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Résumé En réanimation, la surveillance neurologique des
patients présentant des troubles de la vigilance ou sous séda-
tion passe par le neuromonitorage. Il n’existe aucun système
permettant d’évaluer facilement les risques de lésions secon-
daires, et il est indispensable de recourir au monitorage mul-
timodal. Les principaux paramètres surveillés sont la pres-
sion intracrânienne, la pression tissulaire en oxygène, le
débit sanguin cérébral, le métabolisme cérébral, l’autorégu-
lation et les paramètres électrophysiologiques. Chaque outil
présente des limites, qu’il est indispensable de connaître afin
d’apprécier correctement les mesures. Cette revue vise à
reprendre ces différents outils, à la lumière des dernières
recommandations.

Mots clés Monitorage · Pression intracrânienne · Pression
tissulaire en oxygène · Microdialyse · EEG continu

Abstract In the intensive care unit, the neurological assess-
ment of sedated patients, or patients with impaired cons-
ciousness, requires multimodal brain monitoring. There is
no tool available that easily evaluates the risk of secondary
insults. The main variables monitored are intracranial pres-
sure, brain tissue oxygen, cerebral blood flow, brain metabo-

lism, cerebral autoregulation, and electrophysiological para-
meters. Each tool has limitations that must be known in order
to correctly interpret the data. We review herein each method
in light of the recent guidelines.

Keywords Multimodal brain monitoring · Intracranial
pressure · Brain oxygen · Brain metabolism · Continuous
EEG

Abréviations :

AIC = accident ischémique cérébral

BIS = index bispectral

BTF = Brain Trauma Foundation

CMRO2 = cerebral metabolic rate of oxygen (consommation

métabolique en O2)

DavO2 = différence artérioveineuse en O2

DSC = débit sanguin cérébral

DTC = doppler transcrânien

EEG = électroencéphalogramme

HIP = hémorragie intraparenchymateuse

HSA = hémorragie sous-arachnoïdienne

HTIC = hypertension intracrânienne

IP = indice de pulsatilité

LCR = liquide céphalorachidien

NIRS = near infrared spectroscopy (spectroscopie de proche

infrarouge)

PAM = pression artérielle moyenne

PIC = pression intracrânienne

PPC = pression de perfusion cérébrale

PtiO2 = pression tissulaire interstitielle en oxygène

PPC = pression de perfusion cérébrale

RTCO = réactivité tissulaire cérébrale en oxygène

rSO2 = saturation cérébrale régionale en O2

SvjO2 = saturation veineuse jugulaire en oxygène

TC = traumatisme crânien
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Introduction

L’examen clinique demeure le meilleur moyen pour surveil-
ler l’état neurologique, et de nombreux scores et échelles
(Glasgow, FOUR, CAM-ICU…) sont employés pour éva-
luer rapidement le patient, assurer le suivi et transmettre
une information standardisée [1]. En cas de troubles de vigi-
lance, ou chez les patients sédatés, cet examen devient diffi-
cile, voire impossible, et il est impératif de recourir à des
outils de neuromonitorage pour assurer l’évaluation et le
suivi neurologique. Dans les services de réanimation et de
soins intensifs, les outils de neuromonitorage visent à :

• détecter les agressions cérébrales et prévenir les lésions
secondaires ;

• adapter les traitements aux objectifs, selon chaque
patient ;

• obtenir des informations pronostiques.

L’ischémie est la voie finale commune aux agressions céré-
brales primaires et secondaires conduisant à la majoration des
lésions. Elle résulte d’un déséquilibre entre les apports san-
guins en oxygène et substrats énergétiques (principalement le
glucose) et les besoins cérébraux. Il n’existe aucun système
permettant d’évaluer l’ensemble des agressions, ni l’adéqua-
tion entre les besoins et les apports. L’approche se fait par des

méthodes approximatives, ou par des méthodes multimodales
permettant l’évaluation simultanée de plusieurs paramètres.
Les différents paramètres surveillés sont la PIC, l’oxygénation
cérébrale, les variations du DSC, l’autorégulation cérébrale, le
métabolisme cérébral et l’activité électrique cérébrale.

Monitorage de la pression intracrânienne

Capteurs de PIC

La surveillance de la PIC reste la pierre angulaire du neuro-
monitorage et permet une estimation continue de la PPC
(PPC = PAM – PIC).

Indications

Dans le cadre des TC, les indications de surveillance inva-
sive de la PIC émanant de la BTF en 2007 [2] ont été actua-
lisées et résumées dans le Tableau 1 [3]. Pour d’autres patho-
logies (HSA, HIP, AIC, méningites), les indications sont
moins consensuelles. Elle est proposée chez les patients à
risque d’HTIC (notamment par hydrocéphalie) estimé sur
des données cliniques et radiologiques [4].

