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 Ne jamais sous estimer la gravité d’un TC avec PCI …  

Il n’y a pas de TC peu sévère 



Une fois sous AG … 

L’examen clinique  

 Le meilleur stéthoscope du cerveau 



Evaluation de la sévérité 
Glasgow 

Conscience et vigilance = fonctions cérébrales 

supérieures permettant un éveil et une réactivité 

comportementale 
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Le Glasgow  Rigueur +++ dans le recueil 
 

 Nociception (Stylo sur ongle) 
 

 Après normalisation Hd et O2 
 

 Détailler le Score (M) +++++ 
 

 Attention aux toxiques (OH) 
 

Yn1 Vn2 Mn3  G= n1+n2+n3   

 

Glasgow  



Glasgow  

Score de Glasgow: 

•Classification du TC 

  G=14-15  TC mineur 

  G> ou = à 8 et <14  TC intermédiaire 

  G < 8 = TC grave 

•Conditionne la PEC initiale et l’orientation du patient 

 Ex: G < 8  IOT (Score moteur +++) 

 

 

G=8  Y4/M2/V2 
≠ 

G=8  Y2/M4/V2 

Bonne orientation du malade améliore la survie Dubose et al Ann Surg 2008 



Philosophie de la 
neuroréanimation 



ACSOS / A« N »SOS 

Lésions initiales 

Lésions secondaires 

Lésions définitives Séquelles 

Lésions directes 

ACSOS 



• Evaluation clinique initiale 

• Lésions associés 

• Le bilan lésionnel   

   Conditionne les moyens à mettre en place  

    Hôpital de proximité ou déchocage de référence ? 

• Et     Combattre les ACSOS 
Lutte contre Hypoxie, hypo/hypercapnie  Keir et al Trauma 2008 

  IOT rapide  

et Hypotension 

       

Dès la PEC initiale sur le terrain … 

Jones PA, J Neurosurg Anesth 1994 

OSMOTHERAPIE FORTES DOSES SI SIGNES D’ENGAGEMENT 



La sédation 

• Objectifs initiaux: 

 Adapter le patient à la VM et annuler les stimuli 
nociceptifs 

• Quelle sédation ? 

 Sédation initiale: Rapidement réversible (Propofol 
et Remifentanyl) 

 Sédation prolongée: BZD (Midazolam) + 
Morphinique (Sufentanil) 



BARBITURIQUES… Journal Neurotraumato 2007 

Utilization of barbiturates for the prophylactic treatment of ICP is not indicated 

Le nesdonal … 

La vasoconstriction métabolique  Traitement de l’HTIC 

(Nesdonal et autres vasoconstricteurs métaboliques) sous couvert monitorage DSC 



Quel objectif à l’hôpital ? 
 

Les mêmes qu’en pré-hospitalier 
 

 Eviter l’ischémie cérébrale secondaire 
 

 Maintenir le DSC 



PPC = PAM – PIC 

 PIC 
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Quel monitorage en réanimation spécialisée ? 

Contrôle des déterminants du DSC = Monitorage basique 
Pression artérielle invasive 

Pression intracrânienne (PIC)  

     PPC 

Capnographie (EtCO2 ) 

Saturation en O2, Dextro, Temp.  

Monitorage du débit cardiaque   
 

Evaluation du DSC: 
 

Doppler Trans-crânien +/- en Continu (DTC) 

Saturation veineuse jugulaire en Oxygène (SVjO2) 

Pression tissulaire en Oxygène (PtiO2) 

Microdialyse 



Pourquoi monitorer la PIC … 



 Nécessaire pour maintenir un débit tissulaire 

 Particularité du cerveau  Boîte crânienne = inextensible 

 Physiologiquement   PPC = PAM – PVC 

 En cas d’HTIC    PPC = PAM - PIC  

 PPC = Principal déterminant du DSC global. 

Pour connaître la pression de 
perfusion cérébrale en cas d’HTIC 





Comment mesurer / évaluer la PIC … 



Le scanner … 

PIC = ? 







Le Doppler transcrânien 

+++ à la phase aigue 

Index de pulsatilité 

http://pagesperso-orange.fr/atysmedical/wakitc.htm




Le capteur de PIC +++ 



Plusieurs techniques   

 

 Intraparenchymateux +++ 

 

Indications bien codifiées: 

TCPC grave GSC≤8 et TDM anormal / Moteur +++ 
(hématomes, contusions,œdèmes, effacement citernes de la base) 

 

Intérêt: 

Contrôler la PIC et éviter les épisodes de PIC > 20-25 
améliore le pronostic des patients. 

 

 

Journal of Neurotrauma 2007 

Saul et al, J Neurosurg 1982 

Patel et al, ICM 2002 

Lane et al Can J Surg 2000 

La PIC 



Le Débit Sanguin Cérébral 

Monitorage multimodale 



Le Doppler transcrânien 

En réanimation la VM = ITV du cerveau 

Normale = 6O +/- 10 cm/s 

http://pagesperso-orange.fr/atysmedical/wakitc.htm


Positionnement 

   En zone saine pour le TC  

 

Reflet du DSC local (PaO2, Hb, PaCO2)  

 

Attention PaO2  Utilisation rapport PtiO2/PaO2 ? 

