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Syndrome clinique temoignant de I'augmentation
de volume d'un compartiment intracranien.

(vasculaire, parenchymateux, liquidien)













CORPUS CALLOSUM PARIETAL LOBE

FRONTAL RE Y OCCIPITAL
Lu'! fad o S - i,

—THALAMUS

CORPORA
QUADRIGEMINI

e g
LATERAL REY
VENTRICLE .

HYPOTHALAMUS

CEREEBELLUM

MIDBRAIN

FORNIX

VENTRICLE
PONS
MEDULLA OBLONGATA




ANATOMIE DU CERVEAU

E CERVEAU, protégé par les os
du crine, est le centre de contréle
du corps. Cet organe trés com plexe
compte trois régions principales :
le télencéphale, qui contrile
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les pensées, le cervelet, qui coordonne
les mouvements, et le tronc cérébral,
qui contrdle les fonctions vitales
comme la respirarion et la fréquence
cardiaque.
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la conséquence )

o

une veritable Urgence therapeutique







la cavité cranienne est inextensible

Volume de la cavité cranienne = constante

8

volume du cerveau+ volume du LCR + volume sanguin




situations pathologiques:

I'hydrocéphalie
'oedeme cerebral
une lesion expansive




'augmentation de la pression

intracranienne

évolue en 2 phases distinctes selon la
courbe pression/volume




un premier temps: une augmentation de
volume n'entraine qu'une faible augmentation
de pression intracranienne du fait de
mecanismes compensateurs, en particulier
I'évacuation d'une partie du liquide céphalo-

rachidien

2eme temps: une faible augmentation de volume
s'accompagne d'une forte augmentation de
pression intracranienne, expliquant les
decompensations observees en clinique.




Relation pression - volume
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La 2°consequence de I'hypertension
intracranienne est I'ischémie cérébrale

stase au niveau des veines du nerf
optique un oedeme papillaire




'engagement

L'engagement cingulaire se produit d'une loge
héemispheérique vers l'autre, sous la faux du
cerveau.

L'engagement ftemporal est la migration de la
5°circonvolution temporale vers la fosse cerébrale
posterieure a travers l'incisure tentorielle.

L'engagement cérébelleux est la descente d'1 ou
des 2 hémispheres cérebelleux a travers le trou
occipital.
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le syndrome d’hypertension intracranienne

céphaléees
vomissements
L'oedeme papillaire
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le syndrome méningeé










Hydrocephalie
Oedeme ou contusions cérébrales
Lésion expansive intracranienne

hématomes extra-dural ou sous dural
chronique

Toutes les tumeurs parenchymateuses
encéphalites
hypertension intracranienne bénigne




Hydrocéphalie
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Hématome extradural







Anévrisme
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Faire diminuer I'hypertension
Intracranienne.

solutés hypertoniques

diurétiques
corticothérapie
hyperventilation

Le traitement etiologique




Mannitol E
Injection 20%: -
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L'hypertension intracranienne est tolerée tant que les
mecanismes compensateurs fonctionnent.

La déecompensation expose au risque d'engagement
avec mise en jeu du pronostic vital.

L'examen clinique est peu evocateur de |'étiologie
contrairement a I'imagerie.

La mise en route du traitement, symptomatique
toujours, etiologique parfois, ne souffre d'aucun délai.




Merci de votre attention




