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Objectif / plan

• PIC et HTIC

• Monitorage de la PIC 

• Principes de traitement de l’HTIC
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PIC et HTIC
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Doctrine de Monro-Kellie

Volume intracrânien fixe 

3 composantes incompressibles

- Parenchyme (≈ 80% H2O) ≈ 1400 mL

- Sang (veineux > artériel) ≈ 150 mL

- LCR ≈ 150 mL

Parenchyme
80%

Sang
10%

LCR
10%
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Volume pathologique en expansion 

Compliance = V/P

Doctrine de Monro-Kellie

Compliance variable implique…

Mécanismes de compensation
 Réduction LCR et VSC

 Transition

 Décompensation: compliance nulle

Dépend du volume pathologique 
ajouté et de sa vitesse d’apparition
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Pression intracrânienne normale

• Valeur normale entre 5-10 mmHg 

• Variations transitoires homogène physiologiques
• Changements posturaux (DD, DLG, debout)
• Pression intraabdominale et intrathoracique (toux, Valsalva)

Hernandez Norager et al. Fluids Barriers CNS 2021
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Pression intracrânienne normale

• Variabilité du site de mesure
• Pression d’ouverture LCR (lombaire) ≠ PIC

• Différence moyenne PlombLCR > PIC de 2 mmHg 

• Pression intraventriculaire vs intraparenchymateuse

• Position du zéro

• Variabilité interindividuelle
• Âge (H > F)

• Sexe

• Poids / IMC

• Position (flexion cervicale, flexion rachis)



MMD 6513 – Anesthésie et système nerveux 
Antoine Halwagi, MD FRCPC

Pression intracrânienne normale

Bø et al. J Neurol 2020
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Définition HTIC - clinique

• Degré de suspicion

• Selon pathologie – mécanisme

• Selon localisation – zone éloquente, fosse postérieure…

• Céphalée, vomissements, papillœdème, parésie VI

• AEC (compression SRA), signes engagement, triade de Cushing
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Définition HTIC - imagerie

• Effacement des sillons, compression des ventricules, déviation ligne 
médiane 5 mm, hématome > 25 mL, compression citernes de la 
base, HSA traumatique, engagement transtentoriel ou amygdalien, 
résorption transépendymaire

• Possibilité de faux négatif si absence de masse intracrânienne

• Toutes les lésions ne sons pas égales
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P1

P2

P3

Définition HTIC - monitoring

• Mesure directe ou indirecte de PIC

• Chiffre, courbe…

• Localisation du cathéter vs lésion avec effet de 
masse…
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Analyse de courbe de PIC
• 3 composantes

• P1 = percussion
• Pression systolique transmise des plexus 

choroïdes aux ventricules

• P2 = tidal
• Résistance à l’expansion ventriculaire
• Proportionnelle à l’élastance du tissus cérébral
• Augmentation P2 = réduction de compliance 
• P2 > P1 = compliance intracrânienne limitée

• P3 = dicrotte
• Fermeture valve aortique

Di leva et al. Neuroscientist 2013

P1

P2

P3
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Analyse de courbe de PIC

• Est-ce que 18 mmHg = 18 mmHg?
• Courbe de compliance

• Localisation de mesure par rapport à lésion

Di leva et al. Neuroscientist 2013

P1

P2

P3
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Sorrentino et al. Neurocrit Care 2012

Seuil pour définir l’hypertension intracrânienne?

• > 20 mmHg?

• > 22 mmHg? (BTF, 4e éd, 2016)

• Seuil pour initier traitement…
• PIC > 20 vs > 25?

• Situation clinique (pathologie)

• Analyse de courbe 

• Localisation de lésion



MMD 6513 – Anesthésie et système nerveux 
Antoine Halwagi, MD FRCPC

Localisation du cathéter vs lésion avec effet de masse

Jeon et al. J Stroke 2014
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HTIC régionale 

DVE D déjà in situ 
Codman installé
DVE installée après Codman

H40A  OBmorb (IMC 42) HTA, ROH 
HSA WFNS grade 5 + convulsions 
Anévrysme fusiforme disséquant vertébrale D ➔ flow diverter PICA 
(préservée) + embol anévrysme vertébrale D 
J0 DVE frontale D (AEC et hydrocéphalie)
J0 flow diverter (eptifibatide + ASA/clopidogrel)
J2 DVE frontale D (non-perméable) => changée en SOP
J2 PIC 30, Scan = nouvelle HIV + séquestration G ➔ PIC ↑↓↑↓
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HTIC régionale 
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Conséquences de l’HTIC: mécanismes excédés

• Ischémie cérébrale (PPC = PAM – PIC)
• Réduction débit sanguin cérébral (DSC) global

