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De récentes études expérimentales ont permis de préciser le mécanisme des traumatismes crinio-
cérébraux et les facteurs physiques responsables des lésions observées. Parmi ces facteurs le réle
de P'accélération et de I’élévation de la pression intracrinienne est analysé et des mesures précises
quant & la valeur des énergies mises en jeu sont données.

Par ailleurs, les méthodes et techniques utilisées sont décrites en détail.
Ces recherches présentent un grand intérét théorique et pratique :
1. — Elles facilitent lIa compréhension des bases physiologiques des blessures de Ia téte et expliquent

les manifestations cliniques par le siége des lésions.

" 7272 Elies fournissent des résultats directement utilisables dans le domaine de la prévention technique
des accidents d’automobile et ouvrent la voie & des recherches expérimentales originales concernant

1a sécurité routiére.

I. - GENERALITES

Les études statistiques d’accidents corporels de la
route tant en France qu’a ’Etranger montrent qu’il

existe une proportion stable dans le temps de trauma-

tismes de la téte par rapport aux autres blessures :
70 % des victimes placées a I’avant du véhicule présen-
tent des atteintes de cette région du corps le plus sou-
vent aprés avoir heurté le pare-brise ou le tableau de
bord.

La constatation est d’autant plus grave que cette partie
de l'organisme contient des centres vitiux dont la
lésion est rarement bénigne au cours d’une collision
A grande vitesse : parmi les accidents mortels 70 % des
tués sont blessés a la téte.

L’observation quotidienne des chirurgiens a permis de
donner aux constructeurs des indications empiriques
sur la conception de I’habitacle des voitures dans le
but d’améliorer la sécurité des passagers.

Depuis quelques années seulement, des équipes de
chercheurs groupant des chirurgiens et physiciens ont
développé des recherches précises & ’aide de techniques
récemment mises au point.

Ces recherches biomécaniques ont pour but principal
d’expliquer le mécanisme des fractures du crine et la
genése des commotions cérébrales. La commotion
cérébrale représente, en effet, une large proportion
des traumatismes cranio-cérébraux. Selon les auteurs,
le pourcentage se situe entre 50 et 75 %,.

Dans un ouvrage récent, le docteur Kulowski rap-
porte que sur 74 sujets présentant des lésions intra-
criniennes 3 la suite d’accidents de la route, 50 cas
ne comportaient pas de rupture osseuse.

II. - METHODES D’ETUDE
DU MECANISME PHYSIQUE

La plupart des expériences de chocs ont été réalisées
par des auteurs américains sur des crines animaux
et humains ainsi que sur des modéles dans I’étude des
commotions cérébrales.

Gurdjian, Haynes et Lissner ont utilisé des méthodes
de mesure originales : d’une part, le vernis craquelant
et les extensomeétres i fil résistant pour étudier les
déformations et les fractures du créne, d’autre part
la mesure des pressions intracraniennes et des accélé-
rations en ce qui concerne les lésions du contenu
cérébral,

A. - Exi)érimentation sur des crines véritables.

C’est en 1954 que commencent les études de chocs.

A cette époque, les expériences sont réalisées sur des
tétes isolées, mais rapidement, elles ont lieu sur le
cadavre entier afin d’approcher plus étroitement la
réalité des collisions accidentelles,
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Le cerveau est le plus souvent remplacé par une géla-
tine de méme poids spécifique (1,05) pour corriger
éventuellement la vacuité post-mortem des espaces
méningés.

Les premiéres expériences consistent & faire tomber le
crine en chute libre sur une plaque d’acier et aprés
interposition d’un matériel amortissant.

A partir de 1957, des essais de choc sur des glaces de
sécurité fournissent des renseignements de valeur

pratique.

Avant de décrire le dispositif technique de 1’étude, il
est nécessaire de faire un bref rappel anatomique de la
structure du crédne.

a) Description schématique du crine humain.

Recouvert du cuir chevelu qui lui sert de couche amor-
tissante, le crine se présente comme une cavité fermée,
ovoide, contenant des substances semi-liquides : le
cerveau, le sang et le liquide céphalo-rachidien.

Les structures nerveuses sont protégées par un triple
feuillet méningé : la dure-mére, I’arachnoide et la
pie-mére (fig. 1).

L’arachnoide, feuillet séreux qui double la dure-mére,
limite un espace de tissu conjonctif ldche ot circule le
liquide céphalo-rachidien : ’espace sous-arachnoidien.
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Figure 1. - Les Méninges et les Cavités séreuses (d’aprés
Charpy).

Cette formation anatomique sert de suspension hydro-
statique, protectrice du systéme nerveux central, en
amortissant les chocs éventuels contre les parois
osseuses.

En réalité, la cavité osseuse n’est pas entiérement
close. Elle s’ouvre au niveau du trou occipital qui fait
communiquer les portions céphaliques et médullaires
du systéme nerveux au niveau du bulbe rachidien.

Cette derniére particularité est importante car elle
permet d’expliquer la localisation anatomique des
lésions microscopiques qui déterminent 1'état de
commotion.

b) Le dispositif expérimental de production des chocs.

Au commencement des recherches, la technique était
simple : elle consistait & réaliser des expériences de
chute libre. '

L’expérimentateur aprés avoir réglé la hauteur de
chute, procédait 4 la section d’un fil de soie auquel
était suspendu le crine.

Actuellement le dispositif est constitué par un chariot
d’aluminium léger glissant le long de rails verticaux.

Le cadavre y est maintenu la téte en bas par des sangles
fixées au niveau du thorax (fig. 2).

