un an auparavant par Guleke, des variations rythmiques de potentiels à l'aide d'électrodes et d'un galvanométre à corde. Berger proposa alors le terme d'encéphalogramme pour désigner l'enregistrement de l'activité bioélectrique cérébrale. Le premier électro-encéphalogramme fut donc enregistré chez un traumatisé cranien.
RARE
Mais les effets électro-encéphalographiques des traumatismes craniens furent peu étudiés avant la seconde guerre mondiale. C'est en 1940 que Jasper, Kershmann, Elvidge et W.G. Walter firent les premières études et mirent en évidence d'importantes ` perturbations électriques au stade aigu des traumatismes craniocérébraux.
Williams, dès 1941, entreprend la surveillance électro-encéphalographique des traumatismes craniens fermés et établit un rapport entre la gravité de l'évolution clinique et les types d'altérations électro-encéphalographiques. Marmor et Savitsky, en 1942, étudient les effets de la commotion cérébrale.
Dés 1946, Fischgold et Mme Lairy-Bounes, insistent sur l'importance des troubles de la conscience chez les traumatisés craniens. lls reprendront cette notion en 1953, Duensing, en 1948, montre qu'il n'y a pas toujours corrélation entre l'importance du traumatisme et les altérations du tracé, certains tracés normaux peuvent étre expliqués par une atteinte purement sous-corticale.
Puech et Mme Lairy-Bounes, en 1949, tentent une synthése de ces altérations en les divisant en quatre types de gravité croissante, auxquels ils attribuent une valeur presque absolue pour le pronostic. La méme année, Melin, étudiant les traumatismes de l'enfant, soutient que les corrélations électro-cliniques sont en général valables, et montre que les altérations électriques sont plus persistantes que les modifications cliniques.
En 1950, Cobb étudie le syndrome commotionne!. Dawson, Webster et Gurdjian, en 1951, étudient un groupe de 45 blessés, particulièrement bien observés grâce à des enregistrements répétés à intervalles réguliers. Ils essaient de dégager des éléments pronostiques, mais leurs conciusions sont plus sceptiques que celles de Puech et de Mme Lairy-Bounes. Ils notent un décallage dans le temps entre l'apparition des anomalies électriques et la progression des signes cliniques. Mais cette étude ne tient pas compte des troubles de la conscience. |
Muller et Rommelspacher relèvent, en 1952, 90 % d'anomalies électriques dans les tracés des traumatisés récents.
C'est sur une importante statistique de 559 commotionnés que Meyer-Mickeleit, en 1953, montre la gravité des tracés de basse amplitude uniformément diffuse. Enfin, en 1954, Cazzulo, au Congrés de la Société Italienne de Chirurgie (Rome, 1954), fait une
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étude d'ensemble de l'apport de l'E.E.G. dans le diagnostic et le pronostic des traumatisés craniens fermés. || met en évidence la notion « d'un intervalle libre électrique ». Fasiani dans les conclusions de ce rapport montre la place de l'E.E.G. au milieu des autres techniques d'investigation.
Les travaux de l'Ecole Lyonnaise.
En 1950, 1951 et 1952, P. Wertheimer, J. Courjon et ©. Allegre, à la Société de Neuro-Chirurgie de Langue Française, à la Société d'E.E.G. et à l'Académie des Sciences, insistaient sur la valeur de l'E.E.O. dans l'analyse des traumatismes cérébraux. Récemment, dans l'important rapport sur les traumatismes craniocérébraux fermés récents de L. Mansuy et J. Lecuire, présenté : à la réunion annuelle de la Société de Neuro-Chirurgie de Langue Française en 1955, J. Courjon et Mme H. Bonnet mettent l'accent sur l'importance des troubles de la conscience dans les différents tableaux électro-cliniaues.
ÉTUDE E.E.G. EXPÉRIMENTALE
Parallélement à l'étude électro-clinique, les auteurs anglo-saxons surtout, ont étudié les effets électriques des traumatismes expérimentaux. L'expérimentation a fourni des faits particuliérement intéressants quant aux problémes de la commotion cérébrale et des lésions focalisées.
En 1949, J. Ward rapporte les résultats de son expérimentation sur 79 chats traumatisés sous anesthésie locale ou générale au Nembutal. ll observe l'apparition de trains d'ondes de 5 à 7 cycles-seconde lentes et arrondies ou, au contraire, d'ondes pointues plus rapides de 12 à 14 cycles-seconde, auxquelles font suite des ondes lentes de grande amplitude. Le retour à la normale s'opére assez rapidement. Aprés un traumatisme plus sé-
“vere, le tracé montre des trains d'ondes aiguës avec d'autres
ondes arrondies puis devient linéaire.
Walker, Kollros et Case emploient diverses méthodes expérimentales et observent que le traumatisme est suivi d'une dé-
charge lente et survoltée, à laquelle fait suite une activité rapide pendant 10 à 20 secondes, puis apparition d'ondes lentes, et enfin, réapparition de l'activité normale. Jasper et ses colaborateurs sont d'accord avec les précédents expérimentateurs.
Pour tous ces auteurs, la commotion cérébrale est constituée par la succession des événements bioélectriques suivants :
|. excitation du système nerveux par effet mécanique direct qui se traduit par une décharge neurcnale primitive.
réapparition des rythmes normaux
Un second groupe d'expérimentateurs nie l'existence des deux premiéres phases, et soutient que les effets des traumatismes sont représentés par une extinction immédiate de l'áctivité électrique.
Denny-Brown, Russel, Williams expérimentent sur des chats endormis, en leur frappant sur le crane à l'aide d'un marteau, sans déterminer de fracture. |! observent une diminution ou une suppression de toute l'activité électrique cérébrale qui se traduit par une réduction immédiate du voltage et par une dépression générale des rythmes. Puis, aprés un intervalle variant de 25 secondes à 2 minutes, ils trouvent un rythme de fréquence delta, semblable à celui rencontré en pathologie humaine.
Foltz, Jenker et Ward (1953) provoquent une commotion cérébrale sur 19 chats et un singe en utilisant un pistolet à air comprimé qui met en mouvement un piston venant frapper la téte de l'animal à la vitesse de 7 m./seconde. Les résultats sont identiques, que l'animal soit ou non sous anesthésie. Les enregistrements sont effectués au niveau du cortex et au niveau de la substance réticulée du mésencéphale. Les altérations bioélectriques du cortex, aprés les 20 premiéres secondes suivant le traumatisme, sont uniformes dans tous les cas. Elles sont constituées par un aplatissement du tracé avec une diminution relative de la fré- * quence. Un tel aspect persiste de 10 minutes à plusieurs heures. Des modifications analogues s'observent dans l'activité électrique du tronc cérébral, au niveau des formations réticulées. Les enre-
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gistrements électriques faits à ce niveau montrent une dépression rnarquée du voltage par rapport au cortex, avec un tracé plat de particuliére gravité.
Ces faits confirment ceux de Spiegel, qui, enregistrant l'activité électrique au niveau du cortex, de l'hypothalamus et cu
noyau rouge, constate toujours de nombreuses. altérations dans les tracós sous-corticaux.
BUT DU TRAVAIL
Aprés Fischgold et Mme Lairy-Bounes, nous apportons une étude sur les corrélations électro-cliniques des troubles de le conscience chez les traumatisés craniens récents fermés. C'est, en effet, dans ces cas-là, que l'étude E.E.G. est la plus difficile et c'est pourtant dans cette catégorie de blessés que le neuro-chirurgien demande le plus de renseignements possibles à l'E.E.G. pour essayer d'établir le bilan lésionnel, la conduite thérapeutique et un pronostic.
Par traumatismes cranio-cérébraux fermés, nous entendons les traumatismes portant sur le crane ou la face, dont la gravité impose une hospitalisation. Nous avons conservé les fractures de la base ouvrant les cavités de la face ou de l'oreille, qui anatomiquement sont des fractures ouvertes, mais qui cliniquement posent les mêmes problèmes que les traumatismes fermés.
Nous tendons à grouper dans la période récente les traumatismes vus avant le quinzième jour de leur évolution.
Le terme de troubles de la conscience groupe des états do conscience multiples et variés allant de la simple somnolence à la suppression de conscience la plus compléte avec abolition des fonctions psychiques les plus élevées. ІІ semble logique d'adopter pour la classification de ces troubles, celle proposée par Puech et de nombreux auteurs.
ll est un peu arbitraire de classer ces troubles psychiques qui peuvent être progressifs ou extrêmement variables d'un moment à l'autre; mais cette classification semble nécessaire pour en faciliter l'étude clinique.
A un premier degré, le trouble de la conscience n'est pas évident, le malade paraft cohérent, il répond aux questions simples, mais les signes de fatigue apparaissent rapidement sous forme.de difficulté d'abstraction et de synthèse, troubles de la mémoire, désorientation temporo-spatiale. On donne le nom de stade С: à ce trouble mineur de la conscience.
A un deuxième degré, C:, les signes sont évidents : bradypsychie: il faut répéter une question simple pour obtenir une réponse correcte. Les troubles de la mémoire et la désorientation temporo-spatiale sont manitestes.
Le troisième degré, C:, correspond à une confusion sévère. Le contact avec le malade est difficile. || est nécessaire de poser des questions réitérées pour obtenir des réponses élémentaires. Bradypsychie, amnésie de fixation, désorientation, fausses reconnaissances, incohérence sont le cortége des troubles présentés par les malades. |
А un degré supérieur, Kı, le premier degré du coma est atteint. La conscience supérieure est abolie, seules persistent la conscience instinctive et la réponse aux stimulations douloureuses. Les fonctions vitales sont peu ou pas altérées à ce stade. |
A un degré de plus, c'est le deuxième stade du coma, Ke, les fonctions végétatives sont profondément altérées, il persiste certains réflexes : le cornéen, le quatrième temps de la déglutition et les réflexes de défense. :
Enfin, au dernier stade, Ks, tous les réflexes sont abolis, c'est le stade qui précéde la mort.
MATÉRIEL ғ
Notre étude portera sur 106 traumatisés récents fermés avec troubles de la conscience observés au cours des années 1950 à 1955 au Centre Neuro-Chirurgical de l'Hópital Herriot.
Pour ces 106 traumatisés, 230 enregistrements ont été pratiqués, chiffre qui peut paraître relativement peu élevé, mais il faut tenir compte de la. durée d'évolution, certains traumatisés
graves érant morts avec un seul enregistrement. Malheureusement les malades n'ont pas toujours pu étre étudiés au méme moment de l'évolution ou un nombre de fois suffisant. Certains blessés n'ont été enregistrés que tardivement étant donné leur agitation trop intense ou la gravité de leur état. Actuellement, gráce à l'appareil portatif Reega VIII installé dans le service méme des traumatisés, les obstacles pour un enregistrement précoce sont surmontés.
D'autre part, un certain nombre de malades décédés n'ont pas eu de vérification anatomique.
LA TECHNIQUE DE L'ENREGISTREMENT
Un rappel technique paraft nécessaire, Une attention constante doit étre exigée du personnel qui enregistre les tracés, et une certaine discipline doit être acceptée au voisinage de la pièce d'enregistrement. L'isolement phonique doit étre exigé dans la mesure des possibilités.
Le Centre Neuro-Chirurgical de l'Hópital Herriot dispose actuellement d'un petit laboratoire d'enregistrement attenant aux locaux d'hospitalisation des traumatisés cranierts, ce qui permet des enregistrements précoces et répétés. Le blessé est amené dans son lit à la salle d'examen cu enregistré dans sa chambre. Les électrodes sont fixés avec une pâte à la bentonite. || est recommandé d'attendre quelques instants avant l'enregistrement du tracé, car la mise en place des électrodes représente une série de stimulations tactiles, auditives ou nociceptives qui, comme nous le verrons plus loin, ont une traduction électrique. Cette série de stimulations peut fausser le tracé électrique à son début, et peut rendre compte de l'extréme variabilité du tracé d'une heure à l'autre et d'un jour à l'autre, comme d'ailleurs le montre la surveillance trés attentive de ces blessés. Pour la méme raison, la laborantine qui enregistre l'E.E.G. devra noter sur le tracé, les bruits extérieurs, les manifestations cliniques du malade, afin que l'on tienne compte de ces faits dans l'interprétation finale. La respiration est enregistrée avec un couple thermo-électriquo.
RESULTATS
L'étude de ces 106 blessés nous a montré que l'on pouvait distinguer quatre grands groupes de tracés électro-encéphalographiques en fonction de leur morphologie, mais surtout de leur réactivité.
— Nous ferons un rappel d'E.E.G. normale.
— Dans un deuxième chapitre, nous étudierons les tracés (1).
— Un troisiéme chapitre sera consacré à leur évolution.
— Nous essaierons ensuite de dégager la valeur diagnostique et pronostique de l'E.E.G. chez les blessés présentant des troubles de la conscience.
— Enfin, dans un dernier chapitre, nous ferons quelaues remarques générales.