Tableau 1 Indication de la surveillance invasive de la pression intracrânienne (d’après Stocchetti et al. [3]) (GCS = Glasgow Coma

Score)

Contexte Bilan initial Recommandations

Lésions cérébrales diffuses Coma (GCS ≤ 8)

et TDM cérébrale normale

Pas d’indication

Contrôle TDM si aggravation neurologique

Coma et lésions cérébrales minimes Contrôle systématique de la TDM

Surveillance si aggravation des lésions

Coma et lésions cérébrales ou œdème cérébral Surveillance recommandée

Contusions cérébrales Coma et levée de sédation impossible

Ou examen neurologique impossible

Surveillance recommandée

Patients comateux et lésions bifrontales

Ou hémorragie proche du tronc cérébral

Surveillance peut être indiquée

Craniectomie décompressive Surveillance recommandée

Après évacuation d’un hématome Évaluation préopératoire

GCS moteur ≤ 5

Anomalies pupillaires

Hypoxie ou hypotension prolongées

Effacement des citernes de la base

Déviation de la ligne médiane > 5 mm

Déviation de la ligne médiane supérieure

à l’épaisseur d’un hématome péricérébral

Autres lésions cérébrales

Œdème peropératoire

Surveillance recommandée
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Techniques

La méthode de référence est la pose d’un cathéter intraven-
triculaire, permettant en plus un drainage du LCR en cas
d’hydrocéphalie et l’administration de traitements intraven-
triculaires. La mesure est intermittente, car elle nécessite la
fermeture du système de drainage. De plus, la ponction peut
être complexe et expose aux risques d’obstruction, d’hémor-
ragie (environ 10 %, souvent asymptomatiques) et d’infec-
tion (< 10 %). Cette dernière complication pourrait être
réduite par l’utilisation de cathéters imprégnés d’antibio-
tiques ou de nanoparticules d’argent [5].

L’alternative est la pose d’un capteur intraparenchyma-
teux. La mesure est réalisée en continu par un dispositif dis-
tal, de type fibre optique (Integra Camino®), jauge de
contrainte de pression (Codman ICP Express®, Sophysa
Pressio®, Raumedic Neurovent-P®) ou capteur pneumatique
(Spiegelberg®). Le capteur est aisé à mettre en place, mais
présente un risque de dérive puisque, en dehors du capteur
pneumatique, il ne peut plus être recalibré après l’implanta-
tion [5]. La dérive reste peu importante, mais augmente avec
le temps (en moyenne 2 mmHg à cinq jours pour le système
Codman®) [6].

Cibles thérapeutiques

Dans les TC, le seuil thérapeutique est fixé à 20 mmHg, avec
pour objectif le maintien d’une PPC entre 50 et 70 mmHg
(des valeurs inférieures exposent au risque d’ischémie céré-
brale et des valeurs supérieures aux risques d’hémorragie
cérébrale et de complications systémiques, notamment de
SDRA) [7,8]. Ce seuil est en cours de réévaluation (recom-
mandations de la Société française d’anesthésie réanimation
à venir). La controverse persiste entre la prise en charge fon-
dée sur la PIC (concept de Lund) et celle fondée sur la PPC
(concept de Rosner). Une étude comparant les deux straté-
gies révèle que celle fondée sur le maintien d’une PPC supé-
rieure à 70 mmHg permet une diminution des désaturations
cérébrales, sans avoir d’impact sur le pronostic neurologique
[9]. La valeur de PPC optimale est en fait variable selon les
patients et les conditions pathologiques. La détermination
d’une PPC cible est possible grâce à l’étude de l’autorégula-
tion cérébrale (cf. infra).

Évaluation de la compliance cérébrale

L’analyse de l’onde de PIC permet une évaluation de la com-
pliance cérébrale, en se fondant sur la courbe de Langfitt (rela-
tion pression–volume au sein de la boîte crânienne inexten-
sible). L’onde présente trois composantes (P1, P2 et P3),
avec normalement P1 > P2 > P3. En cas de diminution de la
compliance, P2 devient supérieure à P1 (Fig. 1). De même, la
présence d’ondes en plateau (onde A de Lundberg, correspon-

dant à des poussées de PIC> 50mmHgdurant plusieursminu-
tes à plusieurs heures) témoigne d’une perte de la compliance
cérébrale [10]. Des paramètres plus complexes, comme
l’amplitude ou la pente de l’onde de PIC, ou la corrélation
entre l’amplitude de l’onde de PIC et la PAM, sont utilisés.
Ils permettent de mettre en évidence une amélioration de la
compliance cérébrale après des mesures thérapeutiques (éva-
cuation d’hématome, craniectomie ou coma barbiturique)
[11]. La valeur ajoutée de la surveillance de ces paramètres
semble limitée, puisque la compliance est proportionnelle-
ment inverse à la PIC [12].