Figure 2. - Dispositif expérimental de réalisation des chocs
(d’aprés Haynes et Lissner).

Le chariot est élevé & une hauteur déterminée afin

.d’obtenir la vitesse d’impact désirée.

Aprés I'impact; la course du mobile est freinée par
un bloc épais de mousse en matiére plastique.-

Ce dispositif est d’'un grand intérét pratique car il est
également possible d’étudier les qualités de différents
matériaux du point de vue de la sécurité (revétements
intérieurs, pare-brise...).

Ceux-ci sont solidement fixés dans un cadre métallique
dont l'inclinaison peut varier. Cette possibilité permet
de modifier I’angle de la téte et du plan de choc au
moment de 1’impact.

Une autre méthode utilisée sur I’animal vivant consiste

A frapper le crine, mais le contrdle de 1’énergie ciné-
tique mise en jeu est alors plus difficile.

c) Enregistrement des effets de chocs.

1° Le vernis craguelant.

Mise au point par Evans, cette technique consiste &
enduire de laque d’aluminium les deux faces de la
calotte cranienne. '

Cette opération est.réalisée aprés nettoyage soigneux
et séchage du vernis pendant vingt-quatre heures.
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Le procédé permet d’objectiver les ondes de déforma-

tion qui se produisent autour du point d’impact par
les craquelures du vernis dont la densité et I’orienta-
tion sont différentes selon la nature du choc et la
region ou il s’est produit (fig. 3).
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Figure 3, - Craquelures de la laque par choc pariétal antérieur.

D? plus, cette technique présente 1’avantage de ren-
Seigner sur les régions critiques ol la probabilité de
fr,actu.re est la plus grande par rapport au point
d’application du choc.

2° Les extensométres d fil résistant.

Pour mesurer indirectement la déformation osseuse
au moment du choc et la durée trés courte du phéno-
méne, on utilise des jauges de contrainte collées
Soigneusement sur le crine.

Dans ce cas, les variations instantanées de longueur
et donc de résistance des fils du capteur traduisent
€0 variations de tension électrique le phénomeéne
mécanique. Le tracé visible sur I’écran d’un oscillo-
graphe cathodique est cinématographié.

Alors_ que la méthode du vernis craquelant fournit
une image statique, résultante globale du choc sur
’os, la courbe oscillographique renseigne sur le décours
temporel du processus physique. '

Ces deux méthodes sont donc complémentaires pour
analyser complétement les conséquences d’un choc.

3% Accéléromstres.

Des accélérométres piézo-électriques & réponse rapide,
ont été fixés sur le crane par des vis ou  1'aide d’un
ciment spécial. Simultanément A la déformation, on
recueille ainsi le tracé d’accélération i I’impact et la
durée du phénomene vibratoire.

(v] . . . .
4° Production et enregistrement des pressions intra-
crédniennes,
— Le « canon » a pression (fig. 4).

Utiﬁsé_ dans P’étude des commotions cérébrales sur
des animaux anesthésiés, c’est un appareil de labora-

toire spécialisé qui permet de réaliser un niveau de
pression déterminé en une période de temps connue,

- vers la covidé jntracrdnienne.
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Figure 4. -

L’appareil est fixé & I'os grice & un trou de trépan
percé dans le créne de 1’animal,

Un piston commandé par un ressort comporte une
lumiére transversale qui, pour une premiére position,
met le sac dural en relation avec une source d’air
comprimé, la seconde position permettant la décom-
pression.

En faisant varier la masse du piston et I’élasticité du
ressort, on obtient des durées de compression diffé-
rentes,

— Les capteurs :

Dans la plupart des expériences réalisées sur les cranes
humains ou animaux, les modifications de Ia pression
intracrinienne ont été relevées au moyen de fins cap-
teurs de pression introduits dans des régions anato-
miques déterminées et domt le support était vissé
4 la paroi osseuse.

50 Techniques complémentaires.

Dans presque toutes les situations le phénoméne a
été cinématographié & 1000 images-seconde et dans
quelques cas on a procédé aprés le choc & la prise
de clichés radiographiques.
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- B. - Expérimentation sur des modéles de crine.

Les modéles de crine en matiére plastique transpa-
rente ont exclusivement servi 4 1'étude des phénomeénes
mécaniques de la commotion cérébrale.

Dans les travaux de Gurdjian, le contenu cérébral
est représenté par une solution biréfringente colorée
en jaune. v

Le modéle est placé dans un polariscope et soumis a
des chocs de directions variées.

Le critére d’appréciation du phénoméne est 1’appari-
tion plus ou moins dense de « franges » colorées.

Dans les recherches de Gross, les modeles ovoides
et également transparents sont remplis de liquide et
munis d’un accélérométre fixé au pble opposé au
point d’impact.

11 existe dans les deux cas une bonne représentation
de la jonction crénmio-spinale afin d’étudier particu-
liérement 1a zone critique située autour du trou occi-
pital.

Enfin des prises de vues ont été effectuées a 16, 50 et
500 images-seconde dans les expériences de Gurd-
jian et & 4 000 images-seconde dans celles de Gross.

C’est en utilisant ’ensemble des techniques que nous
venons de décrire qu’il a été possible de préciser la
dynamique des traumatismes cranio-cérébraux et
fixer les valeurs limites de résistance du crane lorsqu’il
heurte des parois indéformables.

HOI. - ANALYSE DES RESULTATS

Nous distinguerons dans les principaux résultats
obtenus les données concernant les fractures du criane
de celles concernant les commotions et les contusions
cérébrales.