(1) Nous n'avons pu, pour des raisons pratiques, présenter le texte de toutes les observations. Nous citerons, au passage, les observations les plus intéressantes, ј
CHAPITRE PREMIER
RAPPEL ELECTRO-ENCEPHALOGRAPHIQUE
En 1924, aprés ses recherches expérimentales et l'enregistrement des variations rythmiques de potentiels à la surface du cráne d'un jeune trépané, H. Berger décrivit l'existence d'une activité électrique réguliére de huit à douze cycles par seconde (c/s) qu'il dénomma « rythme alpha » et chercha à différencier les rythmes cérébraux. Depuis, les travaux se sont multipliés, des appellations plus ou- moins imagées finirent par engendrer une terminologie qui conférait un caractére assez nébuleux aux comptes rendus dont les cliniciens devaient prendre connaissance. Aussi, en 1947, la Société d'E.E.G. de Grande-Bretagne entreprit de définir les différentes appellations et précisa la fréquence, la signification et la localisation des rythmes.
Depuis ‚cette nomenclature a été largement adoptée et l'on distingue :
— Le rythme alpha, défini par sa fréquence de 8 à 12 c/s. ll siège principalement dans les régions occipitales et pariétales. Son amplitude, variable, est en moyenne de 50 microvolts (mv).
— Le rythme théta est constaté au niveau du lobe temporal. Sa fréquence est de 4 à 7,5 c/s, son amplitude de 20 à 40 mv. Sa survenue en fuseaux ou en bouffées est pathologique.
— Le rythme delta est un rythme anorma! chez l'adulte. Sa fréquence est de 0,5 à 3 c/s.
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On appelle activité rapide les rythmes de fréquence supérieure à |2-c/s. |
Chez le sujet normal, mis au repos sensorie!, c'est le rythme alpha qui prédomine dans les régions occipitales. Mais il existe des variations physiologiques, notamment chez l'enfant. Dés la naissance, et même chez les prématurés, il existe. une activité électrique cérébrale. Chez le nouveau-né, l'activité électrique est représentée par des ondes delta. Avec la croissance, on assiste à une « accélération » progressive du tracé. L'activité delta est dominante jusqu'à l'àge d'un an, l'activité théta de 2 à 5 ans. A partir de 6 ans, le rythme alpha devient prédominant mais il est beaucoup plus diffus que chez l'adulte où il peut ne prendre son caractére définitif qu'à l'áge de 19 ans.
Mais plus importante encore que la morphologie de ces tracés, est l'étude des modifications électriques engendrées par les stimulations visuelles, auditives, tactiles ou nociceptives. L'étude de cette « réactivité » a une importance primordiale pour l'interprétation des tracés électro-encéphalographiques. Les réactions obtenues sont différentes selon que le sujet est éveillé, somnolent ou endormi.
Chez le sujet éveillé. — L'étude des réactions aux excitations visuelles avait été entreprise par Berger. Lorsau'on fait ouvrir les yeux du sujet, les ondes alpha disparaissent et sont remplacées par une activité rapide avec un certain temps de latence (Durupt et Fessard). Ce phénoméne est appelé réaction d'arrét aux excitations visuelles. Puis, si le sujet garde les yeux ouverts, aprés un certain « temps de recouvrement » le rythme alpha réapparaît (Jasper). Au cours d'un tracé E.E.G. on doit toujours obtenir la réaction d'arrét qui doit exister sur les deux hémisphéres ; une asymétrie nette de réponse est considérée comme pathologique.
On pratique également la stimulation lumineuse intermittente (S.L.!.). L'illumination de la rétine a entraîne » le rythme cérébral au rythme de l'appareil. Mais les réponses à la S.L.l. sont varia-
bles, certains rythmes pouvant conserver leur autonomie (20 Y, des cas].
Lorsque chez un sujet normal, on pratique des stimulations tacties ou nociceptives, on constate également la réaction d'arrêt.
Les stimulations auditives provoquent des réponses variables : elles peuvent ne pas modifier le tracé si le sujet enregistré n'y
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préte pas attention ; si, par contre, le sujet « tend l'oreille », c'est-à-dire s'il met en œuvre toute une série de fonctions sensorielles et psychiques, on constatera une réaction d'arrét. En faisant calculer mentalement ses malades, Berger avait fait les mémes constatations.
Chez le sujet endormi. — Le sommeil modifie de facon importante l'E.E.G. Loomis, Harvey et Hobart, Bremer, Gibbs, etc... se sont attachés à l'étude des modifications électriques que le sommeil physiologique ou pathologique apporte au tracé électroencéphalographiaue.
Schématiquement, le sujet passe par les phases d'endormissement, de sommeil léger et de sommeil profond (Passouant). Nous pouvons suivre facilement l'évolution électrique du sommeil. On observe, chez l'adulte, un ralentissement des rythmes. Le rythme alpha tend à se raréfier, puis il est remplacé progressivement par un rythme plus lent, de fréquence théta. Ce rythme survient de façon diffuse en bouffées composées de rythmes lents (2 à 7 c/s) et de rythmes rapides (12 à 14 c/s). Enfin, au stade de sommeil profond, on n'observe que des ondes lentes delta.
Le sommeil de l'enfant, bien étudié par Mlle Nekhorocheff, · présente quelques particularités. Quand l'enfant passe de l'état de veille à l'état de sommeil, on observe successivement :
— une diminution des ondes alpha en nombre et en amplitude chez le grand enfant.
— une augmentation d'amplitude et un ralentissement du rythme de base chez le petit enfant.
— une augmentation des ondes delta et théta en nombre et en amplitude.
— et surtout, fait particulier à l'enfant, des bouffées d'ondes delta amples et hypersynchrones survenant déjà à la phase de somnolence.
— enfin, une stabilisation du tracé à une amplitude uniforme, avec des ondes delta.
Lors du réveil, chez l'enfant comme chez l'adulte, l'évolution se fait sensiblement en sens inverse.
Les excitations sensitivo-sensorielles, et en particulier les excitations auditives, modifient l'activité électrique corticale au cours du sommeil et surtout au stade du sommeil léger.
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En effet, si l'on pratique des stimulations auditives et nociceptives lorsque le sujet est somnolent (''drowsy’'), on constate :
— chez l'enfant, l'apparition de bouffées d'ondes lentes hypersynchrones et amples.
— chez l'adulte, la réapparition du rythme alpha.
Lorsque le sujet dort, les mémes excitations provoquent une réponse connue sous le nom de complexe К, formé schématiquement d'une onde sinusoidale survoltée suivie d'un train d'ondes lentes irrégulières et de plus faible amplitude. Aprés cette décharge lente s'inscrit parfois une décharge rapide (10 à 18 c/s). Les complexes K peuvent s'inscrire sur tout le cortex, mais ils prédominent souvent sur le vertex et les régions rolandiques (Passouant, Courjon).
A un stade plus profond du sommeil, les stimulations auditives peuvent ne s'accompagner d'aucune modification appréciable. Cependant, la phase d'ondes trés lentes n'est pas trés durable ; en effet, plus ou moins vite le sujet revient à un degré plus léger d'endormissement et à ce moment, il nous a été donné de voir chez des adultes normaux des bouffées d'ondes lentes en réponse aux stimuli sensoriels.
CHAPITRE
x LE BILAN DES TRACES
L'apparition des troubles de la conscience aprés un traumatisme cranien fermé est trés variable. Aprés la perte de connaissance dans les cas les plus simples, la récupération peut étre rapide et totale. Chez d'autres traumatisés, la conscience supérieure peut reparaitre assez rapidement, mais la récupération ne sera pas totale et certains troubles demeurent : déficit intellectuel, agitation, confusion ou désorientation. Parfois d'emblée, aprés un traumatisme grave, le blessé sombre dans un coma dont il ne sortira plus, ou, c'est aprés un intervalle libre, que le blessé présentera des troubles secondaires : les « accidents du troisiéme jour » sont bien connus en clinique ; il en est de méme de ceux du dixiéme ou douziéme jour qui, s'ils peuvent rétrocéder rapidement, peuvent aussi s'aggraver et entraíner la mort. (Syndrome d'aggravation secondaire précoce de P. Wertheimer.)
Comme le fait remarquer Puech, on peut noter de nombreux degrés de modification de la conscience, difficiles à apprécier cliniquement, car ils sont rapidement variables d'un jour à l'autre, et méme d'un instant à l'autre ; variations que l'on retrouve dans l'étude électrique. En effet, tous les degrés peuvent se voir, depuis le coma profond avec absence de réactivité à tous les stimuli, jusqu'aux réactions d'éveil cliniques spontanées ou provoguées par les stimulations. Ces réactions, d'ailleurs, sont sou-
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vent éphéméres sans manifestations de conscience supérieure, états voisins de la « parasomnie » décrite par Jefferson.
Parfois ces réactions d'éveil ne sont appréciables que sur l'E.E.G. C'est là un fait intéressant qui donne toute sa valeur à l'E.E.G. puisque bien souvent le clinicien est incapable de les diagnostiquer. Ces variations de l'état de conscience du traumatisé se traduisent en général sur le plan électrique, par des modifications incessantes dans la fréquence et l'amplitude des rythmes du fait de la réactivité aux stimuli.
Chez d'autres malades, au contraire, présentant des troubles graves de la conscience, le tracé électrique sera stable durant tout l'enregistrement.
Nous avons été amenés à distinguer quatre grands groupes de tracés :
|. Les tracés sans asymétrie avec absence de réactivité à toute stimulation.
2. Les tracés avec persistance d'une réactivité anormale. 3. Les tracés avec persistance d'une réactivité normale.
4. Les tracés asymétriques ma!gré les troubles de la conscience.
|. — TRACES SANS ASYMÉTRIE AVEC ABSENCE DE RÉACTIVITÉ (Type 1)
Nous avons réuni dans ce groupe 29 malades dont 21 sont morts, l'évolution fatale s'étant produite du deuxiéme au trentedeuxiéme jour.
A l'intérieur de ce groupe on peut décrire plusieurs types de tracés :
A) Tracé rapide et microvolté (fig. |).
Ce tracé se caractérise par son microvoltage intense et sa rapidité. Des rythmes rapides, irréguliers de 12 à 16 c/s y prédominent en toutes dérivations. CeHe activité rapide est parfois surchargée de bouffées d'activité théta ou de rares ondes lentes
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5 <— | 5 | Fig. |. — Malade de 63 ans, chute de moto, coma profond agité, vu au 11% jour: tracé rapide et
microvolté, absence de réactivité: type LA. Mort au 14 jour. Vérification ` hématome intracérébral temporo-pariétal.
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qui surviennent de façon irrégulière et non synchrone, non accompagnées de modification apparente de la conscience, sans rapport avec les stimuli extérieurs. Ces ondes delta sont en général disséminées et ne fournissent pas d'éléments de localisation. (Dans un seul cas, elles étaient localisées à la région temporale gauche en regard d'un trait de fracture.)
L'étude de la réactivité dans ce groupe montre qu'il n'existe jamais de réaction d'éveil en réponse aux stimuli variés y compris les stimuli nociceptifs (pincement, piqûre):
Ce type de tracé a été noté 6 fois ; 3 fois l'évolution a été fatale ; 2 fois il s'agissait de malades ayant dépassé 50 ans.
Ces blessés avaient tous été victimes d'accidents graves, la plupart du temps accidents de la circulation, et principalement chutes de motocyclette. :
lls présentaient tous des troubles majeurs de la conscience, coma profond calme ou avec agitation psychomotrice, 3 fois nous avons noté le stade Kz, | fois le stade Kı et | fois le stade C: chez une malade qui a quéri. Les deux malades qui sont morts étaient au stade К.
L'état des réflexes était variable : Babinski uni ou bilatéral. On notait des paralysies du facial périphérique dans un cas, une véritable rigidité de décérébration, ou des crises d'épilepsie.
Les troubles des fonctions de la vie végétative étaient marqués, accélération du pouls entre 100 et 140, troubles respiratoires (rythme de Cheynes-Stockes, accélération du rythme respiratoire, encombrement pulmonaire, etc...).
Nous avons trouvé, 4 fois sur 6, un léger cedéme au F.O.
Tous ces malades ont été vus entre le deuxiéme et le douziéme jour de leur maladie. Aucun coma n'a été trés prolongé puisque chez deux malades qui sont morts, l'issue fatale est survenue le treizième jour ; le troisième est mort le quatrième jour. Dans ce groupe rentre une hémorragie méningée retrouvée à l'autopsie avec une énorme contusion du lobe frontal droit et un hématome intracérébral temporo-pariétal.
Dans aucun de ces cas, l'E.E.G. n'a fourni d'éléments de diag- . nostic.
Les blessés qui ont survécu sont restés dans un état confusionnel important pendant plusieurs semaines.
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Fig. 2. — Homme de 46 ans, éthylique, chute de moto, coma profond avec agitation. Vu au 7° jour: tracé avec activité de fréquence alpha, absence de réactivité : type LB. Mort au 8° jour. Pas de
vérification.
pulley e B) Tracés avec activité de fréquence alpha (fig. 2).
Les tracés de ce groupe se caractérisent par un rythme de fréquence alpha qui prédomine, rythme de 8 à IO c/s plus ou ` moins entrecoupé par de rares lambeaux d'activité théta à 6 ou 7 c/s ou de bouffées d'activité rapide de 12 à 14 c/s. Là encore ce rythme était souvent peu volté.
Les stimulations auditives ou nociceptives sont restées sans effet sur le tracé.