Commentaires

Même utilisée en routine, aucune étude n’a jamais montré
de bénéfice à surveiller la PIC. L’élévation de la PIC est un
facteur de mauvais pronostic ; une méta-analyse met en
évidence une élévation de la mortalité avec un odds ratio
de 3,2 pour des PIC entre 20 et 40 mmHg, de 6,9 pour des
PIC supérieures à 40 mmHg et de 114 pour les HTIC
réfractaires [13]. Dans les études rétrospectives, les résul-
tats sont disparates, certaines trouvant une diminution [14],
d’autres une augmentation [15] de la mortalité en cas de
surveillance de la PIC. L’étude prospective BEST-TRIP
comparant un protocole de traitement fondé sur la surveil-
lance de la PIC à un autre fondé sur la surveillance clinique
et radiologique n’a pas montré de différence significative
dans le pronostic. En revanche, le nombre d’interventions
thérapeutiques pour traiter les poussées HTIC est moindre
dans le groupe PIC [16]. Une méta-analyse (deux études
contrôlées randomisées, sept études de cohortes) confirme
l’absence de bénéfice en termes de mortalité, de mauvais
pronostic, de durée d’hospitalisation ou d’effets secondai-
res chez les patients bénéficiant d’une surveillance de PIC
[17]. La surveillance isolée de la PIC ne permet pas de
diagnostiquer l’ensemble des agressions cérébrales secon-
daires, et une PIC inférieure à 20 mmHg n’est pas garant de
l’absence de processus pathologique sous-jacent, puisque
des désordres métaboliques et fonctionnels peuvent précé-
der l’augmentation de la PIC dans les suites de TC [18,19]
ou d’HSA [20].

Fig. 1 Modification de l’onde de PIC avant (a) et après (b) prise

en charge d’une HTIC, avec amélioration de la compliance céré-

brale
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Écho-doppler transcrânien et échographie de la gaine
du nerf optique

D’autres méthodes (déplacement de la membrane tympa-
nique, spectroscopie de proche infrarouge, potentiels évo-
qués visuels, pupillométrie) permettent d’estimer la PIC de
façon non invasive. Les corrélations sont bonnes pour détec-
ter une HTIC, mais les résultats méritent d’être répliqués, et
les techniques employées ne permettent pas l’évaluation rap-
prochée ou continue [21]. Dans l’urgence, et avant la pose
d’un capteur intraparenchymateux, les techniques non inva-
sives les plus utilisées et les plus évaluées sont le DTC et
l’échographie de la gaine du nerf optique.

DTC

Il permet l’analyse des flux sanguins des artères du polygone
de Willis (principalement l’artère cérébrale moyenne). Les
paramètres étudiés sont la vitesse systolique maximale
(VSM), la vitesse télédiastolique (VTD), la vitesse moyenne
(Vm) et l’index de pulsatilité (IP = (VSM – VTD)/Vm). L’IP
est corrélé à la PIC, et plusieurs formules sont proposées
pour estimer la PIC (PAM × VTD/Vm + 14 [22], ou
10,93 × IP – 1,28 [23]). La deuxième approximation serait
plus juste, mais la corrélation est moins bonne pour les
valeurs hautes de PIC [23].

Le DTC permet d’instaurer rapidement des mesures thé-
rapeutiques. Les seuils interventionnels fixés étant un IP
supérieur à 1,4, une Vm inférieure à 30 cm/s ou une VTD
inférieure à 20 cm/s (Fig. 2a) [24]. Il permet également
d’identifier les victimes d’un TC modéré à risque de dégra-
dation secondaire [25].

Échographie de la gaine du nerf optique

L’échographie de la gaine du nerf optique est une technique
facile pour identifier les sujets présentant une HTIC à la

phase aiguë. La méthode souvent proposée est la mesure
de l’épaisseur de la gaine du nerf optique 3 mm en arrière
du globe oculaire, en moyennant les diamètres transversaux
et longitudinaux de façon bilatérale (Fig. 2b). La concor-
dance entre les mesures échographiques et IRM, tout comme
la reproductibilité interobservateur est bonne [26], de même
que la corrélation entre l’épaisseur de la gaine du nerf
optique et la PIC [27]. Une méta-analyse retrouve une sen-
sibilité de 90 % et une spécificité de 85 % pour une détection
de PIC supérieures à 20 mmHg (seuils entre 5,0 et 5,9 mm)
[28]. Les problèmes restent l’absence de consensus concer-
nant la méthode de mesure et le seuil permettant de définir
une HTIC [29].

