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Résumé Le monitorage régional de l’oxymétrie cérébrale
fait appel à deux technologies. La spectroscopie dans le pro-
che infrarouge (NIRS), qui est non invasive, permet théori-
quement de mesurer la saturation en oxygène de l’hémoglo-
bine du lit vasculaire cérébral (ScO2). La seconde est la
mesure invasive par électrode polarographique de Clarck
de la pression interstitielle du tissu cérébral (PtiO2). Malgré
des progrès technologiques, la NIRS ne permet pas de mesu-
rer exclusivement la saturation du sang cérébral et son signal
est fortement affecté par la saturation du sang extracrânien.
La mesure invasive de la PtiO2 est fiable et a permis d’iden-
tifier de fréquents épisodes d’hypoxie tissulaire cérébrale
non liée aux déterminants connus du transport cérébral de
l’O2. L’intégration de la mesure de la PtiO2 au monitorage
multimodal invasif a ainsi permis d’identifier une nouvelle
entité pathologique impliquée dans l’ischémie cérébrale
secondaire.

Mots clés Cerceau · Oxymétrie · Ischémie · Dépression
corticale propagée

Abstract Two main technologies have been proposed to
monitor cerebral oxymetry. Near infrared spectroscopy
(NIRS) is a non invasive device theoretically dedicated to
measure cerebral blood oxygen saturation (ScO2). The
second device allows the invasive measurement of intersti-
tial O2 partial pressure in brain tissue (PtiO2). Despite impro-
vements in technologies, NIRS does not allow to measure
exclusively cerebral blood saturation since NIRS signal is
strongly affected by extracranial tissue blood saturation. In
contrast, the invasive measurement of PtiO2 is reliable and

allowed to identify frequent episodic cerebral hypoxic inju-
ries unrelated to known determinants of cerebral O2 trans-
port. Interestingly, integration of PtiO2 measurement in mul-
timodal monitoring allowed the identification of a new
pathologic entity involved in secondary cerebral ischemic
insults.

Keywords Brain · Oxymetry · Ischemia · Cortical
spreading depression

Introduction

La prévention de l’ischémie cérébrale en pathologie neuro-
chirurgicale, mais aussi dans certaines situations à risque,
telles que le clampage carotidien pour la chirurgie d’endar-
tériectomie carotidienne (CEA) ou la circulation extracorpo-
relle (CEC) en pathologie cardiaque est une préoccupation
constante.

Le monitorage hémodynamique systémique, ventilatoire
et aussi de la pression intracrânienne et de la pression de
perfusion cérébrale est actuellement bien codifié et a fait
l’objet de recommandations consensuelles en pathologie
neurochirurgicale telles que le traumatisme crânien (TCG)
et l’hémorragie sous-arachnoïdiennes graves (HSAG). Ce
monitorage associant paramètres systémiques et hémodyna-
miques cérébraux est conventionnellement dit « multimo-
dal ». Les développements technologiques de ces 20 derniè-
res années ont permis d’y associer le monitorage de
paramètres reflétant l’oxygénation cérébrale locale essentiel-
lement par deux méthodes, la spectroscopie dans le proche
infrarouge (NIRS), qui est une mesure non invasive et la
mesure invasive directe de la pression tissulaire cérébrale
partielle en oxygène (O2). La place de ces deux techniques
reste mal définie et ne fait l’objet d’aucun consensus pour le
monitorage des patients adultes, population qui fait l’objet
de cet article. Nous ne traiterons pas ici ni de la néonatalogie
ni du monitorage du petit enfant dont les caractéristiques
de la boîte crânienne sont différentes. L’analyse de la
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bibliographie de ces cinq dernières années retrouve 75 arti-
cles traitant du monitorage de l’oxygénation tissulaire céré-
brale chez l’adulte. Ils peuvent être regroupés en trois gran-
des catégories. La première concerne le monitorage de
l’oxygénation cérébrale peropératoire, essentiellement lors
de la CEA et de la CEC ; la seconde regroupe le dépistage
des agressions cérébrales secondaires d’origine systémique
du TCG et le monitorage de l’HSA ; et la troisième constitue
la partie émergente de l’indication de ce monitorage puis-
qu’il concerne la recherche dans le dépistage et le traitement
d’une nouvelle entité physiopathologique en pathologies
humaines ischémique et traumatique.

