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RESUME

Objectif : Evaluer I’efficacité d’un médicament dit « glycérotone » dans ’osmothérapie d’un cedéme cérébral secondaire a un traumatisme cranien.
Matériel et méthodes : Etude de cohorte de type exposés-non exposés des traumatisés craniens présentant un cedéme cérébral pendant une période
de quatre ans allant de janvier 2010 au mois de décembre 2013, réalisée dans le service de Réanimation Chirurgicale du CHU-Joseph Ravoahangy
Andrianavalona (CHU-JRA), Antananarivo Madagascar. Les patients exposés (groupe 1 ou G1) sont ceux qui ont regu du glycérotone pour 1’osmo-
thérapie et les patients non exposés (groupe 2 ou G2) sont ceux qui n’ont pas regu du glycérotone. Ainsi nous avons pris comme événement positif
les améliorations des signes cliniques des patients. Résultats : Nous avons colligé 90 patients dont 66 patients sont sous glycérotone (G1) et 24
patients ne ’ont pas eu (G2), avec une prédominance masculine (68%). L ’age moyen de notre population d’étude est de 28 ans. Une amélioration de
I’échelle de Glasgow était observée a partir de J5 (RR=2,25, p=0,032), ainsi qu’une amélioration de I’état hémodynamique (RR=2,01, p=0,044)
chez le G1 or il n’y avait pas de modification significative de 1’osmolarité plasmatique. La glycérotone constitue un facteur protecteur sur le décés
des patients traumatisés craniens a partir de J3 de traitement (RR=0,217, p=0,0005). Conclusion : A I’issue de cette étude, la glycérotone a un effet
bénéfique notable sur le pronostic des patients présentant un cedéme cérébral post traumatique.

Mots clés : Glycérotone, (Edéme cérébral, Osmothérapie, Traumatisme cranien.

ABSTRACT

Aim: To evaluate the effectiveness of the "glycerotone" in osmotherapy of cerebral edema secondary to traumatic brain injury. Methods: A cohort
study with cerebral edema for a period of four years from January 2010 until December 2013, the exposed patients (group 1 or G1) are those who
received glycerotone for osmotherapy and the non-exposed patients (group 2 or G2) are those who have not received glycerotone. So we took as a
positive event the improvements of clinical manifestations of the trauma patients. Results: We collected 90 patients including 66 patients in the
glycerotone group (G1) and 24 patients in the non-exposed group (G2), with a male predominance (68%). The average age of our study population
was 28 years. An improvement in the Glasgow Coma Scale was observed from the 5 day of the treatment (RR=2.25, p=0.032) and improved he-
modynamic status (RR=2.01, p=0.044) in the G1 or there was no significant change in plasma osmolarity. The glycerotone constitute a protective
factor in the death of brain trauma patients from the 3™ day of treatment (RR=0.217, p=0.0005). Conclusion: At the end of our study, we were able
to evoke the Glycérotone has a beneficial effect on the prognosis of patients with post-traumatic cerebral edema.

Keywords: Cerebral edema, Glycerotone, Osmotherapy, Traumatic brain injury.

INTRODUCTION médicament dit « glycérotone » dans 1’osmothérapie
d’un cedéme cérébral secondaire a un traumatisme
cranien au sein du CHU-Joseph Ravoahangy Andria-
navalona (CHU-JRA) Antananarivo Madagascar.

Les accidents de circulation sont les phénomeénes les
plus rencontrés a Madagascar [1]. Le traumatisme cra-
nien constitue alors le motif d’admission le plus fré-
quent dans les services des urgences. De I’année 2000 MATERIEL ET METHODES
a 2006, 363 cas ont été colligés au sein du service des

Urgences Chirurgicales du Centre Hospitalier Univer- niens présentant un cedéme cérébral pendant une pé-
sitaire Joseph Ravoahangy Andrianavalona (CHU- riode de quatre ans allant de janvier 2010 au mois de
JRA) Antananarivo, traduisant ainsi une fréquence de décembre 2013, réalisée au service de Réanimation

un cas tous les trois jours [2]. Il représente encore une Chirurgicale du CHU-JRA Antananarivo.
cause majeure de déces et un handicap important des

accidentés malgré une évolution de sa prise en charge

I1 s’agit d’une étude de cohorte des traumatisés cra-
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Rev. Anesth.-Réanim. Med. Urg. Toxicol. 2015 (Janvier-Juin);7(1) : 28-31.