Dans 3 cas sur 4, l'évolution a été fatale. Le malade qui a survécu avait 27 ans et il est intéressant de noter que dans son tracé apparaissait une ébauche de réactivité sous forme de bouffées d'ondes lentes. |
L'état clinique de ces malades était grave. Victimes d'accidents de la circulation, souvent aggravés par un facteur éthylique, ces malades présentaient des signes neurologiques variés : abolition totale ou partielle des réflexes ostéo-tendineux, parfois raideur de la nuque, souvent signe de Babinski bilatéral.
Les troubles de la conscience étaient importants, coma pro- . fond, Kı ou Kz, accompagné d'un état d'agitation psychomotrice importante que l'on note chez ces 4 blessés.
On notait également des troubles des fonctions végétatives : accélération du rythme respiratoire à 28 ou 30 mouvements par minute, accélération du pculs qui était toujours au-dessus de 100, chiffres variables de la pression artérielle.
Trois fois sur quatre, des signes de fracture du crane, soupconnés cliniquement par les otorragies et les épistaxis que présentaient ces malades, ont été mis en évidence par les examens radiographiques. j . L'examen du F.O. a montré dans deux cas seulement la présence d'un léger flou papillaire.
Les examens électro-encéphalographiques ont été pratiqués entre le deuxième et le septième jour de l'évolution.
Un malade âgé de 28 ans est mort le deuxième jour, les deux autres le huitième jour ; ils étaient âgés de 46 et 50 ans. Le tracé électrique de l'un d'eux montrait un rythme un peu plus lent à gauche, ce qui autorisa la trépano-exploration. Celle-ci montra quelques suffusions hémorragiques au niveau du cortex. Les véri-
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5| ans, accident de la rue, coma profond. Vu au 3° jour:
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fications anatomiques n'ont pas pu, malheureusement, étre pratiquées.
Le blessé dont l'évolution a été favorable était un malade de 27 ans qui avait un tracé présentant une ébauche de réactivité. : Le coma s'est prolongé 13 jours, mais au quarante et unième jour, son agitation extréme et son incohérence, malgré l'amélioration électrique incontestable (réaction d'éveil sous forme d' hypersynchronie lente) cnt nécessité un internement temporaire à l'hôpital psychiatrique du Vinatier.
С) Parmi les tracés stables, nous relevons un troisième type où prédomine une activité de fréquence théta (fig. 3).
Ce type de tracé est caractérisé par un rythme de base de fréquence théta variant de 5 à 7 c/s, généralement symétrique, plus ou moins irrégulier et de plus, assez peu volté, présentant même dans certains cas un aspect linéaire. Sur ce rythme de fréquence peuvent apparaître quelques ondes lentes de 1/2 à 4 ou 5 c/s, en bouffées diffuses ou localisées au vertex ou dans les régions frontales. Nous n'avons rencontré que deux fois seulement des lambeaux d'activité alpha peu voltée et irréguliére.
Ce type de tracé comme les précédents se caractérise par une absence complète de réactivité aux stimuli auditifs et nociceptifs et à la stimulation lumineuse.
Nous avons trouvé ce type de tracé chez 7 malades dont cinq, sont morts. Ces malades ont été observés du deuxiéme au vingtseptiéme jour de leur évolution.
Cliniquement, leur état n'était pas moins grave que les malades des deux autres groupes. On reléve dans les facteurs étiologiques la fréquence des accidents de la circulation et le facteur intoxication éthylique. Fréquemment, il s'agissait de polytraumatisés qui, outre leur traumatisme cranien, étaient porteurs de lésions et de fracture du massif facial ou de fractures ouvertes de jambes.
Six de ces malades étaient dans un coma à des degrés divers avec ou sans agitation, mais la recherche des troubles de la déglutition permet de les classer dans les variétés К> et Ks. Leur coma a duré de 3 à 22 jours, l'issue fatale survenant du troisième au septieme jour en général.
L'étude des réflexes nous montre, là encore, toute une gamme d'atteintes neurologiques ` monoplégie, hémiplégie, Babinski uni
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ou bilatéral, abolition de certains réflexes, myosis ou au contraire raydriase, des paraiysies de la troisième, sixième ou septiéme paire cranienne isolées ou associées.
La gravité clinique était encore soulignée par l'existence de perturbations végétatives importantes avec hyperthermie, troubles respiratoires à type de pauses respiratoires ou de dyspnéo de 222 Stokes et phénoménes d'encombrement pulmonaire. On notait également, dans un cas, des troubles vaso-moteurs importants avec sudation profuse et abondante.
Dans cette série, malgré l'absence de signes électro-encéphalographiques de localisation, un malade a été opéré d'un hématome intratemporal gauche. Ce malade est mort au septième jour. On a découvert à la vérification anatomique des hémorragies sous-arachnoidiennes de la base et une contusion temporale antérieure. Chez un autre malade, mort au troisiéme jour, c'est à l'autopsie seulement que l'on découvrit un hématome sous-dural occipital droit de 110 cc. environ. Chez un troisiéme, également mort au troisiéme jour, la vérification mit en évidence un piqueté hémorragique sur les deux pédoncules cérébraux. Chez les deux autres malades, l'autopsie n'a pu étre pratiquée.
Un de nos blessés, une jeune malade de 28 ans, par ail'eurs enceinte au moment de l'accident, a survécu, mais a présenté pendant quatre mois une obnubilation marquée. Les suites ont cependant été simples et l'accouchement d'un enfant vivant a été normal.
D) Tracés stables avec prédominance d'une activité delta (Па. 4).
Ils représentent le dernier des types des tracés sans asymétrie avec che oa vite d foufe-shimula tion.
Ce type de tracé freppe par une activité delta continue et diffuse. Partout on ne voit que des ondes lentes dont la fréquence varie de 1/2 à 6 c/s, le plus fréquemment de | à 3 c/s. Ces ondes lentes sont plus ou moins réguliéres et crénelées et atteignent parfois un voltage important (150 microvolts). Cette actiү est diffuse, symétrique. Dans 3 cas, les ondes lentes étaient plus importantes au niveau des régions frontales.
Sur cet aspect monomorphe, les stimulations auditives ou nociceptives sont sans effet. (L'injection intraveineuse d'une solution
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Fig. 4. — Femme de 58 ans, accident do la rue, éthylisme. Coma profond. Vue au 12° avec activité de fréquence delta, absence de réactivité : type 1.0. Mort au 14° jour.
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de novocaine à | % n'a été efficace que deux fois, faisant disparaitre temporairement les ondes delta qui furent remplacées par une activité alpha de 9 à 12 c/s irrégulière.)
Ce tracó se caractérise donc par une activité delta et une absence de réactivité.
Nous avons trouvé ce type de tracé chez 12 de nos trauma- . tisés, examinós pendant la premiére semaine de leur traumatisme еі dans un cas extrême le vingt-huitiéme jour. Sur ces 12 blessés, 10 sont morts dans la première semaine. Leur âge s'étageait de 23 à 68 ans. Les deux seu's blessés de cette catégorie qui ont survécu étaient deux jeunes enfants de 8 à 9 ans qui fircnt des comas prclongés de 15 et 50 jours.
Cliniguement, rien ne permet de distinguer ces malades de ceux des groupes précédents : mémes circonstances étiologiques, mémes troubles apparents de la conscience avec coma vigil ou profond accompagné des mémes troubles végétatifs et neurologiques. Chez un de nos petits blessés, il est intéressant de noter d'importants troubles du tonus musculaire à type de crises toniques ayant duré un mois. Pas plus que la clinique, les examens radicgraphiques n'ont été différents et l'examen du F.O. s'est révélé norma! dans la plupart des cas.
Dans cette série, une vérification opératoire permit de constater un oedéme cérébral hémisphérique du côté où semblaient prédominer les ondes lentes. La vérification nécropsique des deux autres malades révéla un volumineux hématome sous-dural pariétooccipital dans un cas, et d'un énorme hématome extra-dural également pariéto-occipital, dans l'autre cas.
L'absence totale de réactivité, quelle que soit la fréquence des rythmes enregistrés, semble donc extrémement grave puisque 21 malades sur 29 sont morts. Seuls les blessés jeunes ont survécu. Les hémorragies extra, sous ou intra-cérébrales découvertes à l'intervention ou à l'autopsie ne se sont traduites par aucune anomalie focalisée. L'E.E.G. se montre donc déficiente. Cependant, dans la plupart des cas, ces hémorragies ne sont pas isolées. On peut supposer que ces blessés sont morts ou seraient morts malaré l'intervention chirurgicale du fait de la multiplicité des atteintes lésionnelles et notamment de celle du tronc cérébral.
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Il. — TRACES AVEC PERSISTANCE D'UNE RÉACTIVITÉ, = MAIS D'UN TYPE PARTICULIER DE RÉACTIVITÉ (Type II)
Nous avons réuni dans ce deuxiéme groupe les tracés de 63 malades. Les variations dans le temps sont le fait caractéristique de ce groupe, variations dues, le plus souvent, à des réactions aux bruits ou aux stimulations nociceptives. Elles sont liées à des modifications rapides de la conscience que l'on peut observer cliniquement.
Groupe |
A) Chez 17 de nos malades, nous avons observé un rythme de fréquence alpha de 8 à 10 c/s, plus ou moins volté, plus ou moins ‘régulier, parfois assez lent. Sur ce rythme apparaissaient des bouffées d'ondes lentes de | à 2 c/s, amples, parfois irréguliéres, soit diffuses, soit prédominantes dans les régions frontales le plus souvent.
Cinq fois nous avons trouvé, lors de l'apparition du rythme alpha une nette réaction clinique d'éveil. Cet état contrastait avec l'état clinique de ces 5 blessés car 4 fois sur 5, ils étaient dans un coma vigil (Kı), une fois on notait une obnubilation intense : type Cs.
. Les blessés de ce groupe étaient âgés de 18 à 64 ans. Ils ont été examinés dans les premiers jours de leur traumatisme, l'enregistrement le plus tardif ayant été fait le douzi&me jour.
lls présentaient des troubles de la conscience qui variaient du coma profond à l'obnubilation. Mais le coma profond ne se rencontre que dans un cas (chez un blessé qui est mort), la plupart du temps les observations font mention de coma vigil ou d'obnu-
bilation. Ces troubles de la conscience ont été primitifs dans 8 cas.
Cliniquement, rien ne permet de les distinguer des autres groupes de traumatisés. On y rencontre les mémes circonstances étio-
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logiques, les mêmes troubles neurologiques diffus, les mêmes troubles végétatits (accélération du pouls, troubles respiratoires, modifications tensionnelles).
La radiographie révéle 3 fractures fermées du ‘crane ; 4 fois nous rencontrons un léger flou papillaire au fond d'oeil.
L'évolution a été favorable dans la majorité des cas puisque deux blessés seulement sont morts.
Le premier, un éthylique de 33 ans, avait subi une trépanation bilatérale le lendemain de sa chute de moto. Il est resté dans un coma profond ; il est mort le onziéme jour, malgré les-signes électriques qui ne portaient pas un pronostic ‘réservé.
Le deuxième était une femme de 55 ans. Dans le coma vigil au cinquième jour, où elle a été vue à l'E.E.G., les signes électriques montraient une alternance de rythme alpha et d'ondes lentes avec parfois activité rapide. Elle est restée 30 jours dans le coma ; elle est morte trois mois aprés l'accident, de cachexie et de poussées infectieuses multiples, avec abcés métastatiques nombreux. Quelques jours avant sa mort, l'E.E.G. montrait une aggravation nette du tracé, sous forme de tracé stable ой prédominait un rythme théta, avec absence de réactivité.
Une intervention a été pratiquée. Cette observation est intéressante: -
OBSERVATION | (H
Р... 50 ans, trauma cranien le 30-5-55, coma vigil, agitation psychomotrice importante.
Babinski bilatéral, sans autre signe de localisation.
E.E.G. au deuxième jour {n° 13.625): alternance de rythme théta à 7 c/s avec des ondes lentes à 2 c/s. Persistance d'une réactivité aux stimulations auditives sous forme de bouffées d'ondes lentes et les stimulations nociceptives font méme apparaitre un rythme de fréquence alpha à 9 c/s, qui correspond à un réveil clinique.
Au cinquiéme jour : artériographie carotidienne droite : hématome sous-dural droit.
Intervention le jour méme, évacuation de l'hématome sous-dural temporal droit.
Rétrospectivement la constatation d'un rythme un peu moins volté à droite aurait 40 faire suspecter l'hématome.
Au vingt-deuxième jour: E.E.G. {n° 13.806): rythme théta à 6-7 c/s avec quelques ondes lentes temporales droites.
Aorès une période de troubles psychiques de deux mois, ce b'essé a évolué favorablement.
B) Chez 18 de nos blessés, nous relevons la méme variabilité des rythmes. Le rythme de. base est un rythme théta, souvent peu volté. Sa fréquence varie de 5 à 7 c/s. Sur ce rythme viennent s'inscrire des ondes lentes de | à 3 c/s, diffuses, de voltage et de réqu'arité variables.
Ces blessés, âgés de 6 à 73 ans, dans un cas extrême, étaient en général des blessés jeunes. Ils ont été examinés au cours de la premiére semaine de leur traumatisme. Seul un enregistrement tardit a été fait au vingt-sixiéme jour.