Monitorage peropératoire de l’oxygénation
cérébrale par NIRS

Dans cette indication, le monitorage fait appel à la NIRS non
invasive. Le principe général repose sur le fait que le spectre
d’absorption lumineuse de l’hémoglobine (Hb) dans la
bande de fréquence des 650 nm à 1000 nm dépend de son
état d’oxygénation [1]. Des émetteurs et capteurs de nombre
et de géométrie variables sont positionnés sur le scalp, géné-
ralement sur la région frontale. Compte tenu du fait que le
compartiment artériel cérébral représente 30 % du volume
sanguin cérébral, l’information obtenue reflète théorique-
ment et principalement mais non exclusivement, l’état de
l’oxygénation veineuse cérébrale. De plus, la dispersion
du rayonnement infrarouge au travers des différentes inter-
faces du scalp au cerveau a donné lieu à des modélisations
complexes afin d’ajuster la géométrie des systèmes optiques
ainsi que la distance entre émetteur et récepteur qui parais-
sait critique dans l’estimation de l’absorption de l’Hb du
tissu cérébral par rapport aux autres tissus traversés. Enfin,
la plupart des appareils disponibles à moindre coût sont des
appareils à émission continue ne comportant pas d’amplifi-
cation photonique. Ils permettent théoriquement de mesurer
des variations relatives des concentrations tissulaires céré-
brales d’HbO2, d’HbH et d’Hb et de calculer une saturation
globale en O2 (ScO2). Si les appareillages multicanaux
complexes, très onéreux, comportant l’amplification photo-
nique, ont permis de réaliser de véritables cartographies
fonctionnelles cérébrales selon le même principe que l’ima-
gerie par résonance magnétique (IRM) [2-4], il faut souli-
gner que ces images sont le plus souvent statistiques, obte-
nues à l’échelle d’un groupe et que l’interprétation à
l’échelon individuel reste limitée du fait de la variabilité de
la morphologie ainsi que de l’épaisseur de la boîte crânienne
[5]. Ces limitations reconnues des appareillages les plus
sophistiqués ne peuvent que s’appliquer aux appareils moins
complexes préconisés pour le monitorage, indication dans
laquelle l’information recherchée se situe par définition à
l’échelon individuel.

L’intérêt théorique du monitorage de l’oxymétrie céré-
brale par NIRS lors de la CEC tient au fait que cette mesure,
contrairement à celle de la SpO2, n’est pas affectée par
l’absence de pulsatilité de la circulation lors de la CEC, et
qu’elle doit permettre de dépister une malposition des canu-
les affectant la perfusion encéphalique. Dans cette indica-
tion, que l’information donnée par la NIRS reflète préféren-
tiellement, l’oxygénation tissulaire cérébrale ou celle du
territoire musculocutané encéphalique importe peu, puis-
qu’une malposition des canules affectera l’un et l’autre terri-
toire. De façon notable, et contrairement à ce qui est parfois
rapporté [6], il n’existe pas de démonstration formelle de la
capacité de la NIRS à mesurer exclusivement l’oxygénation
tissulaire cérébrale chez l’adulte. Cette validation face à la
méthode de référence au bloc opératoire et en réanimation
qu’est la mesure de la saturation veineuse jugulaire interne
(SvjO2) n’a été effectuée, à notre connaissance, que dans
une population pédiatrique [7,8]. Les études confrontant
ScO2 par NIRS et SvjO2 lors de manœuvres d’hypoxie gra-
duée [9] ne constituent pas à nos yeux une validation de la
méthode puisque, bien évidemment, l’hypoxie concerne
l’ensemble des compartiments tissulaires. L’analyse des
études présentées comme validant l’oxymétrie cérébrale
par NIRS lors de la CEA révèle parfois quelques approxima-
tions. En effet, le clampage carotidien lors de la CEA est
d’abord effectué sur la carotide primitive afin d’apprécier
la tolérance clinique ou paraclinique et de mesurer la pres-
sion résiduelle en carotidien interne. Ainsi, l’exclusion du
territoire carotidien externe peut contribuer aux diminu-
tions observées de la saturation mesurée par NIRS. À de
rares exceptions près [10], le terme de clampage carotidien
« interne » est improprement utilisé pour citer des études de
validation [11], alors que rien dans la méthodologie de ces
études ne précise que la carotide interne et non la carotide
primitive n’ait été clampée [12,13]. Enfin, Hirofumi et al.
ont trouvé une corrélation entre la différence interhémisphé-
rique de ScO2 et la différence de fréquence électroencépha-
lographique (EEG) [13], ce qui peut apparaître comme un
argument de poids dans la validation de la NIRS. Malheu-
reusement, la corrélation de Spearman rapportée par ces
auteurs paraît due à un unique « outlyer » et n’atteint de toute
façon pas la significativité statistique (r = 0,133, N = 19).

