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INTRODUCTION

La méthode de référence pour la mesure de
la pression intracranienne (PIC) repose sur
des dispositifs invasifs, néanmoins la mise
en place d’un tel dispositif n’est pas toujours
réalisable notamment dans [’urgence,
ou en milieu non spécialis¢, récemment de
nouvelles techniques permettent 1’esti-
mation du risque d’hypertension intra
cranienne (HIC) par la mesure écho-
graphique du diameétre de la gaine du nerf
optique (DGNO) [1], en effet la gaine du
nerf optique est un prolongement des
méninges, cette gaine étant extensible, son
diametre augmente en cas d’hyperpression
dans le liquide céphalo-rachidien [2].

L’objectif de cette étude était de déterminer
le DGNO chez les patients présentant des
signes clinico-radiologique d’HIC.

MATERIELS ET METHODES

Etude prospective observationnelle menée
dans le service de neurochirurgie du centre
hospitalo-universitaire Lamine Debaghine
de Bab El Oued, sur une période de 6 mois
allant de juin 2017 a novembre 2017.

Pour chaque patient les données étaient
recueillies a partir du dossier médical : 1’age,
les signes cliniques d’HIC, les signes
scannographiques d’HIC, ainsi que les
résultats du fond d’ceil (FO).

Les critéres d'exclusion étaient les
suivants : patiente ayant des antécédents de
traumatisme, agée de moins de 18 ans,
femme enceinte, antécédents de glaucome
ou de maladies ophtalmiques.

On procede a la technique par la mise en
position du malade en décubitus dorsal, les
yeux fermées, une sonde linéaire a haute
fréquence (7.5 MHZ) est placée sur une fine
couche de gel au niveau de la paupiére
supérieure, le DGNO était mesuré 3 mm en
arriére du globe oculaire ; deux mesures sont
réalisées pour chaque ceil (plan sagittal et
transversal), la mesure finale corresponde a
la moyenne de chacune de ces mesures.
Cette méthode était réalisée dans 3
circonstances : la premiére en préopératoire,

la deuxiéme 15 mn aprés ’induction et la
troisitme a 24h de [I’intervention

chirurgicale (Fig. 1a, 1b, 1c¢).

1 Dilst 3.8 mm
# Dist 3.8 mm

Fig. 1c : DGNO en post opératoire

Le protocole de I’étude n’interférant pas
avec nos habitudes de soins, par conséquent,
aucun consentement écrit des patients ni
consultation du comité d’éthique n’étaient
nécessaires.

RESULTATS

Au total 15 patients ont étés inclus dans
notre étude. Les principaux résultats étaient
comme suit: ’Age moyen était de 50.47 £
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13.32 ans, avec 60% apres 45 ans (Fig. 2).

Le sexe ratio F/H de 0.87, avec une légere
prédominance masculine. Les étiologies de
I’HIC étaient représentées essentiellement
par les tumeurs cérébrales a 53,3%,
représentées dans la Figure 3.

La symptomatologie clinique était
dominée par les céphalées et le syndrome de
Cushing, représentées sur la Figure 4. Les
données scannographique sont résumées
dans la Figure 5.

Les résultats du fond d’ceil sont dominés
par I’cedéme papillaire stade 11 (Figure 6).

La moyenne du DGNO présentées sur la
Figure 7, était de 6.94 £ 0.71 en
préopératoire, de 6.52 =+ 0.69 apres
induction, et de 4.5 &+ 0.66 en postopératoire.
On remarque que le DGNO était trés élevé
chez les malades présentant des signes
d’HIC, et inversement proportionnel au
score de Glasgow (Figure 8).

Ce diamétre régresse aprés 1’induction,
pour qu’il redevient normal en
postopératoire apres élimination de la cause
déclenchante d’HIC.
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Fig. 8 : relation SG/DGNO

DISCUSSION

Le syndrome d’hypertension intra-
cranienne (HTIC) est une urgence
diagnostique et thérapeutique. La mesure
invasive de la pression intracranienne (PIC)
au moyen d’un capteur intra ventriculaire
ou intraparenchymateux est le gold
standard [1], cependant cette technique n’est
pas envisageable dans les situations
d’urgence, ou dans un service non
spécialisé, d'autre part, la mise en place d’un
tel capteur n’est pas toujours réalisable
notamment dans les situations suivantes:
trouble de la crasse sanguine — une
thrombopénie — un syndrome hémorragique
ou infectieux.