Les troubles de la conscience étaient variables (2 fois le stade Kz - 4 fois le stade Kı - 3 fois le stade Cs - 9 fois les stades С. et С: - 8 fois les troubles ont été primitifs, et dans les cas de troubles secondaires, c'est une fois au troisiéme jour et deux fois au dixiéme et douziéme jour que sont apparus ou se sont aggravés les troubles de la conscience.
L'état d'agitation psycho-motrice a été rencontré 4 fois.
L'état clinique était parfois grave; outre les plaies et les hématomes du cuir chevelu, nous relevons une rupture treumatique de la rate chez un petit blessé de 6 ans, et chez un autre blessé, l'association de fractures ouvertes du radius, du fémur et de deux os de la jambe droite.
La sémiologie neurologique, imprécise dans la majorité des cas, a montré dans un cas des signes de localisation trompeurs, puisque le malade présentant une monoparésie droite, n'avait aucun signe à l'artéricgraphie gauche.
L'examen radiographique a révélé. 3 fractures du cráne, et celui du fond d'œil a permis de constater 3 fois un léger œdème et dans un cas, quelques hémorragies rétiniennes.
La majorité de ces blessés ont évolué favorablement, méme dans les cas de coma prolongé, les sujets jeunes ont quéri. Deux blessés, ayant plus de 30 ans, ont présenté des troubles psychiques passagers à type de réaction agressive et l'un d'eux a dü étre hospitalisé temporairement à l'hópital psychiatrique.
Trois blessés sont morts cependant, dont un sans vérification. Deux interventions chirurgicales ont été pratiquées.
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Un blessé de 26 ans a été opéré, au onziéme jour, avant l'enregistrement électrique d'une méningite séreuse enkystée temporale droite. Les suites ont été simples.
Le deuxi&me blessé est un malade de 73 ans.
OBSERVATION II (Н
Ау... le 7-2-55, chute de | m. 50, après un intervalle libre de 13 jours, présente une monoparésie brachiale droite et un coma vigil. Vu dans cet état à l'E.E.G. (n" 12.726) au seiziéme jour, son tracé présentait une alternance de rythme théta à 6 c/s avec des ondes lentes de | à 2 c/s (qui correspondaient à une accélération du rythme respiratoire). L'étude de la réactivité montrait l'apparition de bouffées d'ondes lentes aux stimulations auditives et nociceptives, sans signe de localisation. Une artériographie gauche a été négative, et l'artériographie droite a montré un hématome sous-dural droit. |
Opéré le lendemain de son examen E.E.G., son état s'est aggravé le troisiéme jour et il est mort le douziéme jour en hyperthermie.
La vérification anatomique a montré : une zone d'aspect hémorragique temporo-pariétale droite, pas d'hématome intra-crenien, pas de lésions macroscopiques, pas de piqueté hémorragique du tronc cérébral.
Le troisiéme blessé. qui est mort, était un malade jeune qui n'a pas été opéré. :
OBSERVATION Ill (Н 54-262)
Be... Louis, 19 ans, 3-11-54, accident de la rue, traumatisme cranien, fracture ouverte de deux os de la jambe. Coma K: agité. T. A. : 10/6. Pouls : 120. Température : 38°.
Troubles respiratoires à type de dyspnée de Cheynes-Stokes. Babinski gauche.
Radio négative. F.O. : hémorragie à droite.
E.E.G (n° 11.822) le septième jour (сота K:) : alternance d'activité théta à 6-7 c/s et d'ondes lentes polymorphes delta à 2.3 c/s, avec modifications respiratoires, aplatissement du tracé
ba
et apparition de rythme de 8 à 10 c/s avec des fréquences de 4.6 c/s. Les stimulations ont peu d'effet.
— Le coma dure 75 jours.
— Au troisième mois, au sortir du coma, l'E.E.G. (n° 12.159) montre un rythme théta, avec réactivité normale, réaction d'arrêt à l'ouverture des yeux.
— Mais, suppuration de la fracture de jembe, dénutrition.
— Fin mai: iléus paralytique.
Mort, le |” juin, au 208° jour.
— Vérification, cerveau normal : mais abcés multiples, abcès du poumon, des reins, deux abcés sous-phréniques.
Dans ce groupe de blessés, I'E.E.G. a été défaillante dans le premier cas oü l'hématome est passé inaperqu.
C) Chez 20 de nos malades, enfin, nous avons constaté : l'alternance d'une activité rapide de 14 à 16 c/s avec des bouffées d'ondes lentes irréguliéres.
Les phases d'activité rapide correspondaient cliniquement á un sommeil profond, les ondes delta à une réaction d'éveil.
Ces malades ont été vus au cours de la premiére semaine de leur traumatisme, dans un cas seulement le quatorziéme jour. Ils étaient âgés de 12 à 58 ans, mais la majorité étaient des sujets jeunes, trois seulement dépassaient la quarantaine.
Il s'agissait de traumatismes avec des signes de gravité clinique : otorragie, épistaxis ou polytraumatismes.
Les troubles de la conscience présentés avaient pu apparaître de facon primitive (13 fois) ou secondaire (2 fois l'aggravation s'étant produite au troisiéme et dixi&me jour). Les degrés de gravité de ces troubles étaient assez variables mais il semble que les troubles aient été moins graves que chez les blessés présentant des tracés stables (2 fois seulement le stade K:, 8 fois le stade Ki, 9 fois les stades Cı, C», Ca). L'agitation psychomotrice était importante chez 6 de ces blessés. <
La sémiologie neurologique n'offrait rien de particulier, si ce n'est dans un cas ой une fillette de 12 ans a présenté des crises Bravais-Jacksoniennes droites.
La radiographie nous a montré 5 fractures temporales dont une embarrure temporale droite et 2 fractures frontales.
Le fond d'œil montra une stase veineuse dans 2 cas ; dans tous les autres, il s'est révélé normal.
L'évolution a été favorable 17 fois. La durée du coma a varié de quelques heures à quelques jours, généralement. Trois comas ont été prolongés de 15, 19 et 30 jours chez des blessés jeunes de 25, 17, 18 ans. Ces blessés ont tous guéri.
L'observation d'un de nos malades est intéressante puisqu'il fit, aprés son traumatisme, un diabéte insipide transitoire de 3 mois.
OBSERVATION IV (Fi)
Ch... Marcel, 37 ans, accident d'automobile, le 26-9-54. Admis à l'hópital, plaie temporo-pariétale droite, otorragie droite, enfoncement thoracique droit, fracture de l'omoplate droite.
Babinski bilatéral, come stade Kı, avec délire et agitation pendant 48 heures.
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Légére aggravation au troisiéme jour. F.O. : normal.
— Vu le neuviéme jour à l'E.E.G. (n° 11.526) : confus et obnubilé. On trouvait cette alternance d'activité rapide peu voltée et d'ondes lentes paroxystiques avec conservation de la réactivité ala S.L.
— Le 7-10-54, apparition d'une polydypsie et d'une polyurie, à 6-7 litres par jour, densité urinaire 1006, glycosurie : 0. Glycémie 0,80 gr. (10-10-54).
— Cette polyurie a été difficile à traiter, il a reçu 20 unités de post-hypophyse par jour. -
— Revu le 3-2-55, la diurése était normale.
Deux malades sont morts.
Le premier malade est mort-en hyperthermie le dixiéme jour, sans vérification.
Le deuxième, également décédé le dixième jour, avait été vu à l'E.E.G., à la dixiéme heure ; aucune anomalie locale ne s'est révélée, comme il est de règle dans ces cas-là. Au cinquième jour cependant, l'intervention chirurgicale, pratiquée à cause d'une hémiparésie droite et d'une fracture temporale gauche, montra un hématome intra-temporal gauche de la grosseur d'une mandarine.
Dans ce groupe, deux autres interventions furent pratiquées.
Chez un malade de 22 ans, dans un coma profond agité, l'E.E.O., au septième jour, ne permettait en rien de suspecter l'hématome intra-temporal gauche que l'intervention chirurgicale décela au huitiéme jour. Aprés des
troubles passagers du comportement, ce blessé a évolué favorablement.
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Six mois aprés, il était en excellent état.
Un autre malade, de 41 ans, était dans un coma vigil trés agité. Au deuxième jour, l'E.E.G. montrait le type de tracé alternant que nous avons décrit, et n'engageait en rien à l'intervention chirurgicale, qui fut cependant pratiquée, à cause d'une petite embarrure droite, d'une hémiplégie gauche et d'une stase veineuse au F.O. Il existait un petit hématome extra-dural droit avec plaie du sinus longitudinal supérieur. Les suites ont été simples.
Dans ce groupe, c'est l'activité rapide qui semble prédominer, traduisant des réactions d'éveil assez rares, peut-étre dues à des conditions d'examen plus satisfaisantes du point de vue insonorisation.
Groupe Il
Dans ce deuxiérne groupe prennent place les tracés instables ой prédomine une activité delta.
On note, en effet, dans ce type de tracé l'existence d'ondes trés lentes, diffuses, parfois inférieures à | c/s. Puis le tracé devient beaucoup moins volé, s'aplatit ; on note alors parfois
des fréquences de 7 à 8 c/s, parfois le rythme devient incomptable.
Nous avons observé 7 fois ce type de tracé. Il s'agissait touiours de blessés jeunes dont les deux plus 8gés avaient 26 ans, examinés du troisième au sixième jour aprés leur traumatisme qui était souvent important. Cependant, les troubles de la conscience présentés semblent beaucoup moins graves que dans les précédents et l'on note dans les observations divers degrés de confusion.
Les suites ont été favorables dans la plupart des cas.
L'un de ces blessés, cependant, a présenté un épisode depres- ` sif deux mois aprés son accident.
Un jeune homme de 22 ans, resté 10 jours dans le coma, a présenté, deux mois aprés son traumatisme, un diabéte insipide
transitoire avec une polyurie à 6-7 litres. Ce diabète a duré un mois.
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Un seul malade de ce groupe est mort :
Il s'agissait d'une jeune fille de 15 ans, renversée par une automobile le 26-4-53 et qui présentait un coma vigil agité. Examinée le dixiéme jour, son tracé présentait une alternance d'ondes trés lentes et tracé linéaire, mais on notait une asymétrie du cóté droit. Cette malade est morte le vingt et uniéme jour, avec des troubles de la déglutition, raideur de la nuque, et
| 2452; RR: 2 de grandes oscillations thermiques. La vérification anatomique n'a pu ёїгө pratiquée.
Comme dans le groupe précédent, les ondes lentes sont l'ex-
e H 74 е , . zs 017 .
pression d'une réaction d'éveil et l'activité rapide de bas voltage, celle de l'endormissement. Mais dans ce groupe, les phases
d'éveil sont plus longues que celles de la somnolence.
Enfin, une de nos malades de 59 ans, vue à la vingt-quatriéme
heure, dans un état de confusion et d'agitation, présentait un tracé peu volté de fréquence de 10-11 c/s ой apparaissaient des ondes lentes delta irréguliéres, prédominantes dans la région antérieure gauche. La S.L.l. produisit un entraînement beaucoup plus marqué du côté droit que du côté gauche. Cette malade est morte le douzi&me jour, avec une hémiparésie droite. Le contróle anatomique montra un cerveau d'allure vasculaire.
La caractéristique des tracés de ces 63 malades est leur variabilité dans le temps. Leur particularité est le type inhabituel de la réaction d'éveil.
Les réactions d'évei! physiologique aux différents stades du sommeil normal de l'adulte sont caractérisées, nous l'avons vu, par la réapparition du rythme alpha au stade le plus léger de l'endormissement, ou par le complexe K au cours du sommeil plus profond, chez l'enfant par une décharge de bouffées d'ondes lentes. Dans ce groupe, la réaction d'éveil se fait sous la forme d'hypersynchronie lente en réponse aux stimulations sensorielles (fig. 5). En effet, on observe, alors, la survenue d'ondes trés lentes de 1/2 à | c/s de haut voltage (parfois 100 microvolts) constituant de longues bouffées ; ces bouffées sont souvent polymorphes, quelquefois diffuses, elles ont tendance à prédominer dans les régions frontales et deux fois nous les avons observées dans la région du vertex. C'est au moment de l'apparition de ces ondes lentes que l'éveil clinique des malades se manifeste, par l'agitation, parfois même par l'ouverture des yeux.
Comme l'ont signalé, en 1953, Fischgold et Mme Lairy-Bounes, nous avons remarqué que l'effet des stimuli peut s'épuiser, s'ils
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sont trop répétés ou trop rapprochés et qu'il existe une hiérarchie dans ces stimulations. Les stimulations nociceptives nous ont paru les plus efficaces, puis viennent les stimulations auditives, l'appel du nom et enfin, la stimulation lumineuse intermittente.
Dans un cas, un jeune blessé ne réagissait pas aux autres stimulations, l'appel de son prénom a provoqué l'apparition de magnifiques bouffées d'ondes lentes hypersynchrones. Nous retrouvons là des faits décrits par les auteurs que nous venons de citer.