Les valeurs critiques de ScO2 rapportées dans la littéra-
ture lors du clampage carotidien vont de 49 à 51 % et les
valeurs de diminution relative à l’état de base de 13 à 19 %
[10,12-14]. Cependant, la méconnaissance de la contribution
des territoires échantillonnés explique la mauvaise sensibi-
lité (30 à 44 %) de la NIRS dans la détection de l’ischémie
cérébrale clinique lors de l’endartériectomie carotidienne
ainsi que sa faible valeur prédictive positive d’ischémie céré-
brale (33 %) [12,14,15]. Une étude cependant retrouve une
sensibilité et une spécificité satisfaisante dans un large
échantillon de patients [10]. Ces auteurs ont pratiqué un
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clampage séquentiel de la carotide externe puis de la carotide
interne de façon à apprécier la diminution de ScO2 attri-
buable au seul clampage carotidien interne. Se donnant
comme critère d’ischémie cérébrale une vélocité Doppler
transcrânienne < 40 % par rapport à l’état de base ou une
altération EEG, ces auteurs ont identifié un seuil critique
de 13 % de diminution de SCO2 avec une sensibilité de
100 % et une spécificité de 93 %. Ces résultats, confrontés
à ceux obtenus lors du clampage d’emblée de la carotide
primitive, illustrent de façon exemplaire la contamination
du signal de la NIRS par le territoire carotidien externe.

Cette contamination du signal par les tissus extracrâniens
de trois appareils utilisant des trajectoires photoniques diffé-
rentes a récemment été quantifiée : la diminution de ScO2

lors de la compression circonférentielle du scalp va de 7 %
pour le système le plus sophistiqué à 17 % avec une large
déviation standard de 5 à 10 % [16]. Au vu de ces résultats,
on peut se demander pourquoi il n’a jamais été procédé à une
démonstration expérimentale formelle de la validité de la
mesure de la SCO2 en dehors d’un modèle de porcelet
nouveau-né hypoxique, modèle choisi de plus pour la finesse
de son crâne n’interférant pas avec la mesure faite par la
NIRS [17].

Il n’est donc pas étonnant que les résultats obtenus lors du
monitorage peropératoire, dans des situations où le territoire
carotidien externe ne peut être contrôlé, soient parfois incon-
sistants et souvent discutables. Résultats inconsistants :
Siepe et al. ont comparé deux régimes de pression de perfu-
sion lors de la CEC et montré qu’un régime de perfusion
élevé éradiquait les troubles cognitifs et le delirium postopé-
ratoire et abaissait significativement les lactates [18]. Pour-
tant il n’était retrouvé aucune différence en termes de ScO2

entre les deux groupes.

Résultats discutables : une étude récente portant sur
1178 patients retrouvait qu’une ScO2 < 50 % en préopéra-
toire était un marqueur indépendant de mortalité en chirurgie
cardiaque [19]. La méthodologie statistique paraissait appro-
priée à la démonstration, mais s’agissait-il de la ScO2 ou de
la saturation veineuse du territoire musculocutané encépha-
lique ? Il en va de même pour une étude cherchant à identi-
fier les facteurs prédictifs préopératoire de ScO2 [20], pour
une autre retrouvant une diminution de la ScO2 non corrélée
à la SpO2 lors de la chirurgie thoracique avec exclusion pul-
monaire [21], ou encore pour celle montrant que la noradré-
naline chez le volontaire sain affecte l’oxygénation cérébrale
[22]. Dans notre propre étude sur la NIRS, nous avions mon-
tré que selon la méthode utilisée pour augmenter le débit
sanguin cérébral, à savoir l’hypercapnie ou l’hypertension
par perfusion de noradrénaline, il était possible d’observer
des variations opposées de ScO2 [23]. Nous avions attribué
la diminution de ScO2 sous noradrénaline à la vasoconstric-
tion du territoire carotidien externe.