Monitorage de l’oxygénation cérébrale

Indications : la surveillance de l’oxygénation cérébrale est
recommandée chez les patients à risque d’ischémie cérébrale
ou d’hypoxie [30]. Elle peut être réalisée par méthode glo-
bale (SvjO2) ou par méthode locale (PtiO2, NIRS).

Saturation veineuse jugulaire en oxygène

Technique

La mesure de la SvjO2 nécessite la pose d’un cathéter jugu-
laire rétrograde, positionné au niveau de la partie supérieure
du golfe de la veine jugulaire interne. Les prélèvements vei-
neux intermittents, associés à des prélèvements artériels, per-
mettent d’évaluer la saturation veineuse cérébrale (reflet glo-
bal de l’extraction d’oxygène par le cerveau), mais
également la CMRO2, la DavO2 et le DSC. Les cathéters à
fibres optiques permettent un suivi continu de la SvjO2 par
spectrophotométrie de réflexion [31]. Une SvjO2 inférieure à
55 % est considérée comme pathologique, requérant une
intervention thérapeutique [30].

Fig. 2 Appréciation d’une HTIC en échographie doppler transcrânien (a) objectivant une diminution des vitesses diastoliques et une aug-

mentation de l’index de pulsatilité, et en échographie de la gaine du nerf optique (b) objectivant un élargissement de la gaine du nerf

optique
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Commentaires

La SvjO2 dépend de nombreux paramètres selon la relation :
SvjO2 = SaO2 – CMRO2/(DSC × Hb × 1,34). L’interpréta-
tion est donc délicate et nécessite l’évaluation de chaque
paramètre pour déterminer l’action thérapeutique la plus
adéquate lors d’une désaturation [32]. Le côté de pose du
cathéter est également débattu : chaque veine draine les deux
hémisphères (70 % de sang homolatéral et 30 % de sang
controlatéral), et il existe fréquemment une veine dominante
(en général à droite). En cas de lésion diffuse, il est recom-
mandé de poser le cathéter du côté de la veine dominante
(évaluable par échographie ou TDM cérébrale). En cas de
lésion focale, il n’y a pas de recommandation [31].

Chez les traumatisés crâniens, les chutes de SvjO2 et
l’augmentation de la DavO2 sont associées à une augmenta-
tion de la mortalité. Cependant, les études comparant une
stratégie thérapeutique fondée sur la SvjO2 à celle fondée
sur le DSC n’ont pas mis en évidence d’effet sur le pronostic
à long terme [33].

Compte tenu des nombreuses limitations, des risques de
complications (ponction carotidienne, pneumothorax, throm-
bose de cathéter, infection), de la nécessité de recalibrer fré-
quemment les fibres optiques et des imprécisions de mesure,
la surveillance de la PtiO2 semble être préférable à celle de la
SvjO2 [30,33].

Pression tissulaire cérébrale en oxygène

Technique

Les sondes employées sont formées d’une électrode de Clark
permettant la mesure de la pression partielle en O2 et de la
température. La mesure est locale, et le choix de l’emplace-
ment est crucial pour l’interprétation des valeurs [34]. Lors
de TC, il est recommandé de placer le capteur dans la région
péricontusionnelle (zone de pénombre), en évitant les zones
éloquentes. En l’absence de lésion focale, la PtiO2 doit être
surveillée dans la substance blanche sous-corticale de l’hé-
misphère cérébral le plus lésé. Lors d’HSA, la sonde doit être
placée dans le territoire vasculaire à plus haut risque de
vasospasme [35].

Cibles thérapeutiques

Des valeurs de PtiO2 inférieures à 10 mmHg pendant plus de
15 minutes sont associées à une augmentation du mauvais
pronostic fonctionnel et de la mortalité [36]. La BTF recom-
mande de maintenir une PtiO2 supérieure à 15 mmHg [37],
mais un seuil à 20 mmHg serait plus sûr, et ce seuil d’inter-
vention est maintenant reconnu [30].

La surveillance continue de la PtiO2 permet également
de surveiller les modifications d’oxygénation cérébrale au

cours d’actions thérapeutiques (modulations de PAM, de
pCO2 ; anesthésie barbiturique ; transfusion ; osmothérapie)
et de prévenir des effets délétères [33].