H RANDRIANAMBININA et al. 29

Nous avons pris comme patients exposés (groupe 1
ou G1), les patients qui ont regu du glycérotone pour
I’osmothérapie et les patients non exposés (groupe 2
ou G2) ceux qui n’ont pas recu du glycérotone. Ainsi,
nous avons pris comme éveénement positif I’améliora-
tion des signes cliniques des patients tels 1’échelle de
Glasgow pour la conscience, 1’état hémodynamique,
I’osmolarité plasmatique et la sortie de la réanimation.
Sont inclus dans cette étude : les patients traumatisés
craniens graves isolés, tout age confondu, de classe
ASA (American Society of Anesthesiologist) I, pré-
sentant une altération de la conscience a [’entrée
(GCS<08), qui ont bénéfici¢ d’un scanner cérébral
initial, muni de dossiers médicaux complets avec des
examens biologiques initial et de controle complet :
I’ionogramme sanguin, la glycémie, I'urémie. Nous
n’avons pas inclus les patients sans scanner cérébral
initial, les patients présentant un hématome intracra-
nien opéré d’urgence, avec une notion de tares asso-
ciées et les examens biologiques incomplets.

Les variables étudiés sont I’age et le genre des pa-
tients, le mécanisme du traumatisme, le score de Glas-
gow et I’état hémodynamique des patients a J1, J3, JS
et J8, I’osmolarité plasmatique a J1, J3 et J5, 1’évolu-
tion clinique des patients. Le protocole thérapeutique a
étudier est : osmothérapie par le Mannitol 20% en in-
traveineuse lente avec une posologie de 0,25 a 1g/kg
de poids (100cc toutes les 06h chez I’adulte et 50cc
toutes les 06h chez I’enfant) pendant 48 & 72h, puis
relais par le Glycérotone par voie orale et a I’aide de
gavage si patient inconscient avec une posologie de
15,85 mg ou 25ml/10kg/12h.

L’analyse statistique a été réalisée avec le logiciel R
dont une valeur de p<0,05 est significative avec un
intervalle de confiance a 95%. Le risque d’erreur alpha
étant évalué a 20%.

RESULTATS

Au total, nous avons inclus 90 patients dont 66 pa-
tients sont sous Glycérotone (G1) et 24 patients dans le
groupe non-exposés (G2).

Dans les deux groupes, le genre masculin prédomine
(68% des patients de genre masculin vs 32% de genre
féminin), avec un sexe ratio de 2,13. L’4ge moyen de
nos patients est de 28 ans, avec des extrémes de 05 ans
et de 82 ans (¢f. Figure 1).
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Fig. 1 : Répartition des patients selon la tranche d’age.

Concernant les mécanismes de 1’accident, nos pa-
tients sont surtout victimes de l’accident de circula-
tion, de I’accident a responsabilité civile, notamment
les agressions diverses et d’accident domestique dont
les chutes (c¢f. Figure 2).
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Fig. 2 : Répartition des patients selon le mécanisme de I’ac-
cident (AC=Accident de circulation ; ARC=Accident
a responsabilité civile ; AD=Accident domestique).
Le score de Glasgow des patients a I’entrée varie de
03 a 08 (cf. Tableau I).

Tableau I : Risque relatif de 1’échelle de Glasgow des
patients (n* : nombre de patients ayant présenté une amélio-
ration de 1’état de conscience dans chaque groupe).

Jour du G1 G2

traitement (n*) (n*) RR [ICos0] p-value
J1 0 0 0,048 [0,003-0,864] 0,039
13 10 4 0,921 [0,314-2,700] 0,881
J5 54 6 2,25[1,071-4,728] 0,032
18 55 6 2,272 [1,082-4,772] 0,030

La majorité des patients de notre étude (75,5%) pré-
sentent une pression artérielle légérement abaissée
avec une moyenne de la pression artérielle moyenne
(PAM) de 75 mmHg. Elle varie de 35 a 100 mmHg
(cf. Tableau II).

Tableau II : Risque relatif de 1’état hémodynamique des
patients (n* : nombre de patients ayant présenté une amélio-
ration de 1’état hémodynamique dans chaque groupe).

Jour du G1 G2

traitement (n*) (n*) RR [ICys04] p-value
J1 0 0 0,048 [0,003-0,864] 0,039
13 11 4 1 [0,346-2,885] 1
J5 55 7 2,01[1,019-3,975] 0,044
18 55 6 2,272 [1,082-4,772] 0,030

Il y a hypoosmolarité plasmatique quand osmolarité
inferieure a 290 mOsm/ml et hyperosmolarité plasma-
tique quand osmolarité supérieure a 310 mOsm/ml (cf-
Tableau III).