Enfin, la ScO2 (726 échantillons chez 36 patients) a été
comparée à la SvjO2. Malgré la corrélation significative
obtenue (p < 0,0001), le test de Bland et Altman révélait
l’inconsistance clinique de la relation entre les deux valeurs,
les limites de l’agrément allant de -38 à +24 % [24]. Ces
résultats apparaissaient de plus biaisés. En effet, dans cette
étude, la différence entre les deux méthodes était représentée
face à la moyenne des deux et non contre la SvjO2, comme
cela aurait dû être le cas puisque la SvjO2 est la méthode de
référence de la mesure de l’oxygénation cérébrale.

Monitorage du TCG et de l’HSA grave

Dans ces indications où le monitorage de la pression intra-
crânienne est requis, la mesure de l’oxygénation cérébrale se
fait préférentiellement par la mesure invasive de la pression
tissulaire cérébrale en O2 (PtiO2). Le principe physique est
celui de l’électrode de Clark où le courant généré dans une
solution électrolytique est proportionnel à la concentration
en O2.

La PtiO2 reflète l’état d’équilibre dynamique locale, de
l’ordre de quelques mm3, entre la consommation tissulaire
cérébrale en O2 et les processus de convection vasculaire et
de diffusion tissulaire qui peuvent être diversement affectés
en pathologie par la présence de contusions, d’œdème ou
d’hématome. Comme le capteur de pression intracrânienne,
l’électrode de PtiO2 est généralement implantée dans le lobe
frontal de l’hémisphère mineur en zone saine ou en zone
périlésionnelle.

Après implantation, il est nécessaire de respecter un
temps d’équilibration de deux heures, la valeur de la PtiO2

dans la substance blanche saine du sujet éveillé est de 23 ±
7 mmHg [25]. Le seuil ischémique qui peut être retenu est de
10 mmHg. Les mesures combinées de la PvO2 et de la PtiO2

montrent que l’analyse du coefficient d’extraction cérébrale
globale en O2 sous-estime l’hypoxie tissulaire due à la limi-
tation de la diffusion de l’O2 en zone contuse et œdémateuse
[26]. Ainsi, malgré le caractère local de la mesure, la PtiO2

apporte une information complémentaire par rapport aux
données du monitorage de la SvjO2. Le monitorage de la
PtiO2 a permis de confirmer qu’une pression de perfusion
cérébrale < 60 mmHg est associée à un plus grand risque
d’hypoxie cérébrale chez le TCG [27]. L’impact de ce moni-
torage et celui de la correction de la PtiO2 sur le devenir des
TCG sont diversement appréciés [28,29]. Cependant, l’inté-
rêt clinique de ce monitorage peut paraître de portée limitée
au vu de certains résultats de la littérature. Ainsi, une plus
forte augmentation de la PtiO2 à l’hyperoxie chez les TCG
est associée à un plus mauvais devenir [30] ; les épisodes
d’hypoxie cérébrale lors des transports intrahospitaliers sont
dus à la diminution du rapport PaO2/FiO2 [31], ce même
rapport étant un déterminant de la PtiO2 en réanimation
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[32] ; en cas d’altération de l’autorégulation chez le TCG,
l’augmentation de la pression intracrânienne générée par
l’hypertension artérielle précède la diminution de la PtiO2

[33] ; ou encore l’hyperthermie n’affecte pas la PtiO2 chez
le TCG [34] ; et enfin une PtiO2 à 0 pendant plus de 30
minutes ne répondant pas à l’hyperoxie indique un probable
état de mort encéphalique [35].

À coté de ces résultats anecdotiques, il a été observé de
façon récurrente que, chez le TCG, des épisodes d’hypoxie
tissulaire cérébrale apparaissaient de façon indépendante des
modifications de pression de perfusion cérébrale ou des
paramètres ventilatoires, y compris dans le tissu cérébral
paraissant sain [27,36,37]. De façon intéressante, ces obser-
vations sont consistantes avec le fait que l’élévation de bio-
marqueurs sériques précède les épisodes d’hypoxie céré-
brale. Notamment, l’augmentation de l’énolase neurone-
spécifique (NSE) est prédictive des épisodes d’hypoxie tis-
sulaire cérébrale modérée (< 20mmg) et sévère (< 15mmHg)
avec une spécificité de 90 % [38]. Ces résultats suggèrent
qu’un processus pathologique cérébral local pourrait être à
l’origine de ces épisodes d’hypoxie.