En effet, la fracture du crine ne s’accompagne pas
toujours de lésion interne et des dégits cérébraux
méme importants peuvent se voir sans qu’il existe
de fracture.

A. - Les fractures.

Deux ordres de facteurs doivent &tre considérés qui
déterminent 1'importance des dégits osseux : la valeur
de V’énergie cinétique (1/2 mv?) mise en jeu et les
caractéristiques physiques du crine considéré.

Examinons les facteurs les plus importants.

La vitesse d’impact.

Un fait expérimental simple montre ’importance de
ce facteur : lorsqu’une téte humaine intacte tombe
d’une hauteur d’un métre sur une plaque d’acier, il
y a fracture. Pour cette hauteur de chute 1a vitesse du
mobile & I'impact est de 16,5 km/heure environ,

- La durée du choc.

Les expériences d’Evans ont montré que la durée
d’absorption de 1’énergie cinétique intervenait égale-
ment.

En effet, le crane supporte une énergie d’autant plus
grande que la durée du choc est plus longue mais il
existe une durée critique du choc pour laquelle le
crane entre en résonance, condition optimale 2 la
production d’une fracture.

L’étude du facteur temps montre que 1’énergie néces-
saire & produire une fracture simple est en moyenne
absorbée en 12.10— ¢ s. Le ralentissement provoqué
par le cuir chevelu occupe la premitre moitié de ce
délai, la seconde moitié représente le temps de défor-
mation de 1’os précédant immédiatement la fracture.
Elle se produit pour une accélération négative du
crdne comprise entre 340 et 500 g environ.

La masse de téte.

Ce facteur permet d’expliquer pour une large part
les variations du seuil de fracture observées dans les
différentes expériences. En effet, le poids des tétes
étudiées est variable de 3,3 kg 4 6,6 kg.

L’épaisseur du cuir chevelu.

Gurdjian a montré que les zones de contrainte et
la topographie des lignes de fracture sont identiques
pour des crines intacts ou secs et superposables aux
traits de fracture observés sur des radiographies de
blessés de la téte.

Cependant, la valeur de I’énergie nécessaire a fracturer
un crine sec est dix fois plus faible.

Ceci prouve que le scalp se comporte comme un maté-
riau amortissant, excellent absorbeur d’énergie avant
que ne s’amorce le processus de déformation et de
fracture de 1’0s.

11 est également probable que le substrat protéique de
l'os frais, 1’osséine, favorise la déformation élastique
du crine contrairement au crine sec, plus rigide.

La topographie du point d’impact et la localisation des fractures, -

Le lieu du choc sur le crdne n’est pas indifférent car la
structure de 1’os n’est pas uniforme.

Aussi existe-t-il certaines variations dans les seuils
moyens d’énergie cinétique nécessaires pour obtenir
une fracture linéaire. Voici quelques valeurs obtenues
par Gurdjian sur des tétes entitres :

Région frontale médiane = 6,6 kgm
Région occipitale médiane = 5,9 kgm
Région pariétale = 82kgm
Région temporale latérale = 7,1 kgm

Par ailleurs, la technique du vernis craquelant a permis
de prévoir avec une bonne approximation la zone
d’apparition probable des fractures en fonction du
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lien d’impact 3 partir de I’observation des systémes -

_de craquelures pour des chocs modérés.

Evans a pu observer en augmentant progressivement
I’énergie appliquée que les fractures survenaient dans
les régions ol les premiéres fissures de la laque appa-
raissaient.

Son travail aboutit 3 la systématisation suivante
(fig. 5).

Figure 5. - Différentes zones d’impact.

Choc Fracture

Verticale = du trou sus-orbi-

taire 4 la base.

Verticale = du point d’impact

3 la fosse zygomatique et a

la base.

. Pariétal postérieur Oblique = du point d'impact
et médian 3 la fosse zygomatique et 3 la

base (en bas et en avant).

Horizontale = passant par le
trou occipital.

Oblique = partie antérieure de

1. Frontal médian

2. Pariétal antérieur
et médian

w

4. Occipital médian

5. Frontal latéral

la fosse zygomatique (en bas

et en arriére).

6. Pariétal antérieur Oblique = partie antérieure de
et latéral la fosse zygomatique (en bas
et en avant).
7. Pariétal postérieur Horizontale = irradiant 4 la
et latéral partie antérieure de la fosse
zygomatique.
8. Occipital latéral Horizontale = latérale au trou
occipital,

Il est & remarquer que dans les accidents de voiture,
la téte peut venir heurter les parois plusieurs fois, ces
chocs répétés déterminant des fractures mixtes plus
complexes.
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Autres facteurs.

L’influence de caractéres physiologiques et morpho-
logiques a été évoquée par les auteurs américains.
Ainsi ont été envisagés 1'état de santé, le sexe et la
race, mais ces derniers facteurs n’ont pas fait I’objet
de recherches précises.

Quelles sont les atteintes osseuses observées expéri-
mentalement?

La déformation.

Le crane présente une certaine élasticité et, grice au
vernis craquelant, il est possible de localiser les aires
de déformation osseuse provoquée au moment du
choc.

Les régions ou se sont exercées les forces de contrainte
sont alors visibles 14 ol se sont produites les ruptures
de la couche de laque. On a pu observer que les images
de craquelures rayonnantes se produisaient toujours a
distance du point d’impact dans la région ou l'onde
de déformation présentait une amplitude maximale.

Quand le crine frappe un objet, il s’aplatit directe-
ment au niveau du point d’impact puis il tend & revenir
a sa forme premiére par réduction de la déformation.
Mais autour de la surface de choc se produisent des
ondes de déformation internes et externes qui peuvent
aboutir 4 la rupture de la table externe de la vofite
crinienne (fig. 6).