J. Courjon et G. Allégre ont étudié, en 1952, la réaction d'éveil due à l'injection intra-veineuse de novocaine à | °/, pratiquée lentement. lls ont constaté, au moment de la piqûre de la peau, une bréve réaction d'éveil caractérisée par les ondes lentes paroxystiques, puis, au fur et à mesure de l'injection, le tracé tend à se normaliser. On observe, parfois, un rythme alpha de 9 à 10 c/s, avec agitation du malade dans le sens d'un réveil clinique. Puis les ondes lentes réapparaissent progressivement.
L'infiltration du sinus carotidien proposée par Minvielle dans sa thése (Montpellier, 1954) a donné, dens quelques cas, les mémes réactions d'éveil, sous forme d'ondes lentes paroxystiques.
Nous avons également observé, dans les cas de pauses respiratoires, une relation assez nette entre ces modifications du rythme respiratoire et l'aspect du tracé. Les pauses respiratoires correspondaient au rythme peu volté, de fréquence de 7 à 8 c/s, par contre, au moment de l'accélération du rythme respiratoire, on notait des ondes de haut voltage. J. Courjon, dans le rapport à la Société de Neuro-Chirurgie de Langue Frangaise, pensait que ces modifications électriques n'étaient pas secondaires au trouble humoral, mais relevaient du méme mécanisme nerveux. Ces faits viennent d'étre confirmés récemment par Fischgold, Torrubia, etc... (Presse Médicale, 21 sept. 1955), qui rapportent une observation bien étudiée, de corrélations cortico-cardio-respiratoires dans le coma. |
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Ill. — TRACES SANS ASYMETRIE AVEC PRESENCE D'UNE RÉACTIVITÉ NORMALE
(Type Ill)
Chez 11 de nos blessés, nous avons trouvé un rythme de base généralement peu volté de fréquence alpha ou théfa parfois accompagné de quelques ondes lentes. Sur ce rythme les stimulations auditives ou nociceptives provoquent des effets variés :
— soit disparition des ondes lentes, trouvées 4 fois (fig. 6).
— soit apparition de bouffées d'ondes lentes diffuses surchargées d'activité rapide, type complexe K, ou de pointes sur le vertex et la région rolandique. Ce type de réaction a également été trouvé dans 4 cas (fig. 7).
— soit réapparition d'un rythme alpha de 8 à 10 c/s qui s'accompagne souvent cliniquement d'éveil clinique des malades, que nous avons noté dans 3 cas (fig. 8).
Toutes ces réponses sont analogues à celles enregistrées à la suite des stimuli sensoriels durant la phase de sommeil ou de somnolence chez un sujet normal.
Un:seul malade de 48 ans, éthylique, est mort au trente-sixiéme jour. Cette évolution, rnalgré l'état clinique, avait été prévue au vingt-quatriéme jour par une aggravation notable des signes électriques (tracé stable de fréquence alpha mais sans réactivité].
Tous ces blessés dont l'âge variait de 3 à 58 ans, ont été examinés au cours de la premiére semaine de leur traumatisme.
Si les circonstances étiologiques sont les mémes, si les signes neurologiques sont tout aussi imprécis que dans les groupes précédents, il semble néanmoins que les troubles de la conscience, cliniquement observables, aient été moins graves que chez les blessés porteurs d'anomalies électriques plus importantes. En effet, dans 4 cas seulement, nous relevons les signes d'un coma vigil, 2 fois ceux d'une obnubilation marquée et 5 fois les observations parlent d'obnubilation et de somnolence parfois entrecoupées d'agitation.
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La durée de ces troubles de la conscience a varié de 3 jours à 2 mois. Les suites ont été favorables si l'on excepte le seul cas mortel.
IV. — TRACES ASYMETRIQUES (Туре IV
Les tracés encépha.ographiques des traumatisés craniens récents présentant des troubles de la conscience, que nous venons d'étudier étaient tous symétriques. Nous avons groupé, dans ce quatriéme type d'anomalies électriques, les électro-encéphalogrammes de 3 malades dont les tracés révélaient une asymétrie malgré les troubles de la conscience.
Ce fait est intéressant puisqu'il conduisit, dans les 3 cas, à une intervention chirurgicale qui permit de sauver les malades.
OBSERVATION V (Н
La... Antoine, 50 ans, tombe d'une hauteur de | métre le | 7-2-55.
Coma secondaire, réagit aux fortes excitations douloureuses, la déglutition n'est pas troublée, agitation psycho-motrice.
— Hémiplégie droite. Babinski gauche.
T. A.: 17. Pous: 100. Température : 38°. Resp. : 22 тойу.
— On discute un ictus apoplectique.
— Vu au deuxiéme jour à l'E.E.G. (n^ 12.697) (fig. 9), le tracé montre une nette asymétrie entre les deux hémisphéres alors qu'à droite prédomine une activité théta à 7 c/s, un peu irréguliére, s'associant à quelques ondes delta ; du cóté gauche, on note un net microvoltage et une activité presque linéaire dans toute l'aire temporale, ainsi que dans la région pariétale. Dans la seule région frontale supérieure, cn note des ondes lentes de 2 à 3 c/s, associées aux mémes fréquences théta notées du cóté droit. Des stimulations auditives et nociceptives n'entraínent pas de modifications du tracé.
Conclusion : ce tracé montre un net microvoltage pariéto-temporal gauche. On peut soupgonner une hémorragie intra-cranienne
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extra-durale ou intra-cérébrale. Si le traumatisme est lié à une perte de conscience initiale, il s'agit d'un accident vasculaire du type ramollissement.
Intervention le jour méme : hématome extra-dural gauche peu étendu, aspect ecchymotique du cerveau sous- jacent.
Suites cliniques : reste dans le coma pendant 20 jours. Les suites sont favorables, régression de l'hémiplégie.
Electriquement vu au onzième jour (n° 12.774) et au trentecinquiéme jour (n*.13.000): persistance d'un certain degré de microvoltage à gauche, mais activité théta diffuse avec apparition de quelques bouffées de rythme alpha aux stimulations auditives.
OBSERVATION VI
(Observation déjà publiée dans la thèse de Postel sous le n° 81)
Ro... Auguste, 40 ans, imprégné éthylique, qui, le 6-4-52, reçoit une clef à molette sur la téte (d'une hauteur de 2 métres). Le lendemain, apparaissent des céphalées, un état d'obnubilation et une hémiparésie gauche avec une hémianopsie latérale homonyme gauche. Le F.O. est normal.
Le diagnostic clinique se discute : hématome sous-dural ou intra-cérébral ?
E.E.G. (n° 5.102) au cinquiéme jour : d'emblée, on constate une asymétrie entre les deux hémisphéres : à gauche, le rythme de base est à 10-12 c/s microvolté entrecoupé d'un peu d' activité rapide ; à droite, au contraire, sur le méme rythme de base s'inscrivent des ondes lentes delta de | à 3 c/s peu amples et irréguliéres.
Ces anomalies sont confirmées au cours des différents montages, le maximum reléve dans la région temporo-pariétale droite, l'hvperpnée est impossible et la S.L.l. est sans effet.
En conclusion : il existe une souffrance cérébrale importante dans l'hémisphére droit, spécialement dans la région temporopariétale dont il est difficile de préciser la nature ` possibilité d'un hématome intra-cérébral ou ramollissement.
Une artériographie droite montre un abaissement de Ее sylvienne.
A l'intervention : hématome intra-cérébral temporal droit, suivant la vallée sy!vienne et atteignant la région occipitale.
Les suites opératoires sont bonnes. Le malade présente cependant de gros troubles de la mémoire. Dix jours plus tard, le F.O. est toujours normal, l'hémianopsie latérale завсрын gauche регsiste.
E.E.G. de contrôle au trente-huitième jour (n° 5.303) : TA tance de souffrance, à prédominance temporale droite.
OBSERVATION VII (Н
Ma... Eugàne, 55 ans, éthylique, accident de la circulation le 2-6-55, fracture de la clavicule droite, otorragie, épistaxis. Coma oim profond (K:) sans agitation psychomotrice, Bakarski bilatéral. F.O. normal.
Vu le méme jour à l'E.E.G. (n° 13.630) (fig. 10) : il existe une nette asymétrie entre les deux hémisphéres : le cóté gauche est le siége d'un rythme théta à 7 c/s, assez régulier, alors qu'à droite, on note une activité moins voltée, plus irréguliére oü s'identifient, par moments, des bouffées paroxystiques soit d'ondes lentes, soit d'ondes lentes précédées de pointes rapides prenant l'aspect de pointe-ondes lentes. Ces anomalies surviennent en véritables crises électriques envahissant bientót la région frontale supérieure et rolandique droite, se transmettant à la ligne du vertex et même à la région frontale supérieure gauche. On pratique diverses stimulations nociceptives qui montrent la persistance d'une réactivité surtout sur le côté gauche. La S.L.I. est sans effet particulier.
Conclusion : tracé trés curieux qui montre des anomalies hémisphériques droites avec des crises électriques localisées à la région frontale supérieure et rolandique de ce cóté. On demande une artériographie droite.
L'artériographie droite révéle un hématome extra- et sous-dural droit.
Intervention le jour même : hématome extra- et sous-dural droit.
Suites : hibernation, 10 jours de coma suivis d'une confusion d'un mois, l'état psychique nécessite un internement provisoire à l'hópital psychiatrique du Vinatier.
^u cinquante-sixiéme jour, l'E.E.G. (n° 14.148) était normal.
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10. — Ondes lentes fronto-rolandiques droites en'regard d'un hématome extra- et sous-dural droit (obs. VII).
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Ces trois observations sont intéressantes car si, dans deux cas, il existait des signes cliniques de localisation, dans le troisième cas le malade présentait un Babinski bilatéral comme seul signe neurologique.
Dans les trois cas, l'E.E.G. a permis une localisation que l'artériographie et l'intervention ont confirmé. Les anomalies consistaient soit en un microvoltage, soit en bouffées d'ondes lentes ou de pointe-ondes lentes.
Ces cas, malgré tout demeurent rares. Les différences de voltage paraissent avoir une grosse valeur. Elles doivent être particulierement recherchées.
EVOLUTION
Nous avons vu, dans le chapitre précédent, l'étude descriptive des tracés E.E.G. des traumatisés craniens récents fermés présentant des troubles de la conscience. Certes, la morphologie du tracé a une réelle importance, puisque, nous le verrons, le clinicien peut en tirer une valeur pronostique ; mais plus importante encore, .est l'évolution des troubles de conscience et celle des tracés électro-encéphalographiques, comme celle des troubles neurologiques ou des troubles de la vie végétative.
L'étude de nos 230 tracés nous permet d'établir le nombre des divers types de tracés rencontrés en divisant l'évolution du premier au huitieme jour, du huiti&me au quinziéme jour, du quinziéme au vingt et unième jour, du vingt et unième au trentième jour, puis au deuxième, troisième et sixième mois.
TABLEAU
Evolution générale des tracés
Temps 1-8 8-15 15-21 21-30 2% mois 3° mois 6* mois
BYES A MEA ЖО 26 7 3 4 2 3
Peer ee зи ы AE Кое ак Oss Е оа
Tube EET ae CHE | | |
Тгасё normal ou subnormal. 0 0 3 6 17 8 3l
Nombre de tracés. 95 28 17 20 28 | | 3l
L'étude de ces quelques chiffres nous permet d'apprécier l'évolution générale des manifestations électriques des troubles de la conscience.
Les tracés du type | (tracés sans réactivité] qui représentent, en gros, le 1/3 des tracés pendant la premiére semaine, voient leur. nombre diminuer rapidement d'importance à partir du quinzième jour. En effet, si dans deux cas extrêmes, l'évolution fatale s'est faite au vingt-huiti&me et au trente-deuxiéme jour, les malades porteurs de ce tracé de grande gravité meurent en général du huitiéme au treiziéme iour. Si nous trouvons encore dans les. jours qui suivent ce type de tracé, c'est qu'il représente soit un état stationnaire. des blessés de ce groupe, soit un signe d'aggravation des ma'ades appartenant aux groupes suivants.
Les tracés du type ll (tracés avec persistance d'une réactivité, mais d'une réactivité particuliére) représentent la majorité des tracés de la premiére semaine, leur nombre diminue progressivement et lentement jusqu'au deuxiéme mois. Ils représentent soit un état stationnaire des blessés du groupe, soit un état d'amélioration des blessés du groupe 1.
Les tracés du type Ill (tracé avec réactivité normale) ne se rencontrent qu'au cours de la premiére semaine, les blessés de ce groupe évoluant favorablement au bout de ce temps-là. Si on le retrouve à partir du quinziéme jour, c'est qu'il signe un stade d'évclution vers une amélioration des blessés présentant des troubles graves de la conscience et des perturbations électriques primitives importantes.
Les tracés du type IV (tracé asymétrique) n'ont pas d'évolution qui leur soit propre, car nous avons vu que ce type de tracé asymétrique était rare, dont la constatation, ajoutée aux signes cliniques et paracliniques, commande une intervention chirurgicale.
Nous ne trouvons évidemment pas de tracés normaux durant les quinze premiers jours, puisque les traumatisés craniens dont le tracé est normal ne présentent pas un tableau clinique qui permette de les classer dans le cadre de notre étude.