Réactivité tissulaire cérébrale à l’oxygène

Elle correspond à la variation de la PtiO2 suivant une varia-
tion de PaO2 (RTCO = ΔPtiO2/ΔPaO2). Une RTCO élevée
est un facteur de mauvais pronostic dans les TC, traduisant
une perte de l’autorégulation [38].

Commentaires

L’hypoxie cérébrale est un facteur de mauvais pronostic, et
le maintien d’une PIC et d’une PPC dans les cibles ne garan-
tit pas l’absence de survenue d’épisodes de ce type [39].
Toutefois, tout comme pour la surveillance de la PIC, aucune
étude randomisée n’a mis en évidence de bénéfice à la sur-
veillance de la PtiO2. Une analyse systématique (quatre
études, non randomisées) retrouve une association entre les
stratégies thérapeutiques guidées par la PtiO2 et un meilleur
pronostic [40]. Ces données ne sont pas systématiquement
confirmées : une étude rétrospective de cohorte (avant/après
utilisation de la PtiO2) ne retrouve pas de différence en ter-
mes de survie [41]. Des études prospectives devraient débu-
ter afin d’évaluer l’apport de la PtiO2 (en France, PHRC
Oxy-TC évaluant l’impact de l’optimisation précoce de
l’oxygénation cérébrale sur le volume des lésions cérébrales
après traumatisme crânien grave).

Spectroscopie de proche infrarouge

Technique

La NIRS permet une surveillance régionale, continue et non
invasive de la rSO2. Une électrode, placée au niveau frontal,
émet une lumière dans le proche infrarouge (700 – 900 nm),
dont l’absorption est proportionnelle au taux d’oxyhémoglo-
bine, de désoxyhémoglobine et de cytochrome c (principe de
Bert Lambert). L’analyse se fait sur un faible volume et
concerne les compartiments artériels (pour 30 %) et veineux
(pour 70 %) [42]. Les valeurs normales de rSO2 sont entre 60
et 75 %, mais les variabilités interindividuelles et les nom-
breux déterminants de la rSO2 font que la tendance soit plus
considérée que la valeur absolue [43].

Commentaires

La cohérence entre les données de la NIRS et les autres
méthodes de surveillance est controversée. Certains auteurs
trouvent une bonne corrélation avec les données du scanner
de perfusion [44], de la PtiO2 [45] ou de la SvjO2 [46], alors
qu’elle n’existe pas pour d’autres [47]. La NIRS peut
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s’avérer utile pour détecter des complications comme l’ap-
parition d’HIP [48], l’évolution vers un AIC malin [49] ou
pour surveiller la levée d’un vasospasme [50] ou d’une
thrombectomie [51].

Actuellement, les données concernant l’emploi de la
NIRS sont insuffisantes et trop controversées pour recom-
mander son utilisation en routine [30,52].

Monitorage du débit sanguin cérébral

Doppler transcrânien

Indications

Le DTC est recommandé pour la détection des vasospasmes
lors d’HSA [30]. L’examen est facile à réaliser au lit du
patient ou en préhospitalier, mais est opérateur-dépendant
et nécessite une période d’apprentissage. L’échographie dop-
pler couleur serait plus sensible et permettrait d’identifier
plus facilement un vasospasme [53].

Seuils d’intervention

En cas de vasospasme, d’hyperhémie ou de sténose, les
vitesses sont augmentées [54], mais il est difficile de définir
un seuil critique, puisque celui-ci varie selon l’artère explo-
rée et le processus recherché (vasospasme angiographique-
ment confirmé, ou ischémie cérébrale retardée) [53]. Les
seuils habituellement retenus pour le vasospasme angiogra-
phiquement confirmé sont des Vm supérieures à 200 cm/s au
niveau de l’ACM (spécificité de 98 %, sensibilité de 27 %).
A contrario, des Vm inférieures à 120 cm/s permettent de
l’éliminer [55]. Sur le territoire postérieur, des Vm du tronc
basilaire supérieures à 95 cm/s détectent un vasospasme avec
une spécificité de près de 100 %. En cas de doute, l’indice de
Lindegaard (rapport des Vm de l’ACM et de l’artère carotide
interne) permet théoriquement de distinguer un vasospasme
d’une hyperhémie s’il est supérieur à 3 [54].

Diffusion thermique

Technique

Le capteur de diffusion thermique est formé de deux ther-
mistances : une proximale chauffant le tissu cérébral et
une distale mesurant la dissipation de la chaleur. Il permet
une évaluation locale, en continu, du DSC (quantitatif, en
ml/100 g par minute). La surveillance du DSC permet d’éva-
luer des résistances vasculaires cérébrales (PPC/DSC),
l’autorégulation cérébrale et la réactivité au CO2. La position
optimale du capteur n’est pas définie. Lors des HSA, il serait

logique de le positionner dans le territoire à risque de vasos-
pasme [53,56].