Figure 6. - Mécanisme de déformation et de rupture.

La fracture linéaire.

Lorsque 1’énergie mise en jeu est suffisante, la tension
créée dans les zones concentriques au point d’impact
est telle qu'il y a rupture compléte de 1’0s. A partir de
cette zone, le trait de fracture se continue le plus sou-
vent jusqu’au point d’impact (fig. 7). L’énergie ciné-
tique nécessaire & provoquer ce type de fracture varie
de 4,6 kgm 4 10,4 kgm.




. Figure 7, - Trait de fracture linéaire par choc pariétal antérieur.

Les fractures multiples.

Une augmentation d’énergie cinétique de 10 4 20 %
peut provoquer non plus une fracture linéaire simple
mais de nombreuses fractures radiaires et la fragmen-
tation de la vofite cranienne.

L’aspect de ces fractures est plus complexe mais leur
déterminisme obéit aux mémes lois. Les traits de
fractures radiaires naissent dans les zones de tension
provoquées par 1’onde de déformation et convergent
vers le point d’impact. Il peut s’y ajouter des traits
circulaires entourant cette zone (fig. 8).

Les fractures & Iemporte-pidce.

Lorsque la vitesse d’impact est trés rapide, la durée
du choc est courte, Le criane n’entre pas en résonance;
il ne se déforme pas. Ces conditions se trouvent réali-
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sées lorsqu’on fait tomber sur lui une bille d’acier &
grande hauteur. Pour une vitesse d’'impact de 100 km/h,
on obtient une perforation de 1’os & bords nets, C’est
le cas de la balle de revolver qui perfore la volte
crinienne. Au cours des accidents de la route a grande
vitesse, ces blessures, toujours graves, sont provoquées
le plus souvent par des accessoires intérieurs de sur-
face restreinte, particuliérement agressifs.

La fracture en couronne.

C’est un type rare de fracture se produisant pour une
énergie cinétique trés élevée chez un sujet porteur
d’un casque. :

Elle se produit le long des limites du casque.

Ce genre de fracture n’est observé que chez les pilotes
d’avion.

Les ambarrures.

Pour étre complet il convient de citer cette variété de
fracture dont la production suppose la mise en jeu
d’une énergie cinétique importanie. Dans ce cas, il
existe une zone de dépression nettement détachée du
reste de I’os ,accompagnée le plus souvent de fragmen-
tation osseuse périphérique.

Ces fractures sont provoquées le plus souvent par
P'impact d’un projectile d’une certaine surface se
déplagant 3 vitesse moyennement élevée (marteau,
brique) et ne se rencontrent que rarement chez les
accidentés de la route.

B. - Les commotions cérébrales.

Ce sont des critéres cliniques qui, pendant longtemps,
ont servi & définir la commotion cérébrale.

Par commotion, on entend un état de perte de cons-
cience post-traumatique, le plus souvent réversible,
associé 4 un état de choc s’accompagnant de 1’aboli-
tion de certaines fonctions réflexes et de troubles
cardio-respiratoires.

Cette définition se montre insuffisante car elle ne
rend pas compte de modifications lésionnelles trés
fines du tissu nerveux dont I'importance et la locali-
sation déterminent cependant la gravité du tableau
clinique.

Des travaux récents ont montré que les manifestations
pathologiques observées dépendent de facteurs physi-
ques précis dont les effets s’exercent sur des structures
nerveuses bien individualisées et qui jouent un rdle
essentiel dans le maintien du niveau d’activité du sys-
téme nerveux central,

Les travaux expérimentaux accomplis depuis 1945
ont permis d’expliquer la physio-pathologie de la
commotion & partir de causes lésionnelles. Cette
conception a renouvelé entiérement 1’ancienne théorie
de Cannon, reprise jusqu'en 1940 .par différents
auteurs (Weiss, Baker, Scott) selon laquelle Ies
changements circulatoires locaux suffiraient & provo-
quer une anémie cérébrale 4 'origine des troubles.




Parmi les facteurs physiques qui entrent dans le
mécanisme de la commotion, deux sont essentiels :
le niveau d’accélération ou de décélération commu-
niqué au créne et la valeur de la pression intra-
cranienne.

L’accélération.

Denny-Brown et Russel ont montré que le mou-
vement de la téte était indispensable & produire 1’état
de commotion cérébrale.

En effet, lorsque la téte est fixée, le mouvement relatif
entre le cerveau et son enveloppe osseuse est trés
réduit ou inexistant.

Gurdjian et ses collaborateurs et plus récemment
Friede ont pu montrer que lorsque l’accélération
est appliquée dans la région frontale selon un axe
antéro-postérieur, une zone de dépression se forme
dans la partie occipitale du crane qui devient 1’origine
d’un déplacement minime de substance nerveuse
médullaire vers la cavité crianienne, i travers le trou
occipital (fig. 9).

ACCELERATION

Figure 9. - Mécanisme de la commotion cérébrale pour la téte
humaine,

Cependant, si le déplacement est minime, les pressions
qui s’exercent & ce niveau sont importantes.

On doit considérer que c’est & cause de 1’existence du
trou occipital qui crée une discontinuité de la boite
osseuse, que le crine et son contenu nerveux se com-
portent d’une fagon particuliére.