C'est à partir de la troisi&me semaine que nous voyons apparaitre les tracés normaux, leur proportion augmente au fur et à mesure que l'on s'éloigne de la date du traumatisme. Le chiffre de tracés normaux peut paraítre faible, mais au début du fonctionnement du Laboratoire d'E.E.G., les malades dont l'état cli-
ete os
nique était satisfaisant quittaient le. Centre Neuro-Chirurgical sans avoir eu le contróle E.E.G. systématique auquel ils sont soumis actuellement.
Les différents types de tracés impliquent donc un degré variable dans la gravité du trouble cérébral et l'on peut dire que passant du stade | au stade Ill, on va du maximum de gravité au е d'atteinte fonctionnelle.
étude détaillée exacte est rendue difficile par le fait que les аз matérielles ou techniques, ou l'état des malades ne nous ont pas toujours permis des enregistrements à cadence suf- -fisante et régulière. Cependant, nous pouvons dégager les traits essentiels de cette évolution.
Nous constatons que l'évolution électrique se fait soit vers une amélioration, soit vers une aggravation.
l. — AMÉLIORATION DES TRACÉS
Cette amélioration. peut se faire sur un mode continu ou sur un mode discontinu.
A) Amélioration continue.
Chez les traumatisés porteurs du type | et qui survivent, nous
constatons qu'aprés une phase de stagnation au méme stade, on voit se dessiner une amélioration sous forme de passage au stade ll qui précède l'évolution vers un tracé normal. Cette amélioration est survenue dans un cas le sixiéme jour, mais de fagon générale, elle est beaucoup p.us tardive et c'est à partir de la troisiéme semaine que s'amorce ce retour vers un stade moins grave.
Les tracés qui sont primitivement du type || restent à ce stade pendant une vingtaine de jours généralement avant d'évoluer vers des tracés subnormaux ou normaux. Dans deux cas, nous les avons vu passer par un stade' intermédiaire (au vingt-quatrième et trente-troisiéme jour), le stade ІІІ ой la réactivité est normale : apparition de complexes K aux stimulations auditives.
Cette amélioration a méme été constatée chez un jeune malade de l'observation Ill. Au troisième mois, son tracé était normal quoique un peu lent, avec activité. de fréquence théta mais
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réaction d'arrét normale à l'ouverture des yeux. ll est mort au 208° jour de septico-pyohémie.
Les tracés de type IV, chez les malades opérés, évoluent vers un tracé normal entre le trente-cinquième et cinquante-sixieme jour avec persistance de quelques anomalies locales du cóté ou fut pratiquée l'intervention. ll en est de même pour les tracés des malades opérés appartenant aux autres groupes: sur un rythme de fréquence normale réagissant à l'ouverture des yeux, il persiste quelques ondes lentes de 2 à 4 c/s au niveau du foyer opératoire.
B) Amélioration discontinue.
ll nous a été donné d'observer quelques exemples de cette évolution discontinue.
OBSERVATION VIII (F
Be... Georges, 8 ans, renversé par un camion le 21-1-55. Traumatisme cranien fermé, fracture de la jambe gauche.
Coma K: avec véritables crises toniques, sans secousses cloniques.
Pouls : 200. Т. A. : 11. Température : 38°.
Troubles respiratoires. Hémiplégie droite secondaire.
Radiographie : rien. à signaler. Artériographie gauche : rien à signaler.
Onziéme jour : Premier E.E.G. (n° 12.494) : tracé du type ID: ondes delta polymorphes diffuses, absence de réactivité.
Les crises toniques continuent, bréves, subcontinues, rigidité de décérébration, mains en hyperflexion. Traitement : cocktail 3, Largactil 3 cc.
Dix-septieme jour : Deuxième E.E.©. {n° 12.563) : tracé du type | D : ondes delta irrégulières à 2-3 c/s, absence de réactivité.
Quarantiéme jour: 3 à 4 crises par jour, ces crises toniques durent de 30 à 40 secondes. A eu trois pneumo-encéphalographies gazeuses: engagement temporal. sous la faux à droite, coma Ki.
Troisième E.E.G. (n^ 12.803) : tracé mixte types | D et Il: prédominance d'une fréquence théta à 5-6 c/s pauvre et peu vol-
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tée pendant une grande partie de l'enregistrement, cependant lors de certaines stimulations auditives, apparaissent des bouffées d'ondes lentes delta à 2 c/s. Donc ébauche de réactivité anormale.
Cinquante-quatriéme jour : le malade vient de sortir d'un long coma de 50 jours, cachexie, mange et boit seul.
Quatrième E.E.G. (n° 12.947) : tracé mixte types | D et Il identique : mais lorsque le malade s'agite les ondes lentes sont beau- Coup plus importantes que lorsqu'il est calme.
Soixante et unième jour ` obnubilation Ce. Hémiplégie droite.
Cinquiéme E.E.G. (n° 13.042) : tracé type | C : activité théta à 5 c/s relativement réguliére, symétrique, mais sans aucune réactivité aux différents stimuli.
Soixante-quinziéme jour : Hémiplégie droite prédominante au membre supérieur, amélioration de l'état général, mange seul, crie beaucoup et ne parle pas. |
Sixiéme E.E.G. (n° 13.147) : tracé type | C : inchangé.
Cinquiéme mois : hémiplégie en voie de disparition, récupération psychique satisfaisante.
Sixiéme mois : hémiplégie régresse encore, marche seul, récupération psychique parfaite. |
Septième E.E.G. (n? 13.594): tracé normal: prédominance d'une activité alpha à 1! c/s, réagissant à l'ouverture des yeux, on note simplement quelques ondes théta à 5 c/s dans les deux hémisphères. |
En résumé, Јеѕ deux premiers tracés révélent un état électrique stationnaire, le troisième tracé révèle une amélioration puisqu'apparaît une ébauche de réactivité anormale, amélioration confirmée au quatrième E.E.G., mais au cinquième et sixième E.E.G. aggravation, retour à un stade sans réactivité, enfin au septième E.E.G. récupération complète.
Nous observons également cette évolution discontinue chez les malades porteurs des tracés du type ll.
OBSERVATION IX (H
“би... Léon, 53 ans, accident de la rue le 31-1-55. Fracture de la malléole externe gauche, plaie occipitale, otorra- -gie droite. Coma primitif Kı, sans agitation.
Babinski bilatéral. Sueurs froides.
Température : 39°. Pouls : 100. T. A. : 12/8.
Respiration : 24 mvts/m.
Radiographie : rien à signaler. F. O. : petit flou papillaire gaucher
Traitement MI (8 ampoules oar jour).
Troisième jour : Premier E.E.G. (n° 12.518) : tracé type Ih: alternance d'activité théta à 7 c/s réguliére et symétrique avec bouffées d'ondes delta aux stimulations auditives correspondant à un éveil clinique.
Sixiéme jour : aprés une phase d'amélioration, aggravation du coma Кі.
Septième jour : Deuxième E.E.G. {n° 12.562) : tracé du type IC (théta 6 c/s sans réactivité).
Le malade est réfrigéré par la glace et mis au MI (16 par jour) et la température redescend à 37°. || reprend conscience au huitiéme jour.
Neuviéme jour : obnubilation Cs.
Troisième E.E.G. {n° 12.579) : rythme théta à 7 c/s, régulier avec quelques passages moins voltés. Les stimulations auditives et nociceptives faisant apparaftre un rythme théta.
Le douziéme jour : l'obnubilation régresse un peu.
Quatrième E.E.G. (n° 12.620) : tracé type Ih.
Le dix-septiéme jour : le malade est conscient, un peu somno-
lent. :
Cinquième E.E.©. (n° 12.682) : tracé type ЇЇ.
Le quarante-quatriéme jour : le malade va bien.
Sixiéme E.E.G. (n° 12. хөр tracé type Ih en phase de transition avec un tracé normal : théta à 7 c/s réagissant à l'ouverture des yeux et gardant encore des ondes delta survenant lors des stimulations auditives.
Sixiéme mois : le malade va bien, psychisme normal.
Septième E.E.G. (n° 13.725): tracé normal: rythme Fere à 8 c/s régulier stable, avec bonne réaction d'arrêt.
Donc, phase d'aggravation au deuxi&me tracé, puis retour au stade antérieur, se maintenant pendant les quatre tracés suivants, avant le retour au tracé normal.
Une deuxiéme observation nous permet de suivre l'évolution d'un autre malade.
Er Eo ES OBSERVATION X (H 56-16)
Os... Charles, 19 ans, chute de moto le 10-12-54, plaie frontopariétale gauche. Coma vigil avec phases d'agitation, grossieretés, injures. Babinski droit.
Respiration ` normale. Température : 382. Т. А. : 12/8.
Au sixième jour : Premier E.E.G. (n^ 12.130) : tracé type Ih.
Au douziéme jour: apparition d'une succession de clochers ° thermiques à 41°. Le malade est hiberné. |
Au dix-neuviéme jour : coma vigil. |
Deuxième E.E.G. (n° 12.240) : alternance d'activité rapide et d'ondes trés lentes, absence de réactivité.
Le malade reste un mois dans un coma trés agité.
Au quarante-deuxiéme jour, légére obnubilation, malade irritable, instable, cauchemars.
Troisième E.E.G. {n° 12.402) : tracé subnormal : théta à 7 c/s. Réaction d'arrêt, quelques ondes delta à 4 c/s isolées dans les régions antérieures. Entraînement important à la S.L.I.
Au troisiéme mois : va bien : conscience normale.
Quatrième E.E.G. (n° 12.893): tracé subnormal : alpha à || c/s, important entraínement à la S.L.l. mais l'hyperpnée fait apparaître des bouffées d'ondes lentes paroxystiques dans l'ensemble des dérivations.
Reprise du travail au sixiéme mois.
Au septiéme mois : va trés bien.
Cinquième E.E.G. {n° 14.029): tracé subnormal : alpha à 10 c/s, bonne réaction d'arrêt, entraînement à la S.L.l. mais ondes lentes irrégulières dans l'ensemble des dérivations apparaissant à l'hyperpnée.
Ici encore, nous voyons apparaître au deuxième E.E.G. une aggravation de l'état électrique avant de voir réapparaítre des tracés subnormaux.
Nous trouvons parmi les observations du Groupe Ill une observation caractéristique : i
OBSERVATION ХІ (Н
Ne... Lucien, 18 ans, chute de moto le 4-2-55, otorragie bilatérale, épistaxis. Perte de connaissance de quelques heures.
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Pouls : 80. Respiration : 28. T. A. : 11/7.
A l'entrée, le malade est conscient, obnubilé, mais on obtient des réponses élémentaires (С:). || est calme, examen neurologique négatif. F.O. normal. |
Au quatriéme jour, légére obnubilation.
Premier. E.E.G. (n° 12. 569) : tracé type Ill: mélange d'alpha à 8 c/s et d'ondes lentes à 3 c/s. Les stimulations auditives entrainent une disparition des ondes lentes et une véritable réaction d'arrét.
Au sixieme jour : reste obnubilé et agité.
Deuxième E.E.G. {n° 12.594) : tracé du type ІІ.
Au dixième jour : l'aggravation s'est poursuivie, Babinski gauche.
Coma agité, hyperthermie.
Troisième E.E.G. {n° 12.626) : tracé du type | A, activité rapide et microvoltée sans réactivité.
Artériographie droite : normale.
Le malade est hiberné le onzième jour.
Au treizième jour, température à 37°. Coma vigil avec phases d'agitation.
Quatriéme E.E.G. (n° 12.680): tracé du type Ih, réaction d'éveil sous forme d'ondes lentes apparaissant aux stimulations auditives et nociceptives qui s'accompagnent d'un éveil clinique du malade.
Hibernation arrétée le seiziéme jour: stabilisation thermique. ll persiste un certain degré d'agitation.
Au dix-septieme jour, aprés sept jours de coma secondaire, malade conscient mais agité.
Cinquième E.E.G. (n° 12.738) : tracé du type Ill.
Au deuxiéme mois: bon état général, pas de syndrome subjectif.
Sixième E.E.G. (n° 13.948]: tracé normal; rythme alpha à 10 c/s, régulier, stable avec bonne réactivité, réaction d'arrêt normale.
Ces observations nous montrent que les tracés, évoluant vers une amélioration mais de facon discontinue, peuvent passer par plusieurs stades :
'— Partis d'un certain degré d'anomalies, variables axec le type de tracé, ils descendent d'un degré dans l'échelle de gravité pour repasser par le stade primitif avant l'amélioration définitive (par ex. : observation 11).
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. — D'autres fois, n'ayant primitivement que des altérations discrétes, ils descendent successivement deux échelons dans les degrés d'anomalies pour les gravir ensuite, et, repassant par leur stade primitif, ils évoluent vers les tracés normaux ou subnormaux.
Nous disons subnormaux, car, en effet, sans vouloir sortir du cadre de notre étude, il semble intéressant de signaler que chez: nos blessés, nous avons observé des anomalies électriques 'ocalisées persistantes ou apparaissant à un stade tardif.
Ces anomalies peuvent apparaître d'emblée après le traumatisme. Dans un cas, nous avons suivi pendant 8 mois un malade qui présentait cliniquement une hémiparésie droite qui a régressé. Les cing enregistrements électriques ont toujours montré la persistance d'un foyer d'ondes lentes delta temporales antérieures gauches bien que le malade ait repris son travail au сіпаиіёте mois, en parfait état physigue et psychique, aprés régression de son hémiparésie.