Nous avons obtenu au total un taux de mortalité a
18,2% dans le groupe 1, tandis que 84,4% dans le
groupe 2 pendant le suivi de JO a J8 d’hospitalisation
en réanimation.
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Tableau III : Risque relatif de ’osmolarité plasmatique
des patients (n* : nombre de patients ayant présenté une
hyperosmolarité plasmatique dans chaque groupe).

Jour du Gl1 G2

traitement (n*) (n*) RR [ICos2,] p-value
1 0 0 0,048 [0,003-0,864] 0,039
3 0 0 0,048 [0,003-0,864] 0,039
I5 11 0 7,371[0,450-12,670] 0,161
I8 16 1 2,272 [1,082-4,772] 0,185

Tableau IV : Risque relatif des patients décédés (n* :
nombre de patients décédés dans chaque groupe).

Jour du Gl1 G2

traitement  (n*) (n*) RR [ICos2,] p-value
I 0 0 0,048 [0,003-0,864] 0,039
J3 6 15 0,217 [0,091-0,513] 0,0005
J5 12 18 0,359 [0,192-0,672] 0,001
J8 12 20 0,339 [0,183-0,624] 0,0005
DISCUSSION

Dans la littérature, 1’osmothérapie tient une grande
place dans le traitement de I’cedéme cérébral. Ce trai-
tement consiste & une administration de solutions a
charge osmolaire élevée pour réduire I’cedéme cérébral
par phénomeéne d’osmose [4-7]. Plusieurs essais cli-
niques ont évoqués que ces solutions ne sont pas effi-
caces en administration seule, I’association de manni-
tol et de soluté salé hypertonique est la plus utilisée
dans ce cadre [5-6, 8-9]. Et notre étude consiste a ’uti-
lisation d’une autre association de solutions comme
osmothérapie qui sont le mannitol et le glycérotone.

Le but du traitement est de diminuer 1’cedéme céré-
bral. Son efficacité est surtout évaluée par un scanner
de controle et la mesure de la pression intracranienne
[7-8, 10-12]. Dans notre étude, cette évaluation est
basée sur I’amélioration de 1’état neurologique du pa-
tient a I’aide de 1’échelle de Glasgow du fait de la dif-
ficulté d’accés au scanner cérébral de contréle ainsi
que I’impossibilité¢ du doppler cranien.

Nous avons noté une prédominance masculine repré-
sentant 68% des cas qui est liée a la principale cause
du traumatisme qui est 1’accident de circulation. Dans
la littérature, cette répartition de genre est identique a
d’autres pays en Europe selon la conférence d’ANAES
[13]. De méme, aux Etats-Unis, ce traumatisme atteint
plus les hommes que les femmes [4, 14-15]. Cet acci-
dent touche les sujets jeunes dans la tranche d’age de
20 a 30 ans représentant 28% des cas. Nous avons pu
montrer dans cette étude que 1’association de mannitol
et de glycérotone est fortement associée a 1’améliora-
tion de la conscience avec un risque relatif évalué a
2,272 (p=0,03) a J8 de I’osmothérapie, ainsi qu’a
I’amélioration de I’état hémodynamique des patients
présentant un cedéme cérébral post-traumatique. Celles

ci apparaissent dés le cinquiéme jour de traitement.
Ces paramétres permettent 1’évaluation de 1’efficacité
de I’osmothérapie dans notre étude par défaut du scan-
ner de contrdle. Par contre, il n’y avait pas de corréla-
tion significative entre la variation de 1’osmolarité
plasmatique et 1’administration du glycérotone. Mais
dans de nombreuses littératures, cette association mé-
dicamenteuse entraine une augmentation de 1’osmola-
rité plasmatique [16-20]. Notre étude a pu montrer
aussi que le glycérotone constitue un facteur protecteur
contre le déces suite a un cedeme cérébral chez les
traumatisés craniens graves car le risque relatif a été
évalué a 0,339 a J8 (c’est-a-dire a la fin de 1’évalua-
tion) avec p=0,0005. Cette corrélation est aussi dé-
montré dans de nombreuses études européennes [4, 7,
20].

CONCLUSION

Le traumatisme cranien grave constitue encore un
probléme de santé publique & Madagascar du fait de sa
morbidité et de sa mortalité élevées. Sa prise en charge
doit étre la plus précoce possible. Elle est donc basée
sur ’adéquation de la prise en charge pré-hospitaliére.

Concernant la prise en charge hospitaliere, il est dé-
montré a travers notre étude que 1’utilisation de manni-
tol en intraveineuse lente pendant 48 a 72 heures, puis
relai par le glycérotone par voie orale soit satisfaisante
dans le traitement de 1’cedéme cérébral post-
traumatique. Cet effet est observé a partir du cin-
quiéme jour du traitement.
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