La conséquence remarquable de cette caractéristique
anatomique est que tout choc se produisant en n’im-
porte quel point de la vofite crinienne se répercute
presque toujours au niveau du trou occipital. Or,

comme nous le verrons, c’est électivement dans cette
région du tronc cérébral que se produisent les lésions
microscopiques, responsables de 1’état commotionnel.

En effet, par suite de la baisse brutale de pression qui
affecte cette région, un phénomeéne spécial prend nais-
sance : il consiste en ’apparition de bulles gazeuses
microscopiques en quantité plus ou moins grande
selon le niveau de pression et la nature de la substance
dans laquelle il se produit, C’est le phénoméne de
cavitation.

Au retour & la pression normale, la cavitation entraine
des lésions organiques, sur lesquelles nous reviendrons,
provoquant ainsi les désordres physiologiques res-
ponsables de I'état commotionnel. Cependant, si le
role de I’accélération semble évident, il n’existe pas de
relation simple entre le niveau d’accélération et le
degré de la commotion (fig. 10). Celle-ci se produit
pour des valeurs maxima de 250 g.
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nulle mipimale _mgderde _ s¢vére
commotion

Figure 10. - Rapport entre I’accélération et I'importance de la
commotion cérébrale.

La pression intracrinienne.

L’élévation de pression intracrdnienne qui accompa-
gne le traumatisme cranio cérébral résulte de la défor-
mation de 1’0s au moment de I'impact mais aussi du
mouvement relatif de la masse cérébrale et de la boite
osseuse.

Ce facteur dynamique est & 1’origine d’un gradient de
pression a l'intérieur de la cavité crinienne.

Le résultat des expériences de Gurdjian sur I’animal
montre qu’il existe une relation significative entre la
gravité de I’état commotionnel déterminé par la sévé-
rité des Iésions et le niveau de pression intracrinienne
en fonction de sa durée. Cette durée est au minimum
de 0,02 s.
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Pour une durée constante, la sévérité de 1’effet com-

" motionnel s’accroit avec le niveau de pression.

pression en mm Hgfcm?

Pour une pression constante, c’est 'accroissement de
la durée qui détermine la gravité dans certaines limites.

Par exemple, une pression de 1 300 mmHg/cm? peut
ne pas causer d’effet commotionnel si sa durée est
assez courte, mais la méme pression, lorsqu’elle
atteint 1/50¢ de seconde, provoque presque toujours
une commotion sévére. ‘

EN RESUME La production d’une commotion
sévére exige soit une pression intracrinienne locale-
ment élevée soit une durée d’application longue

(fig. 11).

2909

2475

1450

725

905 o1 915

temps en s.

Figure 11. - Relation entre la pression et le temps pour an degré
de commotion sévére.

Le phénoméne de cavitation.

10 Observation sur des modéles.

Au cours de chocs, réalisés sur un modéle rempli

d’eau, Gross a observé deux phénoménes enregistrés

par un accélérométre (fig. 12).

a) Un premier pic d’accélération (A).

b) Une bouffée de haute fréquence lorsque la cavita-
tion se produit (B).

A

VYWWWWWWWWA

1000 eps

Figure 12. - Enregistrement d’accélération sur un modéle de
crine (d’aprés Gross).

Une base de temps a permis de mesurer trés exactement
la durée de ces deux effets qui est de quelques milliémes
de seconde.

Parallélement, le film montre le phénoméne de cavi-

tation proprement dit qui apparait sous deux formes :

a) Cavitation se produisant i l’endroit méme de
I'impact sous l'influence du coup.

b) Cavitation survenant en un point diamétralement
opposé au poiat d'impact.

Dans le premier cas, le plus rare, la cavitation résulte
de la brusque réduction de la déformation provoquée
par la force & I’endroit de I'impact.

C’est le retour du « crine » A sa forme originelle
qui produit la chute de pression nécessaire & la pro-
duction du phénoméne de cavitation.

Les conditions liminaires qui déterminent 1’apparition
de la cavitation sont fonction de 1’élasticité de la paroi
surlaquelles’exercelaforce et de sa durée d’application.
Cette durée est d’autant plus longue que D'inertie
de la masse qui heurte le modéle est importante.

En conséquence, le contact prolongé entre les deux
éléments s’oppose 4 la formation des cavités. Au
contraire, un objet de faible inertie heurtant le modéle
4 la méme vitesse n’empéche pas le retour rapide de la
paroi 4 sa forme primitive et la naissance de cavités
multiples,

Dans le second cas, 'accélération du modéle aprés
I'impact aboutit & 1’établissement d’un gradient de
pression interne orienté selon 1'axe d’accélération.

Le phénoméne de cavitation se produit dans la zone
opposée au point d’impact qui est le siége d’une
chute de pression.

Au contraire, la zone voisine du point d’impact
est alors un lieu d’hyperpression refative.

Entre ces deux points extrémes, il existe une zone
ol la pression reste normale : ¢’est le point nodal.

11 existe un seuil d’apparition de la cavitation précisé
par Gross en une formule.

La chute de pression hydrodynamique Pt nécessaire
pour produire la cavitation est en relation avec
d’autres facteurs tels qu'on peut écrire :

Pt = Patm + Pic — Pvp - Pcs

Patm = pression atmosphérique

Pic = pression intracrinienne
Pvp = tension de vapeur du fluide cérébral
Pcs = force de cohésion du fluide cérébral.

De ces quatre facteurs, deux sont de signe inverse :
la tension de vapeur de la substance cérébrale et la
pression intracrinienne.

Dans les conditions normales, aucun de ces facteurs
n’est susceptible de variations importantes.

