HEMATOME EXTRA-DURAL

Prise en charge au
bloc opératoire




Cas clinigue

Motard non casque, seul

Chute, haute cinétique

Traumatisme cranien grave isol o5
GCS : 8
Intube, ventilésédaté




TRAUMA CRANIEN
HED COMPRESSIF

URGENCE NEUROCHIRURGICALE




Signes de gravite
Cliniques

Altération de | 'état de conscience
Apparition d 'un deficit moteur
Asymétrie pupillaire

Radiologiques :

Epaisseude | 'HED (> 10 mm)

Effet de masse

Déviation de la ligne mediane (>5m
Engagement sous la faux

Disparition des sillons

Engagement temporal




HED Compressif

Souffrance cerebrale
aijgué




Rappels Physiologiques

2 % poids du corps
CMRG, : 20 % VQ
12 — 15% DC 50 ml/100g/mn
5— 13 mmHg

Consommation metaboliqgue du newson

55% electrogénése
45% metabolisme cellulaire




CMRO, : 20 % VQ

Consommation élevée

Réserves métaboliques limitées

Vulnérabilité cérebrale accrue
en situation d 'hypoperfusion




Principes de la
prise en charge

Détente et protection
cérebrale

Mesures
chirurgicales

N/

Diminuer la PIC
Améliorer la perfusion céréebrale

Augmenter la tolerance du cervea
a | 'ischémie
EvacuationHED




Impératifs de la prise en charge

Urgence de la situation
Prise en charge rapide
Mesures daeuro-réanimation-anesth

mesures géneérales
mesures spécifigues

Chirurgie




Prise en charge at
bloc opératoire




Mesures de réanimation non specifiques

Taux de i i ]
Tortalité Prévention et traitement des A.C.S.

nutJ of Trauma; 1993

Agressions
Cérébrales
Secondaires
Origine

Systemique

27 %

m

Parametres |
vitaux Hypoxémie Hypqtgnsmn
stables artérielle

Hypotensio
n+

Hypoxémie




Naintien de la pérfusion cérebr

DSC

(ml/200g/mir

-

Temps (heure)




Mesures non spécifigues

1°/ Positionnement de la téte

30° / a I'horizontale en position neutre par rapport au corps
2°/ Optimisation respiratoire

SpQ > 92 %
Pace = 35-40 mm Hg

3°/ Optimisation hémodynamigue

Normovolémie
PAM pour PPC =60 -70 mm Hg

4°/ Correction de 'anémie
Hb >8g /100 ml




Mesures non spécifigues

5°/ Correction des troubles métaboliques

Natremie 140 - 150 mmol /|
Osmolalité 290 - 320 mosm / kg
Glycémie 4 -7 mmol /|
Equilibre acido-basique

6°/ Lutte contre I'hyperthermie et les frissons

7° | correction des troubles de I'hémostase

8°/ Prévention de crises convulsives




Mesures spécifiqgues Mesures deeurc
anesthesie-réanimation

v¢ Diminuer la PIC

ve¢ Ameliorerla perfusion cérébrale

¥ Augmenter la tolérance du cerveau
a | 'ischéemie

Moyens non médicamenteux
Hyperventilation
Pression artérielle
Hypothermie

Moyens medicamenteux

Osmothérapie
agents anesthésigues




Moyens non medicamenteux

m Maintien de la pression artérielle
Utilise le plateau ddutoregulation(DSC constant

PPC— vasoconstriction— VSC

m Hyperventilation

Utilise la réactivité au C® —

La relation entre le DSC et [RCOe
est linéaire entre 20 €80 mm Hg

VSC
DSC

i ' -, Diminution du métabolme cerebral
FTyPOTNETMIES5-36% Diminution des acides anes excitateurs glutamat

Diminution de la repase inflammatoire




Moyens médicamenteux

Osmotherapie

Mannitol 20% ( )
Chlorure de sodium hypertonique 20%

Actions immeédiates

2 QSC
A Volémie 7 PPC
Action osmotique 15’ — 30’
effet max 40 min

e




Moyensmedicamenteux

Agentsanesthesiques

Diminue la PIC
Maintien la PPC

Diminue la CMRQO2

Maintien le couplage DSC/CMRO2
Propriétes anticonvulsivantes
Propriétés neuroprotectrices




Moyens médicamenteux

Agents Iintraveineux

“% Agents d’induction

Prochesde I'agent idéal

“> Morphiniques : Peu d'effet, si PA préservée

“> Curares : Peu d'effet, sauf (contractures

generant une compression jugulaire et une hyperg
créant ou majorant | 'HIC)

Agents inhalés
“> Protoxyde d 'azote Inadapté pour la chirurgie endocrénien

“> Halogénés Propriétés neuroprotectrices
Vasodilatateurs




Installation du patient

Immobilisation de la téte:
Fixation en position neutre

téte dans | 'axe du corps
collier / minerve en place (Iésion potelle du rachis)

Protection oculaire
Refixationde la sonde d 'intubation

Monitorage
monitorage standard
PetCO2
pression arterielle invasive
température




Mise en condition

Abords veineux
2 voies veineusgxeriph de gros calibre (1 au piec
ou 1 voie veineuse centrale + 1 vperiph

Cathéterisme arteriePA invasive, prélévements
Sondage urinaireo$émothérapig

Pose sonde gastrique

Pose sonde thermomeétrique
Récuperateude sangr{sque hémorragique
Accelérateur de perfusion
Couverturaefroidissante

Bilan biologiqgue




Signes d 'HIC clinigue efcannographiques

Absence de signe clinique d’engagame
Volumineux HED avec effet de masse

Absence de lésion parenchymateuse




INDUCTION

. Induction lente pour stabilitée de la PA

(facultatif:patient intibé)

ENTRETIEN

— . en administration continue
- ou

VENTILATION

——— Mélange Air / Oxygene
Obijectifs :




LA CHIRURGIE




EN PER-OPERATOIRE

Monitorage de la PIQ

- I'indication se discute

s capteur parenchymateux (moins

Invasif)

Poursuite sedation si HIC et surtout réalisation TDM
(rechercher hematome secondaire a la décompressio




EN POST-OPERATOIRE

Patient conscient
Motricité normale
PIC basse

Extubation

Poursuivre survelllance
(24-48 H en milieu
specialise)

Etatde vigilance alteré
Déficit moteur
HIC

Ne pasextuber
Remettre sédation
TDM en urgence

Lésion Lésions non
chirurgicale chirurgicale

BLOC REANIMATION




CONCLUSION