Mais dans 8 autres cas, ces anomalies ont fait leur apparition secondairement [deuxième mois) et quelquefois tardivement (en général du huitième au dixième mois). Elles apparaissent sous la forme d'ondes lentes de 2 à 3 c/s parfois irréguliéres, parfois localisées aux régions temporales ou frontales, quelquefois diffuses. Ces ondes lentes apparaissent à l'hyperpnée sur des tracés de fréquence alpha normale, qui, par ailleurs, présentent une réaction d'arrét normale. Nous remarquons, dans ces 8 cas, que ces anomalies surviennent chez des malades ayant présenté une phase de troubles psychiques de longue durée aprés le traumatisme, mais ne présentant aucun de ces troubles au moment de l'enregistrement (3 cas), ou chez des malades présentant au moment de l'enregistrement des troubles neuro-psychiques à type de céphalées, vertiges, troubles du caractére, impulsivité, coléres, troubles de la mémoire (5 cas). |
Ces ondes lentes n'apparaissant qu'à la seu.e hyperpnée ne semblent qu'un simple trouble fonctionnel. Ce trouble peut persister pendant plusieurs mois et n'implique nullement des complications tardives.
Enfin; signalons dans les séquelles, un cas d'épilepsie post-traumatique apparue 18 mois aprés un traumatisme, chez un malade de 26 ans, porteur d'une plaie du cuir chevelu temporale droite. Au moment du traumatisme, son tracé était du type ll. Au dix-
huitième mois, l'E.E.G. révélait un foyer épileptogéne temporal droit.
Ill. — AGGRAVATION
Nous n'avons pas pu suivre l'évolution de 18 malades porteurs du tracé de type | qui sont morts au cours de la premiére semaine de leur traumatisme, mais à la lumiére de trois comas qui se prolongérent parfois jusqu'au quinziéme jour et qui se terminérent par la mort, nous pouvons supposer que tous les blessés qui sont morts sont restés au méme stade électrique. En effet, tous les tracés de ces comas prolongés sont restés au méme degré d'anomalies.
Une de nos malades, vue primitivement avec un tracé de type Il, est morte au troisième mois de localisations infectieuses. Six jours avant sa mort, on constatait une nette aggravation clinique (Ki) et électrique puisque son tracé qui s'était maintenu au stade ll, était à ce moment-là du type І.С.
Un autre malade, enfin, vu dans un état de coma vigil au quatriéme jour, présentait un tracé du type Ill; au vingt-quatriéme jour, l'état clinique était inchangé, mais son tracé était du type I.B. || est mort au trente-sixième jour.
Mais dans la plupart des cas, nous avons constaté une aggravation secondaire, comme nous le montrent les observations rapportées au chapitre de l'évolution discontinue.
ll est parfois difficile de connaître les causes profondes de cette aggravation. Accentuation des désordres primitifs, réactions vaso-motrices ou oedàme périfocal générateur lui-même de réactions à distance ? Apparition de nouveaux désordres ou perturbations humorales générales ? Tous ces faits peuvent expliquer la fréquence des accidents du troisième jour et dixième ou douziéme. L. Mansuy et J. Lecuire insistent également sur le róle icué par l'infection, méme si elle siège à distance, sur le róle d'un traumatisme opératoire qui peut déclancher une aggravation de l'état de ces blessés, le geste chirurgical füt-il banal et simple. Enfin, citons les déséquilibres nutritif et électrolytique chez ces blessés comateux. Fasiani, en 1954, insistait déjà sur ces troubles, J. Descotes au Centre Neuro-Chirurgical vient d'en reprendre
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l'étude. Il paraît exister là une voie de recherches intéressantes.
Quoi qu'il en soit, il semble qu'il y ait toujours eu corrélation entre l'aggravation clinique et le passage d'un type de tracé à un stade électrique plus grave.
CHAPITRE IV
Au terme de l'étude de ces tracés, nous devons maintenant envisager quelle est la valeur diagnostique et pronostique de l'E.E.G. chez les traumatisés craniens présentant des troubles de la conscience, en un mot, quelles indications le clinicien peut-il tirer de l'étude des tracés électriques chez ces malades? `
12 interventions chirurgicales ont été pratiquées chez 106 malades (soit 11,20 %), On releve: 3 hématomes extra-duraux, 2 hématomes sous-duraux, 5 hématomes intra-cérébraux, | méningite séreuse enkystée. Une exploration chirurgicale révéla un œdème cérébral, une trépanation bilatérale s'est révélée négative. |
Sur les 12 interventions, 2 furent pratiquées avant l'enregistrement électrique, 6 le furent sans que l'E.E.G. ait apporté de signes de localisation.
D'autre part ¡les vérifications anatomiques nous ont révélé : | hématome extra-dural, 2 hématomes sous-duraux, | hématome
intra-cérébral, | foyer de contusion frontale accompagnée d'une hémorragie méningée.
ll en résulte que 11 fois (soit 10 Y, des cas environ) l'E.E.G.
n'a pas permis au clinicien de suspecter une lésion focale, et encore peut-on supposer que ce pourcentage est en réalité plus élevé puisque pour des raisons variées, 16 vérifications anatomiques n'ont pu être effectuées.
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Ce n'est que dans 4 cas seulement D %) que l'E.E.G. a fourni un élément de localisation.
Dans un cas, les ondes delta semblaient prédominer d'un cóté : l'intervention a révélé un petit foyer de contusion avec cedéme. Chez les autres malades (3), blessés du groupe IV, l'E.E.G. a révélé : i
— soit un microvoltage en regard d'un hématome extra-dural, soit, dans les deux autres cas, la prédominance d'ondes delta, plus importantes que dans le reste du tracé, en regard d'un hématome extra-dural et d'un hématome intra-cérébral.
Ces cas sont rares, mais nous veudrions insister sur l'importance de la recherche d'une diminution de voltage localisée ou sur la prédominance dans une région donnée, d'ondes lentes sur un tracé asymétrique. L'asymétrie dans les réponses aux stimulations sensitivo-sensorielles paraît également signer une souffrance prédominante d'un côté. La constatation de l'un de ces signes commande une exploration angiographique cérébrale.
L'interprétation des signes électriques des traumatisés craniens présentant des troubles de la conscience parait donc extrémement difficile, ce qui n'est pas pour simplifier la táche du chirurgien qui demande, surtout dans ces cas-là, s'il existe ou non une indication d'intervenir.
Récemment dans sa thése, J. Postel, aprés de nombreux auteurs, a repris l'étude de l'expression électrique des accidents vasculaires cérébraux d'origine traumatique. || ressort de cette étude que, si à un stade précoce, le diagnostic d'épanchement intra-cranien peut étre posé, à un stade plus tardif, au moment сй existent des troubles de la conscience graves, on ne constate que des anomalies diffuses, le plus souvent transmises et traduisant une souffrance du tronc cérébral. Ces signes de souffrance diffuse masquent l'expression électrique des lésions focalisées.
Dans les cas où l'indication opératoire a été posée à l'E.E.G. il semb.e effectivement que les blessés ont été vus à un stade: plus précoce et que les troubles de la conscience aient été moins importants, que les autres blessés chez lesauels l'E.E.G. est restée sans valeur localisatrice. (Chez ces derniers les enregistrements ont été pratiqués le plus souvent entre le' cinquième, sixième et méme douziéme jour.)
Les difficultés ne sont pas moins grandes sur le plan clinique. Certes, dans les 6 cas où fut pratiquée une intervention chirurgi-
cale (sans l'aide de l'E.E.G.) la décision opératoire fut prise sur l'existence de signes neurologiques précis : monoparésie, hémiplégie le plus souvent. Mais, parfois, de tels signes de localisation existent sans que les exemens complémentaires confirment l'existence d'une collection sanguine. A l'opposé, dans 3 de nos cas, les vérifications nécropsiques montrérent des hématomes restés cliniquement silencieux.
Les examens ophtalmolcgiques ne paraissent pas apporter des indications formelles. Nous avons ‚en effet, rencontré 6 fois seulement un flcu ou un cedéme papillaire chez les malades opérés ; 6 de nos malades non opérés et guéris ont présenté les mémes manifestations oculaires. Dans 9 cas de lésions intra-craniennes vérifiées opératoirement ou anatomiquement le F.O. était normal. Chez les autres blessés, le F.O. ne révélait rien de spécial.
La présence d'œdème au F.O. ne signifie donc pas obligatoirement hématome intra-cranien, mais réaction cedémateuse du tissu cérébral. L'oedéme cérébral ne semble pas avoir une traduction électrique spécifique, le type de tracé paraissant en rappert avec le degré de modifications de conscience.
|| ressort de ces constatations que c'est à la clinique que revient le rôle primordial. Le groupement des troubles de la conscience, des fonctions végétatives, des signes neurologiques mais surtout leur moment d'apparition et leur évolution conduiront à un diagnostic et cemmanderont une thérapeutique. Ce sont là des notions classiques qui justifient une fois de plus leur valeur.
Cependant, parmi les techniques d'investigations, l'E.E.G. doit garder une place importante, car elle permet de. connaitre le degré d'atteinte -de la conscience qu'il est souvent difficile d'apprécier clinicuement.
La valeur localisatrice de l'E.E.G. paraît être surtout en défaut chez les malades porteurs de tracés sans réactivité (type |). Mais sur le plan pratique le pronostic reste le méme, puisque parmi ces blessés 4 ont été opérés et malgré l'intervention ils sont tous morts. (La seule vérification que nous ayons pu faire montrait des hémorragies arachnoidiennes de la base.)
Par contre ,la prudence s'impose devant les tracés du type Il. Sur trois interventions pratiquées, deux l'ont été aprés l'E.E.G. (à la dixième heure et au seiziéme jour) sans que celle-ci аррсгїе des éléments de localisation. Ces trois malades sont morts.
CETTE
Si dans 4 cas, l'explication de l'évolution fatale nous paraît difficie, dans 2 autres cas, nous pouvons l'expliquer. L'un de ces malades (obs. Ill) est mort au 208° jour dans un état de cachexie marquée après suppuration d'un foyer de fracture. La vérification anatomique nous a montré des localisations suppurées multiples. Le deuxième, une fernme de 45 ans, est morte avec le même tab'eau clinique, et l'on peut supposer que la vérification nécropsique nous aurait montré les mémes lésions. |
En résumé : chez les ireumatisés craniens récents fermés, présentant des troubles de la conscience, l'E.E.G. permet avant tout d'apprécier quel est le degré d'atteinte de la conscience, appréciation souvent difficile sur le plan clinique.
Le d'agnostic des épanchements traumatiques intra-craniens paraît plus aléatoire. Cette difficulté nous paraît liée aux signes de souffrance diffuse masquant les signes électriques de localisation. || est nécessaire de pratiquer des enregistrements précoces et répétés pour avcir le maximum de chances de déceler en temps voulu des signes de localisation.
VALEUR PRONOSTIQUE
Si PE.E.G. paraît déficiente dans le diagnostic de localisation, ele parait avoir beaucoup plus de valeur dans le pronostic des traumatisés craniens récents présentant des troubles de la conscience.
Nous insisterons, avec Cazuilo, sur la notion d « intervalle libre électrique ». Immédiatement aprés le traumatisme, nous ne sommes pas en mesure de faire le bilan exact des lésions cérébrales chez ces malades. Nous avons signalé le cas d'un de, nos malades vu à la dixième heure, son tracé était du type II (alternance d'activité rapide et d'ondes lentes delta). Au cinquiéme jour, l'intervention chirurgicale a révélé un hématome intra-temporal gauche.
|! est donc nécessaire, dans ces cas-lá, de pratiquer un nouvel enregistrement électrique quelques heures plus tard.
La majorité de nos blessés ont été vus à un stade plus tardif et au moment ой ils ont été examinés, il nous est possible de tirer du degré d'anomalie du tracé une indication pronostique.
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VALEUR PRONOSTIQUE IMMEDIATE TABLEAU
Valeur pronostique du tracé immédiat
Nombre Nombre Type de tracé - de morts de malades JE Type |. 2| 29 СЭН Type Il. 9 63 [4 95 Tube ШЕФ aeo con Ane oe | || OE Type Ya s EL en 3 Fea d 106 29 9,
Si nous considérons le nombre de décés survenus chez les malades porteurs du méme type de tracé initial, nous constatons que :
— les malades porteurs du tracé du type | meurent dans 72 Y, des cas,
— ceux du type Il, dans 15 % des cas environ,
— ceux du type Ill, dans 10 % des cas. |
Quant aux porteurs du type IV (tracé asymétrique conduisant à une intervention chirurgica! e) il est difficile de porter un pronostic. Celui-ci dépend des lésions rencontrées à l'intervention et des suites opératoires.
Les tracés du type | représentent 67 % dela mortalité globale, ceux du type ll, 25 % et ceux du type Ill, 3 %, seulement de cette mortalité.