La chute de pression hydrodynamique Pt nécessite
une certaine accélération de la « téte » (fig. 13).
D’autres facteurs doivent étre pris en considération :

— Le poids spécifique Ps de la substance expéri-
mentale et, pour le crine, celui de la substance
cérébrale,
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point nodal

} impoct

L

(=] lieu ou se produit la chute de pression hydrodynamique

Figure 13. - Représentation du gradient de pression.

— Le facteur K, rapport de la distance (d) entre le
point nodal et l'extrémité opposée au point
d’impact & la longueur totale (L) de l'axe ou
-§'exerce 1’accélération maximale.

Le facteur K définit ainsi la position du point nodal,
lieu ol la pression reste inchangée.

La formule qui détermine 1’accélération pour laquelle,
dans des conditions de pression constante et pour un
liquide considéré, apparait la cavitation, est donc la
suivante :

Pt

~ PsKL

Les points représentés sur les figures 14 et 15 nous
donnent le seuil de cavitation, en fonction de 1’accé-
lération pour deux substances de poids spécifiques
différents : ’huile minérale et 1’eau.

La formule établie & partir de I’expérimentation sur
un modele idéal ne peut s’appliquer-au crine véri-
table sans que l'on ait déterminé, de fagon précise,
les variables que nous avons définies auparavant

a) La densité du contenu intracrinien est connue :
. 1,06,

modale rempli dhuile

po accélération
(en 8)

0]
0
o0F o o
seuil o m 2= 6-——-~———————=—— 161 g
o
o Y °
100 ) ¢

b) Le facteur L dépend de la localisation du point
d’impact, des dimensions et de la forme de la téte.

¢) La détermination du facteur K est beaucoup plus
difficile. Il varie avec les dimensions et 1’emplace-
ment du trou occipital, 1’élasticité de la paroi
osseuse et la diminution de volume du crine au
moment de I'impact.

Chaque facteur peut éventuellement modifier le

gradient de pression interne dQ A I’accélération.

La complexité d’étude de ces différents éléments rend
difficile une localisation précise du point nodal.

20 Conséquences histo-physiologiques de la cavitation.

Comme nous 1’avons vu, les troubles cliniques de la
commotion sont le plus souvent réversibles mais ils
évoluent quelquefois vers le coma et la mort. Au cours
des vérifications macroscopiques post-mortem, les
lésions traumatiques des structures nerveuses cen-
trales ne sont pas toujours visibles.

Elles n’en sont pas moins responsables de la désor-
ganisation de l’activité nerveuse supérieure.

Actuellement, on sait avec certitude que la commotion
cérébrale a une base histopathologique.

En effet, I’observation microscopique met en évidence
I’existence de perturbations des structures nerveuses
centrales soumises & une dépression soudaine.

. Leur atteinte se traduit par une chromatolyse des

cellules nerveuses, c’est-d-dire une perte de substance
intéressant le cytoplasme périnucléaire (Groat et
Coll.).

Selon Friede, cette atteinte du corps cellulaire serait
secondaire & une lésion des fibres nerveuses.

La cavitation se trouve dans les accidents aprés plongée,
au cours des vols en piqué et dans toutes les situations

ou se produisent des décompressions brutales. Dans:

ces cas, le phénoméne est généralisé au systéme nerveux
central et méme A tout 1’organisme, alors qu’une loca-
lisation anatomique précise existe dans la commotion
cérébrale.

modéle rempli dégu

accélération
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Figures 14 et 15. --Seuil de cavitation en fonction de l’accélérétion.
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Lorsque le phénoméne est 1éger, I’état de souffrance

-de la cellule nerveuse est réversible.

Quand un petit nombre de cellules seulement est Iésé,
il doit exister une suppléance de cellules saines qui
assurent ainsi une bonne restitution fonctionnelle.

Lorsque cette possibilité de suppléance se trouve
dépassée il s’ensuit des troubles définitifs qui peuvent
s’aggraver secondairement.

Les lésions des cellules nerveuses ne se manifestent
pas seulement par des anomalies ‘histologiques. La
souffrance de la cellule se traduit aussi dans son acti-
vité électrique, témoin des variations de la vie cellu-
laire.

Dans les conditions d’un choc déterminant les lésions
microscopiques de la commotion cérébrale, on assiste
3 une diminution de I’activité bio-électrique a 1'éche-
lon unitaire et, globalement, & une baisse de réactivité
des structures nerveuses atteintes.

Alors que certains auteurs mentionnent que la com-
motion est associée 4 une diminution de 'activité
électrique corticale (Williams et Denny-Brown) Ward
a montré que 1’électro-encéphalogramme ne présente
pas de grandes anomalies malgré des perturbations
physiologiques considérables

et absence de réflexe cornéen.

: coma profond, apnée

Par contre selon Ward, 1’activité électrique spontanée
de la formation réticulaire du tronc cérébral dérivée
par électrodes implantées est fortement déprimée et
de fagon durable chez I’animal.

De méme, A ce niveau, la réponse évoquée 4 une sti-
mulation périphérique disparait aprés le choc commo-
tionnel pour ne reprendre sa valeur normale qu’apres
une vingtaine d’heures (fig. 16).

Ce bloquage de la conduction nerveuse serait en rap-
port avec d'importantes perturbations métaboliques
des neurones. En particulier, on a pu observer récem-
ment au cours de chocs commotionnels une libération
importante d’acétylcholine et de sérotonine, substances
probablement responsables de ce bloquage.

Quel que soit le mécanisme impliqué au niveau cellu-
laire, les symptomes observés sont essentiellement dus
a la topographie précise des lésions.