Seuils d’intervention

Le seuil d’intervention thérapeutique n’est pas défini. Le
capteur étant placé dans la substance blanche, en se fondant
sur les connaissances issues des AIC, on estime que le risque
ischémique existe lorsque le DSC est inférieur à 15 ml/
100 g/min [57].

Limites

Les mesures peuvent être perturbées par les variations de la
température cérébrale, et il existe une dérive significative du
système nécessitant des recalibrations fréquentes (automati-
ques toutes les 30 minutes). Actuellement, les données rela-
tives à l’utilisation de la diffusion thermique sont encore trop
peu nombreuses pour pouvoir recommander son utilisation
en routine [53,58].

Monitorage de l’autorégulation cérébrale

L’autorégulation cérébrale est la capacité du système vascu-
laire à maintenir un DSC en fonction de la PAM par des
mécanismes de vasoconstriction et de vasodilatation. La
définition des cibles de PIC et de PPC globales ne tient pas
compte des variations de vasoréactivité individuelle ou suite
à un processus pathologique pouvant entraîner une perte de
l’autorégulation cérébrale.

Le principe du monitorage est d’évaluer un coefficient de
corrélation entre la PIC et la PAM (index de réactivité à la
pression ; PRx) ou entre la PIC et la Vm mesurée au DTC
(Mx). Sur le même modèle, il est possible de déterminer des
index d’autorégulation en utilisant la PtiO2 (ORx) [59], la
rSO2 (TOx) ou la VSM (Sx) [60]. Un coefficient proche de
1 traduit une perte de l’autorégulation [61]. En évaluant ce
coefficient pour différents niveaux de PAM, il est possible de
déterminer la PPC optimale, associée à la meilleure oxygé-
nation cérébrale [62]. En deçà, on observe une chute de la
PtiO2, et au-dessus, il existe un plateau de PtiO2 [63]. La
corrélation entre la PAM et l’amplitude de l’onde de PIC
(Pax) semble être plus robuste pour l’analyse de l’autorégu-
lation. L’évaluation est plus fiable pour les PIC basses et
permet de détecter les patients avec un mauvais pronostic,
même pour des PIC inférieures à 15 mmHg [64].

Les perturbations de l’autorégulation sont un marqueur
pronostique de dégradation neurologique précoce lors des
HSA (indépendamment des phénomènes de vasospasme)
[60] et de mauvais pronostic dans les suites de TC [65].

Le statut de l’autorégulation permet de définir la stratégie
thérapeutique. Si elle est abolie, des traitements fondés sur la
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PIC sont recommandés. À l’inverse, si elle est conservée,
une stratégie fondée sur la PPC peut être considérée [35].

Monitorage du métabolisme cérébral

Microdialyse cérébrale

Indication

La surveillance du métabolisme cérébral peut être considérée
dès que la pose d’un capteur de PIC et la surveillance de la
PPC sont réalisées [35,66].

Technique

L’analyse de métabolites dans le tissu interstitiel est possible
via l’utilisation d’un cathéter disposant d’une membrane
semi-perméable, dont le point de coupure est à 20 kDa, per-
fusé de façon continue par un « LCR » artificiel. Les prin-
cipaux métabolites analysés sont : les substrats énergétiques
(glucose), les produits du métabolisme du glucose (lactate,
pyruvate), les produits de la dégénérescence membranaire
(glycérol) ou les neurotransmetteurs excitateurs (glutamate)
[67]. L’analyse se fait après recueil du liquide perfusé, géné-
ralement sur une période d’une heure, entraînant un déca-
lage dans l’interprétation des données [30]. Il est recom-
mandé de placer un cathéter en région frontale droite en
cas de lésion diffuse et deux cathéters (un en région saine
et un dans la zone péricontusionnelle) en cas de lésion focale
[35,66].

Le développement de membranes à plus haut point de
coupure permettrait d’étudier d’autres substrats ou mar-
queurs pronostiques (métalloprotéinases, protéine tau,
UCH-L1, GFAP…) et les doses de médicament afin de véri-
fier leur disponibilité cérébrale [67].

Intérêt

Lors d’épisodes d’ischémie, on observe une diminution du
glucose (< 0,2 mmol/l), une augmentation du ratio lactate/
pyruvate (> 40) et une augmentation du glutamate, qui pré-
cèdent les lésions [20,67]. Ces crises métaboliques sont
associées à un mauvais pronostic dans les TC et les HSA
[68]. Une étude comparant une stratégie fondée sur le
contrôle de la PIC avec aide de la microdialyse à une straté-
gie fondée sur le contrôle de la PPC a mis en évidence une
diminution de la mortalité dans le premier groupe [69]. La
microdialyse permet également d’adapter les thérapeutiques,
et notamment d’optimiser le contrôle glycémique ou de
déterminer un seuil de transfusion sanguine [68].