Les tracés du type | représentent donc un Цагаан de gravité certaine. Nous-avons vu, en effet, dans le bilan des tracés que la majorité de ces blessés meurent au cours de la premiére semaine du traumatisme. Dans quelques cas seulement, l'évolution s'est poursuivie quelques semaines, un de nos blessés n'étant mort qu'au trente-deuxiéme jour.
Dans ce type de tracé, il nous paraît possible de distinguer des A de gravité.
En effet, les tracés stables sans réactivité ot prédomine une activité de fréquence delta (ID) nous semblent les plus graves puisqu'ils représentent 47 % de la mortalité du groupe |.
— les tracés de fréquence théta prédominante semblent moins graves : 28 % de la mortalité.
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— enfin, les tracés rapides et microvoltés et les tracés ot domine une fréquence alpha semblent de gravité identique : I4 9. :
Les tracés de type ll (réactivité anormale) permettent au clinicien de faire un pronostic immédiat plus favorable: 25 °/ des malades évoluent vers une issue fatale, et encore avons-nous vu que cette évolution n'était pas toujours imputable à l'état cérébral lui-méme.
La constatation du tracé de type Ill, caractérisé par la persistance d'une réactivité normale, paraít étre d'un pronostic favorable: 3 % de mortalité. Ces tracés se normalisent au cours de la premiére semaine. CAN
L'évolution fatale que nous avons constatée dans ce groupe s est produite chez un malade de 50 ans, éthylique, mort un mois aprés son traumatisme dans un état de cachexie. Un tracé enregistré au vingt-quatriéme jour, nous annongait d'ailleurs une aggravation du tracé qui était devenu du type | B.
II. — VALEUR PRONOSTIQUE ET ÉVOLUTION
Plus encore que son degré d'anomalie primitive, c'est l'évolution du tracé qui nous paraît avoir la plus grande valeur pronostique. |
L'étude de l'évolution des tracés nous montre que les tracés les moins graves sont ceux chez lesquels persiste une réactivité normale (type |І). En descendant dans l'échelle de gravité, nous rencontrons ensuite les tracés instables avec réactivité anormale (type 11), puis les tracés stables avec abolition de toute réactivité aux stimulations sensitivo-sensorielles (type 1).
Chez un blessé, la persistance au delà du quinziéme jour, du méme tracé de type | nous paraît être signe de gravité.
Si les anomalies électriques amorcent un retour vers la normalisation par la réapparition d'une réactivité parfois anormale, puis d'une réactivité normale, le pronostic paraît moins sombre. `
Au contraire, le retour à des anomalies électriques plus marquées [perte de la réactivité, tracés stables) contemporain d'une aggravation clinique, appelle une surveillance renforcée et la mise en œuvre de moyens d'investigations complémentaires (artério-
graphie cérébrale} afin de ne pas laisser passer l'heure d'une indication opératoire. Cette aggravation électrique pourra, le cas échéant, faire discuter des indications thérapeutiques (hibernothérapie), faire instituer ou renforcer la surveillance des troubles de l'équilibre ionique ou le traitement anti-infectieux le cas échéant.
A cóté des divers degrés de gravité dans le type du tracé, la notion d'áge paraft avoir une importance certaine dans le pronostic.
TABLEAU
Nombre de décés par tranches d'áge
10-20 20-30 30-40 40-50 50-60 plus de 60 Lopez) 0 4 4 3 9 | Type 11 29 2 | | 2 | Type GLEN RER ONE = 0 0 0 | 0 0 Total DE b 5 2 E 2
Nous voyons donc que sur les 31 morts du groupe de malades étudiés (29 Y, de mortalité) peu de blessés jeunes évoluent vers la mort (8 avant 30 ans). Par contre, de 40 à 60 ans, nous constatons 16 décès. L'importance de l'âge semble encore confirmée par le fait que, chez les.malades guéris, ce sont les blessés jeunes qui font les comas les plus prolongés (50 jours chez un jeune enfant’ de 8 ans, 75 jours chez un malade de 19 ans). Les blessés âgés présentant le méme état de gravité clinique ou électrique meurent plus rapidement. ` |
Les facteurs étiologiques entrent également pour une part dans УГарргёсїаНоп du pronostic chez ces blessés. Nous voulons parler ici des méfaits de l'intoxication éthylique, qui d'ailleurs est souvent à l'origine du traumatisme. Parmi les || observations où est spécifiée la notion d'éthylisme, on compte 7 décés, 6 de ces blessés étaient porteurs du tracé du type le plus grave (I). Les survivants ont fait de longs troubles psychiques. Deux ont été opérés d'hématomes intra-temporal et sous-dural. Le seul blessé porteur du tracé du type lll, et qui est mort, était éthylique.
ESTE
Citons enfin, l'influence de la thérapeutique. Parmi les 14 blessés qui ont été traités par la déconnexion neuro-végétative ou l'hibernothérapie vraie, 3 seulement sont morts (dont 2 malades de 50 ans et un éthylique de 49 ans).
En résumé, l'E.E.G. a une valeur pronostique certaine. Le premier tracé nous renseigne sur les chances de survie de ces malades. Ici encore, apparaît l'intérêt des enregistrements répétés qui permettront: au clinicien de suivre l'évolution des troubles primitits et d'aligner sa conduite thérapeutique sur l'évolution des
troubles électriques.
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REMARQUES GÉNÉRALES
L'étude des troubles de conscience dans les traumatismes craniens fermés récents nous introduit donc au coeur des problémes de la psycho-physiologie puisqu'elle nous permet de saisir des niveaux de conscience différents gráce à l'étude des modes de réactivité aux divers stimuli sensoriels.
La surveillance de ces blessés nous permet donc de nous livrer à une étude quasi-exoérimentale, en comparant ces réponses à celles enregistrées sur l'homme normal éveillé, somnolent ou endormi. |
Si ces réponses s'avèrent identiques dans les premiers stades, il n'en est plus de méme à un certain niveau où elles affectent un type tout à fait particulier, et à un degré plus grave où elles n'existent plus du tout.
Ces différentes catégories nous permettent donc d'établir une hiérarchie dans l'intensité du trouble fonctionnel créé par le traumatisme. Elles nous permettent donc de classer nos blessés dans des groupes de gravité croissante et de coopérer, de la sorte, au pronostic de chaque cas particulier.
L'absence de toute réactivité semble traduire la déafférentation complète, la suppression complète de toutes afférences sensorielles qui, dans le sommeil normal, permettent l'intégration d'un certain nombre de stimuli extérieurs avec un choix cependant parmi ceux-ci, comme le montre, en effet, la réponse élective
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pour certaines qualités de stimulations auditives comportant souvent. une note affective et traduisant un véritable conditionnement. |
Cette déafférentation peut donc étre irréversible et expliquer la déroute des moyens de défense qui aboutit à la mort. C'est là que l'hibernation semble jouer un róle capital en permettant a survie, car depuis que cette technique. est bien au point et que | s'effectue la correction des troubles du métabolisme, nous avons vu survivre un certain nombre de ces blessés dans les tracés desquels nous ne notions aucune réactivité. `
Le probl&me le plus difficile à résoudre est celui du type trés particulier de réactivité sous la forme d'ondes lentes hypersynchrones. Ce type de réponse n'est d'ailleurs pas spécifique aux traumatismes craniens graves, puisque nous l'avons rencontré dans une variété trés grande de lésions cérébrales qui s'accompagnent de troubles importants de la vigilance (volumineux hématomes sous-duraux, tumeurs hémisphériques engagées, méningites tuberculeuses graves, hématomes du corps calleux...). . Li, Jasper et Henderson l'avaient déjà observé, en 1952, dans quatre observations de. coma. Pour ces auteurs, cette réaction s'observait dans les cas de dépression de l'activité corticale et il ne s'agirait que d'une réponse atypique du fait de l'état excitatoire particulier préexistant du cortex.
|| faut remarquer tout de suite que cette hypersynchronie lente s'observe chez l'enfant normal au moment de l'endormissement et du réveil. Les stimulations auditives les font trés facilement apparaitre à la phase de somnolence. Radermecker en a d'ailleurs fait la remarque à propos d'un cas d'encéphalite de l'adulte dans le coma.
Est-il possible d'établir une relation entre les deux phénoménes, véritable retour à un état immature lié aux troubles du métabolisme ? Peut-étre faut-il y voir une maniére de reviviscence et de restauration.
Dans certains cas privilégiés, nous avons pu suivre au cours du méme enregistrement, le passage d'un type de réactivité à l'autre, c'est-à-dire d'abord des ondes lentes, puis, au bout d'un certain nombre de stimulations auditives répétées qui ont permis d'éveiller davantage le blessé, des complexes K de plus en plus typiques.
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Il n'y a donc pas de hiatus entre ces différents types de réactivité. Дэ
Rien ne distingue du sommeil physiologique les réponses aux stimulations sensorielles quand des pointes ou des complexes K viennent s inscrire sur le vertex et les régions rolandiques. Ce sommeil traduit un trouble de la fonction d'éveil puisqu'il peut se prolonger plusieurs heures ou plusieurs jours. Mais en se plaçant sur un plan finaliste, ne doit-on pas le considérer comme un élément bénéfique puisque, gráce à lui, le cerveau va pouvoir réparer les désordres dont il a été la victime ?
N'est-ce pas ce que le thérapeute cherche à réaliser dans de nombreux syndromes névrotiques ой affections pyschosomatiques ? Cette véritable cure de sommeil spontanée semble bien la meilleure thérapeutique et il semble donc nécessaire d'entretenir et de favoriser ce sommeil bénéfique en placant le blessé dans les meilleures conditions d'insonorisation.
Le phénoméne le plus paradoxal est le silence des collections sanguines à ce niveau de perturbation de conscience. En effet, chez l'homme endormi spontanément ou sous l'effet d'une drogue, on voit, au contraire, souvent apparaítre des anomalies localisées qui ne se font pas jour à l'état de veille. Gibbs en a été le grand promoteur pour l'épilepsie temporale, Passouant y a insisté à propos des troubles vasculaires cérébraux et des zones d'atrophie. Des tumeurs ont été mises en évidence, dans maints laboratoires, par cette seule technique de l'enregistrement de sommeil.
Lorsque cet état de sommeil est provoqué par la lésion elleméme, toute localisation disparait et nous n'insisterons jamais assez sur le danger, à ce stade, de laisser passer un hématome.
Au stade de la simple confusion, on observe une activité de fréquence sensiblement normale quoiqu'un peu irrégulière, mais l'ouverture des yeux ne la modifie en rien et ceci est tout à fait logique car le confus qui ouvre les yeux ne réalise aucune attitude attentive. Il faut, à ce propos, insister sur la valeur de cette épreuve d'ouverture des yeux en tant que recherche de la réactivité. C'est, en effet, l'effort d'attention, de prise de conscience du monde environnant qui entrafne la disparition de l'activité alpha préexistante mais cette modification n'est bien souvent qu'éphémére si l'effort d'attention n'est pas soutenu.
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A ce stade, les stimulations auditives ne modifient pas le tracé puisque le sujet est éveillé mais inadapté à la situation présente. Ces tracés différent donc peu, si l'on n'a pas la notion précise du comportement du blessé au moment de l'examen, de ceux de blessés beaucoup plus graves chez lesquels on trouve une activité de fréquence alpha ne réagissant à aucun stimulus.
CONCLUSIONS
Cette étude porte sur un groupe de 106 traumatisés craniens présentant des troubles de la conscience allant de l'obnubilation importante au coma le plus profond.
Le contróle E.E.G. permet d'établir un certain nombre de types de tracés correspondant à ces divers degrés de troubles de la vigilance ; ces différents types se distinguent les uns des autres par le mode de réactivité de l'activité cérébrale aux stimuli sensoriels.
L'absence de réactivité, chez un blessé comateux, peut s'observer sur des types assez divers d'activité cérébra'e (rythme désynchronisé, activités de fréquence alpha cu théta, ondes delta diffuses). Elle implique toujours une atteinte fonctionnelle grave et doit faire porter un pronostic des plus réservés.
La présence d'un type particulier de réactivité, sous la forme d'ondes lentes paroxystiques, traduit un trouble moins prononcé. Mais à ce stade, les collections sanguines risquent d'étre méconnues. "Seule l'artériographie cérébrale en permet le diagnostic.
Le type de réactivité d'habitude observé dans le sommeil physiologique est le degré le plus minime de |' agression cérébrale.
ll n'y a pas de hiatus entre ces différents modes de réactivité, car le blessé qui s'améliore passe par les différentes étapes que nous venons de tracer, et chez celui qui s'aggrave, on voit se modifier de façon inverse le type de réactivité.
L'E.E.G. permet donc de corroborer au pronostic, mais s'avère impuissante, dans de nombreux cas, pour faire le diagnostic d'une
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collection sanguine, d'où la nécessité de recourir à l'artériographie cérébrale, véritable instrument de ce diagnostic.
L'importance de la réactivité cérébrale aux stimuli sensoriels implique un examen rigoureux dans un local aussi insonorisé que possible, étant donné la valeur des stimulations auditives.
Cette étude nous introduit au coeur méme des problémes psycho-physiologiques actuellement débattus.
Le Doyen, Le Président de la Thése, H. HERMANN. P. WERTHEIMER
Vu et permis d'imprimer :
Lyon, le 10 Novembre 1955
Le Recteur, Président du Conseil de l'Université, і
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