On a montré que, le plus souvent, c’est dans la région
opposée 4 1’aire d’impact que se produit la dépression
brusque. En outre, le trou occipital constitue un
point faible qui oriente les variations de pression au
détriment des structures nerveuses du tronc cérébral.
La localisation des lésions microscopiques, témoiu de
la cavitation, en apporte la confirmation : les cavités

Figure 16. - Réapparition des potentiels évoqués du systéme réticulaire activateur aprés un choc commeotionnel. A :25mn; B : 1/2 h;
C : 3 heures; D : 6 heures; E : 9 heures; F : 20 -heures aprés la commotion (d’aprés Foltz et Schmidt).




. .piveau bulbaire (fig. 17).

zone réticulée :

« vigilance »

RY centres cardio-respi-
ratoires principaux

Figure 17. - Face postérieure du tronc cérébral (représentation
schématique).

Ces constatations anatomiques permettent de com-
prendre le mécanisme d’apparition des signes de la
commotion cérébrale.

a) La perte de connaissance, par l'atteinte élective
des centres de la vigilance du tronc cérébral.

b) Les signes cardio-respiratoires par J’atteinte des
centres nerveux qui commandent ces deux fonctions
au niveau du bulbe.

Le développement topographique des lésions, selon
I'importance des pressions appliquées, permet de
meiux comprendre les différents degrés de gravité sur
le plan physiopathologique. Les travaux des auteurs
américains sont significatifs 3 cet égard.

Les pressions étudiées ont varié de 230 mmHg a
7700 mmHg par cm?.

Les résultats ont montré que les lésions hlstolog1ques
précédent les effets physiologiques.

Pour des pressions de 230 & 615 mmHg il n’y a pas
d’incidences physiologiques perceptibles, mais Ia
formation réticulaire médiane du tronc cérébral
présente des lésions microscopiques de quelques
cellules nerveuses, Jusqu’da 2300 mmHg, des effets
commotionnels minimes accompagnent des lésions
histologiques plus importantes. Les effets encore
modérés jusqu’a 2 700 mmHg deviennent importants
aprés 3 000 mmHg, tandis que les 1ésions histologiques,
médianes au début, s’étendent latéralement a la
formation réticulaire du tronc cérébral et dans le
cerveau moyen. ‘

Par ailleurs, des altérations cellulaires siégeant dans
d’autres régions du systéme nerveux central, peuvent
venir compliquer les lésions de cavitation, sans étre
directement responsables de 1’état commotionnel.

En particulier, il semble que des lésions reconnues

siégent principalement dans le tronc cérébral au -

de la substance blanche puissent étre en rapport avec
les troubles de Ja mémoire et du comportement comme
séquelles du traumatisme. En effet, cerlaines 1ésions
siégent au niveau des lobes temporaux et de I’hippo-
campe.

L’ensemble des lésions microscopiques permet d’éclai-
rer des troubles psychologiques diffus (fatigabilité,
besoin de dormir, désintérét du travail...) accompagnés
de légers désordres fonctionnels (douleurs muscu-
laires, céphalées...) classés sous le terme général de
« syndrome subjectif des traumatisés du crine ».

C. - Les contusions et déchirures cérébrales.

Les contusions et déchirures du tissu nerveux sont le
résultat de chocs trés importants et accompagnent
presque toujours une fracture multiple du crane.

Aussi, leur étude biomécanique ne présente qu’un
intérét restreint et peu de travaux leur ont été consa-
crés en ce domaine.

Dans certaines circonstances, la masse cérébrale peut
venir heurter des aspérités osseuses internes plus
particuliérement au niveau des surfaces orbitaires,
de la petite aile du sphénoide et & la jonction de I’étage
antérieur et de 1’étage moyen de la base du créne (le
corps calleux peut &tre blessé par le bord libre de la
faux du cerveau).

Au contraire, la région occipitale du cerveau est moins
souvent atteinte, la surface interne de 1’os étant lisse
et les enveloppes méningées épaisses ayant un effet
amortissant non négligeable.

La dépression du crine au point d’impact, les frag-
ments et aspérités osseuses sont donc des causes
directes de l’atteinte du tissu nerveux. Moins fré-
quentes sont les déchirures au niveau des points de
fixation duremériens.

Les aspects anatomopathologiques consécutits 4 de
tels traumatismes sont sévéres : destruction massive des
cellules nerveuses et foyers hémorragiques par blessure
vasculaire entrainant une nécrose du tissu cérébral.

Les contusions et déchirures qui supposent toujours
des désordres vasculaires locaux importants sont
secondairement suivis d’un accroissement de la pres-
sion intracrinienne provoquant la compression des
centres nerveux.

L’hyperpression intracrnienne peut rtésulter de
I’hémorragie qui accroit notablement le contenu
intracrnien par diffusion dans les espaces sous-
arachnoidiens. Elle est également provoquée par
I’eedéme cérébral localisé ou généralisé qui s’installe &
la suite du traumatisme crinien.

Plusieurs facteurs, dont il est difficile de préciser
Pimportance relative interviennent dans la constitu-
tion de V'edéme cérébral = accroissement de la
perméabilité au niveau de la paroi capillaire, anoxie
tissulaire, irritation des plexus choroides provoquant
une production accrue de liquide céphalo-rachidien,




stase veineuse et augmentation de la pression veineuse
" au-dessus de celle du liquide céphalorachidien.
Selon les régions atteintes et 1’importance des Iésions,
les symptomes observés différent au début de 1’évo-
lution des troubles.

Pendant longtemps, on a confondu dans un méme
ensemble ces accidents traumatiques et ceux de la
commotion cérébrale, celle-ci représentant la forme
la plus bénigne.