De par la complexité de sa mise en place, le décalage
temporel entre les modifications métaboliques et l’obtention

des résultats et le peu de données disponibles, cette tech-
nique n’est pas utilisée en routine. Elle est d’un grand intérêt
dans la compréhension des mécanismes physiopatholo-
giques et en recherche.

Monitorage électrophysiologique

Monitorage EEG

Installation

Le monitorage EEG impose la pose d’au moins neuf élec-
trodes sur le scalp et d’une électrode ECG selon le système
10/20 en vigueur. Il convient de surveiller régulièrement les
impédances et la tolérance cutanée des électrodes. Le mon-
tage doit être adapté à la pathologie et défini en accord avec
le neurophysiologiste. Un enregistrement vidéo continu
concomitant est souhaitable, mais pose des problèmes de
stockage et d’archivage [70].

Analyse du tracé

Elle impose le défilement continu de la trace EEG. Pour
faciliter l’interprétation, plusieurs systèmes d’analyse
quantitative sont développés, affichant les données en
temps réel, de façon synchrone avec l’EEG. Le tracé EEG
brut permet l’analyse fine des anomalies détectées automa-
tiquement [70].

Deux systèmes d’analyse quantitative sont couramment
utilisés :

• l’analyse de l’EEG intégré en amplitude (a-EEG) : l’EEG
est compressé dans le temps et rectifié en amplitude sur
une échelle semi-logarithmique ;

• l’analyse de la densité spectrale (DSA) : les données EEG
brutes sont transformées par transformée de Fourier en
une trace compressée dans le temps et permettent de quan-
tifier la puissance du signal EEG dans les différentes ban-
des de fréquence en les représentant sur une échelle de
couleur.

L’a-EEG et le DSA ne peuvent être utilisés isolément
pour la détection des crises (les décharges de faible ampli-
tude, de courte durée ou très focales pouvant passer inaper-
çues) [71]. Néanmoins, lorsque, pour un patient donné, le
pattern électrique de la décharge critique a été identifié sur
l’EEG continu et sa traduction sur l’EEG quantifié bien
individualisée, ce dernier outil permet une surveillance
quantitative facile du nombre de décharges au fil du temps
(Fig. 3) [70].
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Intérêts

• La présence de crises non convulsives et le retard au diag-
nostic sont associés à une augmentation de la mortalité
[72]. Des crises épileptiques sont objectivées chez 30 %
des patients dans les suites d’une HIP, associées à une
augmentation de volume de l’HIP [73], et jusqu’à 15 %
des patients dans les suites d’un TC grave, associées à des
poussées d’HTIC [74]. Un enregistrement de moins de
24 heures permet la détection de crises dans 88 % des
cas [75]. Il n’est pas justifié de poursuivre la surveillance
EEG continue lorsque les quatre premières heures d’enre-
gistrement ne révèlent aucune anomalie épileptique inter-
critique [76] ;

• l’EEG continu est un outil de surveillance précieux lors
des états de mal, pour évaluer l’efficacité du traitement si
une sédation profonde est nécessaire ou si des troubles de
conscience persistent après le traitement initial. Quatorze
pour cent des patients présenteraient un état de mal non
convulsif persistant après traitement [77] ;

• l’EEG continu constitue une aide à la détection de l’isché-
mie cérébrale retardée au cours des HSA, difficile à diag-
nostiquer chez un patient présentant des troubles de vigi-
lance [77]. Une étude prospective sur 32 cas met en
évidence des modifications EEG antérieures au vasos-
pasme dans plus de 50 % des cas, permettant un diagnos-
tic à un stade réversible et une adaptation rapide des mesu-
res thérapeutiques [78] ;

• lors des TC graves, la combinaison de paramètres EEG
(variabilité de l’alpha) associés à des scores cliniques et
radiologiques indiquerait une évolution péjorative [79] ;

• après un arrêt cardiaque, l’encéphalopathie postanoxique
constitue un diagnostic différentiel de l’état de mal épilep-

tique [80]. La présence de myoclonies associées à des
activités « épileptiformes », telles que des pointes lentes
périodiques sur l’EEG, ne doit pas être assimilée à un état
de mal épileptique et traitée en tant que tel. L’interpréta-
tion de l’EEG est difficile dans ce contexte, et un enregis-
trement prolongé peut aider à détecter précocement les
anomalies, à préciser leur signification et leur valeur pro-
nostique [81] ;