Actuellement, de nouvelles techniques sont
disponibles telque la mesure échographique
du diamétre des enveloppes du nerf optique,
méthode non invasive, réalisable au lit du
patient, rapides a mettre en ceuvre,
reproductible, qui permet 1’estimation
du risque d’hypertension intracranienne
(HTIC).

Les auteurs ont déterminé les valeurs
limites du DGNO chez ’adulte sain entre
4.8 et 5.8 mm avec une spécificité
considérable (74 - 96%) et une sensibilité
¢lever (73.9 - 100%), faisant de la mesure
du diamétre de la gain du nerf optique un
examen relativement fiable pour la détection
de I’hypertension intracranienne [3].

Les variations du DGNO augmente jusqu’a
140% de sa valeur initiale aprés mise sous
pression et diminue apres levée de celle-ci,
une pression intracranienne inférieur
a 20 mmhg correspond a un DGNO a
4.6mm et une pression intracranienne
supérieur a 20 mmhg correspond 6.6 mmhg
de DGNO selon Hansen et al [4].

Dans la présente étude semblable a
d’autres, le DGNO était observé dilaté chez
les patients présentant une symptomatologie
et des images scannographique d’HIC avec
une moyenne a 6.94 + 0.71, une étude

réaliser par Skolondik et al, retrouvait
des wvaleurs correspondant au DGNO
> 6 mm [5].

L’hypertension intracranienne est
suspectée devant des critéres cliniques,
radiologiques ou ophtalmologiques sur le
fond d’ceil. Cliniquement les céphalées sont
le signe d’appel le plus fréquent, et le plus
précoce, en revanche elle pose un probléme
de spécificité [6], dans notre série les
céphalées étaient présentent a 100% des cas;
les autres signes tels que les vomissements,
troubles visuels, ou le syndrome de cushing,
étaient inconstants, et tardifs lorsque les
lésions ischémiques deviennent définitives.

L’imagerie présente un intérét limité, car
une hypertension intracranienne n’est pas
¢liminer par une TDM normale, en plus la
surveillance basée sur des examens répétés
est trés couteuse, consommatrice de temps
et dangereuse du fait du transport qu’elle
impose au malade [6].

Le fond d’ceil pratiqué par les ophtal-
mologistes a la recherche d’oedeme
papillaire retrouvé chez tout nos malades;
mais pose un probléme des faux positifs,
ainsi que le retard de son apparition et de sa
disparition [7].

Le score de Glasgow refléte le degré de
conscience des malades en effet: un score a
13-15 correspond a une atteinte 1égere de
I’état de conscience, un score a 9-12
correspond a une atteinte modéré de 1’état
de conscience et un score a 3-8 correspond
aune atteinte sévere de 1’état de conscience.
Selon les ¢études ces valeurs sont
inversement proportionnels aux valeurs du
DGNO [8]; dans notre étude nos résultats
sont semblable a ceux retrouvés dans la
littérature, en effet le DGNO s’est avéré plus
dilaté chez les atteints de coma modéré ou
grave (7.6£0.5) par rapport aux patients
présentant un coma léger (6.3+£0.2), cela
nous montre que la mesure du DGNO au
chevet du malade, corrélé au score de
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Glasgow peut déterminé le degré de gravité
du patient (graphe 8).

Les effets bénéfiques de la sédation
anesthésique et la chirurgie décompressive
sont bien connues dans la réduction de
I’HIC [9] [10]. Cela a été prouvé chez nos
malades par la réduction du DGNO a
I’induction anesthésique et a jl du
postopératoire avec une différence
significatives, d’ou I’intérét de la sédation
en préopératoire et du traitement étiologique
quand c’est possible pour éviter I’ischémie
cérebrale définitive.

Dans notre série 8/15 ont présentés un
DGNO plus élever du coté homolatéral de
la 1ésion cérebrale avec une moyenne de
6.85 et de coté 6.29 du coté controlatéral, la
différence minimale de 0.45mm a été fixée
par les auteurs pour évoquer la détection
d’une lésion intracérébral (Sb a 80%, Sp a
60%), dans notre étude la différence était de
0.56mm, cela peut étre du a ['effet de
I’oedeme sur la lésion; ces résultats sont
également retrouvés dans des études
similaires[ 10][11][12][13][14][15].

CONCLUSION

L’échographie du DGNO, couplée a un
contexte clinico-radiologique est un outil
trés utile dans les situations d’urgence, ou en
milieu non spécialisée, permettant de
prendre en charge rapidement les patients et
éviter le risque inacceptable d’ischémie ou
des séquelles neurologiques.

D’autres études avec un plus grand
nombre de patients seront nécessaires pour
confirmer ces résultats.
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