Or, comme nous 1’avons vu les mécanismes de pro-
duction et leurs conséquences organiques sont diffé-
rents méme si cliniquement la distinction demeure
parfois ditficile.

IV. - PERSPECTIVES DE RECHERCHES

L’étude expérimentale des traumatismes crinio-
cérébraux précise les mécanismes physiques mis en jeu
et le siége des lésions anatomiques.

Dans le "domaine clinique, elle permet d’expliquer -

certains syndromes dont J’étiologie était mal définie.
Enfin, elle peut fournir des indications utiles dans la
conduite du traitement des blessés.

En ce qui concerne la prévention des accidents de la
route les résultats de cette étude nous renseignent sur
les énergies nécessaires & produire tel ou tel genre de
traumatisme. -

Cependant il est souhaitable que ce type de travail
dont la valeur méthodologique est grande soit pour-
suivi dans les conditions de 1’accident d’automobile
provoqué.

En 1957, au laboratoire de physiologie et bioméca-
nique de la Régie Nationale des Usines Renault,
des expériences de chocs ont été réalisées par Wisner
et Leroy au moyen d’une technique o-iginale utilisant
un mobile & extrémité sphérique. Une série de mesures
a permis d’évaluer les propriétés amortissantes de
matériaux destinés au revétement intérieur des voi-
tures (fig. 18).

Dans le méme cadre de recherches, & partir du crine
sec humain, un moulage de fibre de verre imprégnée
de résine thermodurcissable étajt fabriqué (fig. 19).

Ce mobile, rempli d’une suspension homogéne de
gélose alourdie de grenaille de fer se rapprochait des
caractéristiques physiques données par Gurdjian
pour la téte humaine.

Actuellement, il semble intéressant, 3 partic de telles
études de réaliser en série des modéles de crines
analogues au crine humain du point de vue biomé-
canique.

Ces modéles, montés sur mannequin et cigoureuse-
ment identiques permettraient de mieux comprendre
le mécanisme des traumatismes cranio-cérébraux
au cours d’accidents réels.

Par ailleurs, ils pourraient étre utilisés dans 1’étude
de certains éléments utiles ou nuisibles a la sécurité

des passagers 4 lintérieur du véhicule (pare-brise,
tableau de bord, ceinture de sécurité).

& i

Figure 18. - Mouton utilisé pour la mesure des propriétés
amortissantes de differents matériaux (embouts variés). -

V. - CONCLUSIONS

Les principales recherches dont nous présentons ici
les résultats établissent de fagon rigoureuse le méca-
nisme des traumatismes cranio-cérébraux.

De ces études nous pouvons retirer quelques rensei-
gnements importants concernant la sécurité au cours
des accidents d’automobile.

1. Dans une collision, la téte se comporte comme un
objet fragile, exposée particulierement aux frac-
tures et aux commotions.

Quelle est 1'importance relative de ces deux atteintes?

En se référant aux observations de Gurdjian et Webs-
ter, on note que la fracture du crine existe dans 50 %
des traumatismes criniens. En cas de fracture, on
reléve une mortalité de 17,2 9, contre 5,8 % chez les
blessés non fracturés.

On peut donc conclure que, statistiquement, la frac-
ture du crine se montre d’une gravité plus grande.
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11 faut donc chercher a éviter d’abord les valeurs
“élevées d’accélération.

2. Nous avons vu précédemment que la fracture
du crine nécessitait une accélération minimale
4 I'impact de 340 g alors que les effets commotion-
nels apparaissent pour des accélérations moindres.

Par contre, les durées de choc sont toujours beaucoup
plus longues dans la commotion (min = 0,02 s) que
dans les fractures (12. 10~ 4s).

Si U'on peut en pratique recommander d’éviter les
accélérations trop importantes, il semble plus diffi-
cile de recommander une durée optimale du phéno-
méne de choc.

Le choc trés court fait entrer le crine en résonance
et détermine la fracture.

Le choc plus long évite la fracture mais favorise la
commotion.

Devant cet antagonisme, il parait souhaitable de pré-
férer la répartition de 1’énergie dans lespace a sa
répartition dans le temps.

La solution pratique, est alors d’augmenter les sur-
faces de contact & D’intérieur des véhicules par de
larges surfaces planes ou de grand rayon de courbure
en proscrivant les aires de contact rigides et de petites
dimensions.

11 est également nécessaire de choisir un matériau
amortissant pouvant se déformer dans un espace
mort suffisant (tole fine, etc.).

3. Enfin, sur la base des résultats exposés, il semble
intéressant de poursuivre des investigations dans
le domaine de la sécurité automobile & l'aide de
modéles possédant les caractéristiques dynamiques
du corps humain. .

Figure 19. - Créne humain et moddles mécaniques : sphére en aluminium; montage en polyester; contre-moulage en platre lesté.

— 15 —




SUMMARY

Rgvcnqr_n't_vg:_(perimental studies havé made possible to explain cranio-cerebral trauma mechanisms and
physical factors responsible for observed lesions.

Among these factors the role played by accelerations and increases in intracranial pressure is ana-
lysed. Precise measures concerning the intensity of forces involved are given.

Furthermore there is a detailed description of methods and technics employed in these studies.
These works present a great interest theoretical as well as practical.

1. They give on understanding of physiological basis on head injuries and explain clinical symptoms
according to localisation of lesions.

2. They provide with immediatly usable results in the area of technical prevention of automobile
accidents and open up to original experimental researches in the field of road safety.
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