• l’encéphalite limbique associée à la présence d’anticorps
anti-NMDA est une entité pathologique associant au
cours de l’évolution des troubles généraux (fièvre), des
troubles psychiatriques, des troubles neurologiques (cri-
ses d’épilepsie, hypovigilance, mouvements anormaux)
et des manifestations végétatives [82]. Les troubles neuro-
logiques (hypovigilance) et végétatifs peuvent imposer
une prise en charge en réanimation. Il est alors difficile
de distinguer les manifestations épileptiques des mouve-
ments anormaux et des manifestations comportementales
[83]. Le monitorage vidéo-EEG continu peut être une
aide intéressante, en permettant de limiter l’escalade thé-
rapeutique et les sédations inutiles. Ces enregistrements
continus ont permis de mettre en évidence des marqueurs
EEG pronostiques (extrem delta brush) et des anomalies
paroxystiques (activités delta rythmiques généralisées)
[84,85] qui ne doivent pas conduire à majorer les traite-
ments antiépileptiques (Fig. 4).

Monitorage des PES

Les PES sont des réponses évoquées par une stimulation
électrique périphérique et traduisent l’activité des voies lem-
niscales au niveau périphérique, spinales, sous-corticales et

Fig. 3 Monitoring EEG d’un état de mal partiel. La partie supé-

rieure de la figure représente l’EEG continu, analysé sur des épo-

ques de 30 secondes : on note en regard de la dérivation C4-O2,

la présence d’une activité rythmique rapide (flèche rouge) corres-

pondant au début d’une crise partielle. La partie inférieure

de la figure représente l’analyse en densité spectrale de ce même

tracé sur huit heures : on observe une augmentation de puissance

de l’activité dans les fréquences rapides à 11 reprises (flèches ver-

tes) concordant avec la survenue de crises partielles

Fig. 4 Anomalies non épileptiques observables au cours d’un

monitorage EEG d’une encéphalite limbique à anti-NMDA ;

(1) delta brush (flèches rouges) ; (2) activités delta-rythmiques

généralisées
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corticales. L’obtention des PES nécessite des stimulations
répétées pour permettre un moyennage des réponses obte-
nues, afin d’obtenir des courbes interprétables [86]. Dans
les suites d’un TC ou d’une HSA, un monitorage couplé
EEG et PES permettrait de détecter une altération neurolo-
gique avant que n’apparaissent des modifications sensibles
de la PIC dans 30 % des cas, tout en présentant l’avantage
d’être peu sensible aux substances employées en réanima-
tion [87]. Néanmoins, ces données doivent encore être véri-
fiées à plus grande échelle.

Monitorage de l’index bispectral

Principe

L’évaluation de la synchronisation de l’activité cérébrale,
obtenue par analyse mathématique automatique de l’EEG
en temps réel, combinée à la proportion de burst suppression
et à la proportion d’activités rapides de type bêta permet
d’obtenir le BIS. Ce nombre, sans unité, est compris entre
0 (sommeil très profond et EEG plat totalement synchronisé)
et 100 (sujet éveillé et EEG asynchrone sans tracé plat) [88].

Technique

L’application de l’électrode de recueil se fait au niveau du
front. L’enregistrement peut être artéfacté par l’activité mus-
culaire et oculaire du patient.

Monitorage de la sédation en réanimation

Plusieurs études ont montré une corrélation entre les scores
cliniques d’évaluation de la sédation et le BIS [89]. Néan-
moins, les coefficients de corrélation sont très faibles, ce qui
atténue la pertinence clinique des résultats, et il existe une
grande dispersion des valeurs pour un même niveau de
sédation. Des données contradictoires ont montré une mau-
vaise corrélation entre BIS et scores cliniques de sédation
[90]. La corrélation BIS/score de sédation clinique serait
meilleure chez les patients ne présentant pas d’activité mus-
culaire [91] et chez les patients sans traumatisme crânien
[92]. Il existe donc de nombreuses limites actuelles, qui
ne permettent pas d’indiquer l’emploi du BIS en neuroréa-
nimation [30].

Conclusion

Les outils de monitorage sont indispensables en neuroréani-
mation et permettent d’évaluer de plus en plus de mécanismes
physiopathologiques. Toutefois, l’intégration de l’ensemble
des données est complexe et les stratégies thérapeutiques à
adopter face aux perturbations observées ne sont pas consen-

suelles. Ils permettent surtout de définir un traitement à la
carte, pour chaque condition pathologique et chaque patient,
limitant ainsi le risque d’apparition de lésions cérébrales
secondaires.

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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