Seuil Ischémique = 15 mmHg …  
  

Son utilisation semble améliorer le pronostic chez le TC 

  25% avec PtiO2 vs 44% DCD 

Stiefel et al, J Neurosurg 2005 
Leroux et al, CCM 2009 
Pradeep et al, JNS 2009 

Nortje et al BJA 2006 

La Pression Tissulaire en Oxygène (PtiO2)  





Prise en charge thérapeutique 



Traitement médical 

 

Objectif N°1  Maintenir le DSC 
adapté à la demande: Prévenir les lésions ischémiques secondaires 

Objectif N°2  Lutter contre l’HTIC 

 

DIFFERENTS MOYENS THERAPEUTIQUES: 
 

Lutte contre les ACSOS et optimiser le DSC 

• La PPC 

• Le CO2 

Vasoconstriction métabolique 

Osmothérapie 



Lutte contre les A«N»SOS 

 

« « Le tout normal » » 

 PPC et CO2  

 L’oxygénation: IOT précoce si hématose anormale 

 Régulation de la glycémie: Eviter l’hyperglycémie et 
surtout l’hypoglycémie 

 Contrôle de la température: Eviter hyperthermie 

 Equilibre électrolytique 

 Traitement anticomitial  

 Anémie et coagulopathie … 



Pression perfusion cérébrale 



Monitorage  
multimodal  
(DTC, PtiO2) 



Quelle PPC en l’absence du monitorage multimodal ? 

• PPC = 70-80 mmHg dans les premières 24h  PAM 

autour de 90mmHg à la phase initiale si suspicion HTIC 

• Savoir rapidement diminuer la PPC sur les données du 

monitorage multimodal dans les 12 à 24h  



Le CO2 







Régulation du débit tissulaire (en dehors du cerveau) 



Le cerveau 

 Le cerveau, un organe à part… 

 2% masse corporelle, 20% de l’ATP produite 

 Débit sanguin cérébral (DSC) = 50ml/100g (2/3 SG) 

 40% du DSC  maintien intégrité cellulaire  

 DSC = 14% du débit cardiaque  

  Réserve en O2 et glucose    

  3 minutes 

 O2 ne peut pas être le médiateur … 



 Sinon … 



Adaptation du DSC au besoin local 

 Mécanisme de régulation spécifique au SNC 

 Adéquation entre les besoins et les apports 

 3 déterminants du DSC  Concentration en 02 

       Concentration en CO2 

       Concentration en H+ 

Couplage métabolique (CM) au niveau cérébral 





 Spécificité cérébrale  2 niveaux de régulation 

 Permet de maintenir la PtiO2 au dessus du seuil de 

régulation de l’oxygène 

 « Perfusion de luxe » par rapport aux autres organes 

Couplage métabolique (CM)  C02 



CO2 = niveau zéro pour le cerveau 

CO2 médiateur utilisé car Tx systémique parfaitement stable 

Problème = diffusion du CO2 



 Relation linéaire entre la PaCO2 et le DSC pour des 

valeurs de PaCO2 comprises entre 20 et 90mmHg 

PaCO2 et DSC 

• Chute de DSC = 1 à 2 ml /100g 
pour 1 mmHg 

  !!!! A besoins constants en O2 !!!! 

 Ischémie +++ 

DSC 

PaCO2 



Doppler trans crânien normal 



Hypocapnie 



Hypercapnie 





Le CO2  

PCO2=45mmHg, PIC=44mmHg, PPC=54mmHg, DSC 
global=59ml/min/100g 

 

PCO2=30mmHg, PIC=15mmHg, PPC=82mmHg, DSC 
global=14ml/min/100g avec des débits régionaux 
<10ml/min/100g = seuil d’ischémie irréversible 

D’où l’intérêt du monitorage multimodal           Skippen et al CCM 
1997 

« L’hypocapnie est transitoire,  

ses effets sont définitifs» 
 D. Payen JMT SFAR 2006 

!!! Vasoconstriction à besoins constants en 02 !!! 

NORMOCAPNIE +++ dans la souffrance cérébrale 

Pas de neuro-réanimation 
sans monitorage de l’ EtCO2 

http://images.google.fr/imgres?imgurl=http://perso.numericable.fr/~jdezette/explonu.gif&imgrefurl=http://perso.numericable.fr/~jdezette/index2.html&h=877&w=629&sz=397&tbnid=rtFmvDdyAnL-bM:&tbnh=145&tbnw=103&hl=fr&start=3&prev=/images%3Fq%3Dexplosion%2Bnucl%25C3%25A9aire%26svnum%3D10%26hl%3Dfr%26lr%3Dlang_fr%26sa%3DN


L’avenir 

Perspectives thérapeutiques 

 Optimisation hémodynamique générale à la phase aigue 

 Les B-Bloquants (RR 0,29) Bryan et al J of Trauma 2007 

 Anti-apoptose (EPO, CEPO…)   

 la Progesterone Xiao et al, CCM 2008  

 Le lactate hyperosmolaire, Anti-NMDA  

Moyens fiables d’évaluer le pronostic (IRM, Electrophysiologie…) 

… 

Les réseaux de prise en charge +++ 
 

 Avis précoce neuroréanimateur et neurochirurgien 
 Téletransmission des TDM 
 Pour discuter mutation précoce en neuro-réanimation 



Conclusion 

 Le TC grave 

  Avis neurochirurgical systématique 

  +/- Avis neuroréanimation 

 Monitorage PIC +++ dès que AG + risque HTIC 

 Monitorage DTC pour détecter HTIC puis pour 

optimiser la PPC 

 Si HTIC persistante malgré optimisation systémique + 

sédation standard (Hypnovel + Morphine)  Mutation en 

centre spécialisé pour optimisation monitorage +/- 

chirurgie de l’HTIC 