Hypoxie tissulaire cérébrale et dépression
corticale propagée

La dépression corticale propagée (CSD) a été décrite pour la
première fois en 1944 par le physiologiste Leao cherchant à
mettre au point un modèle d’épilepsie chez le rongeur. Cette
dépression est caractérisée par une vague de dépolarisation
neuronale et astrocytaire de propagation lente (quelques mm
par mn). On a longtemps considéré que la CSD ne pouvait
exister que dans les espèces où le cerveau n’est pas gyrifié,
avant qu’elle ne soit décrite chez l’homme comme respon-
sable de l’aura et des déficits focaux lors de la crise migrai-
neuse. Lorsqu’une onde de dépression traverse le tissu céré-
bral sain, cette vague de dépolarisation s’accompagne d’une
augmentation très importante du métabolisme et du débit
sanguin cérébral local nécessaire à la restauration des gra-
dients ioniques [39-41]. Expérimentalement, la CSD peur
être déclenchée par de nombreux facteurs : application cor-
ticale de potassium hypertonique, d’ouabaïne, percussion
tissulaire, hypoxie ou ischémie cérébrale. De façon remar-
quable, une onde de CSD traversant un tissu cérébral sain
ne s’accompagne d’aucune lésion histologique [42]. Il en
va autrement lorsqu’une vague de CSD généré dans un foyer
ischémique traverse la zone de « pénombre » qui lui est péri-
phérique. Dans ce cas, la phase d’hyperperfusion est abolie
et ceci précipite la défaillance énergétique. Ainsi, expéri-
mentalement, chaque vague de CSD traversant la pénombre
ischémique augmente de 20 % la taille de l’infarctus [43,44].
La CSD a longtemps été considérée comme un phénomène

de laboratoire n’ayant pas de réelle pertinence clinique en
dehors de l’infarctus cérébral.

À notre connaissance, c’est à Strong et al. [45] que revient
le mérite d’avoir pour la première fois décrit les ondes de
CSD au décours du TCG chez l’homme. Le dépistage de
ces vagues de dépolarisation nécessite pour le moment un
monitorage multimodal invasif lourd comprenant outre le
monitorage classique, la pose d’électrodes corticales cou-
plées à des sondes laser Doppler et à la mesure de la PtiO2.
Ce monitorage permet de quantifier les ondes de CSD, de
mesurer leur vitesse de propagation, d’apprécier la qualité
du couplage neurovasculaire ainsi que sa répercussion sur
l’oxygénation cérébrale locale.

Le regroupement de plusieurs centres pour l’étude coopé-
rative de la dépolarisation au décours de l’agression céré-
brale (COSBID) a permis d’atteindre la masse critique
nécessaire à l’étude de la CSD et de voir ses conséquen-
ces dans l’accident vasculaire cérébral, le TCG et l’HSA
[46-55]. La CSD apparaît déjà comme un prédicteur indé-
pendant du TCG [51]. La possibilité d’inhiber la CSD par
les antagonistes N-méthyl-D-aspartate comme la kétamine
[56,57] et de monitorer ces ondes par l’EEG de surface
[58] offre de nouvelles perspectives thérapeutiques qui sont
en cours d’évaluation.

Conclusion

Le monitorage invasif de la PtiO2 apparaît comme la seule
mesure fiable de l’oxygénation cérébrale locale. Si l’infor-
mation apportée peut paraître redondante avec les autres
paramètres du monitorage multimodal, elle a permis d’attirer
l’attention sur la fréquence des épisodes récurrents d’hypo-
xie tissulaire cérébrale non explicable par aucune des varia-
bles monitorées. L’intégration de la PtiO2 dans un système
de mesure permettant d’apprécier le couplage neurovascu-
laire à permis de mettre en évidence la fréquence de la
CSD et son retentissement sur l’oxygénation cérébrale. La
possibilité d’inhiber la CSD offre une nouvelle opportunité
thérapeutique en neuroréanimation.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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