• Ischémie régionale et globale 

• Engagement
• Compression parenchymateuse

• Dommage cérébral par compression directe 

• Compression artérielle directe
• Ischémie régionale (focale)
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Mécanismes d’herniation (engagement)

Johnson et al. Neuroimaging Clin N Am 2002

• Déplacement du contenu intracrânien d’un 
compartiment à un autre…
• Séparation interhémisphérique (faux du cerveau)

• Séparation fosse postérieure (tente du cervelet) 

• Ouverture vers compartiment spinal (foramen magnum)

➔ Pression différentielle entre 2 compartiments

➔ Déformation du parenchyme cérébral et 
dommage collatéral…
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Mécanismes d’engagement

Johnson et al. Neuroimaging Clin N Am 2002

1. Sous-falcoriel
• Gyrus cingulaire
• Obstruction Monro (HCP contra)
• Compression ACA  

2. Uncal
• Lobe temporal médial
• Compression NC III 
• Compression pédoncule cérébral 
• Compression aqueduc 
• Compression ACP

3. Trans-tentoriel descendant
• Compression mésencéphale
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Mécanismes d’engagement

Johnson et al. Neuroimaging Clin N Am 2002

4. Amygdalien
• Compression bulbe

• Triade de Cushing

5. Trans-tentoriel ascendant 
(paradoxal)

• Lésion expansive FP

6. Externe (transcalvarial)
• Compression veineuse 
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Engagement transcalvarial (hernie externe)

• d
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HTIC et engagement

Stevens et al. Crit Care Med 2006
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Mécanisme d’HTIC

• 3 composantes intracrâniennes 
• Parenchyme cérébral ➔ tumeur, œdème cérébral

• Sang ➔ hématome, vasodilatation, congestion veineuse

• LCR ➔ hydrocéphalie communicante vs non-communicante

• Sous-types d’œdème cérébral
• Vasogénique (atteinte BHE)

• Cytotoxique (ischémie focale ou globale)

• Interstitiel (hydrocéphalie, résorption transépendymaire) 

• Hydrostatique (PRES)

• Osmotique (DKA, déséquilibre dialyse)
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Mécanismes HTIC: œdème vasogénique 
• Interruption de BHE ➔↑ perméabilité capillaire ➔ fuite protéine a/n 

parenchyme 
• Selon force de Starling
• Accumulation préférentielle a/n substance blanche (moins dense, moins de résistance)

• Causes possibles
• Néoplasies primaires et métastases
• Hématomes (œdème péri-hématome)
• Contusions
• Abcès, méningite, encéphalite
• Manipulation chirurgicale

• Exacerbé par…
• Élévation pression perfusion cérébrale
• Vasodilatation artériolaire 
=> Impact d’élévation de PAM pour assurer PPC…

Radiopaedia.org
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Mécanismes HTIC: œdème cytotoxique

• Ischémie➔ défaillance pompe Na-K-ATP cellules gliales 
• ➔ accumulation Na intracellulaire
• ➔ appel d’H2O intracellulaire

• Suivant insulte ischémique ou hypoxique 
• Ischémie focale ou globale

• AVC
• Encéphalopathie anoxo-ischémique

• CT = perte de différentiation substance grise – substance blanche
• IRM= restriction diffusion
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Mécanismes HTIC: autres forme d’œdème

• Œdème interstitiel
• Transudation trans-epandimaire secondaire à HCP obstructive 
• Origine LCR donc pas de protéines, contrairement à œdème vasogénique

• Œdème hydrostatique
• Combinaison vasodilatation cérébrale + élévation pression artérielle 

• ➔ transudation H2O même si BHE ~ intacte

• Dérangement de microcirculation/métabolisme cérébral
• Exemples: PRES, Exacerbation œdème cérébral post craniectomie décompressive

• Œdème osmotique
• Osmolalité cerveau > serum➔ gradient mouvement H2O vers parenchyme
• Exemples: Hyponatrémie (SIADH, D5W), état hyperosmolaire hyperglycémique
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1 pathologie, plusieurs mécanismes…

• HSA
• Hématome ➔ effet de masse

• Œdème cérébral (ischémie focal / globale)

• HCP communicante / non-communicante

• Vasospasme - vasodilatation distale 

• Perte d’autorégulation 

• Néoplasie 
• Œdème cérébral vasogénique 

• Transformation hémorrhagique

• Hydrocéphalie secondaire 

• SIADH ➔œdème osmotique

• AVC 
• Œdème cytotoxique

• HCP non-communicante

• Trans hémorragique ➔ effet de masse

• Perte d’autorégulation

• Hématome intraparenchymateux
• Effet de masse 

• Œdème cytotoxique

• Œdème vasogénique périlésionnel
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Facteurs extracrâniens

1. Processus pathologique principal induisant l’HTIC 
• Hépatite fulminante

2. Processus pathologique surajouté contribuant à décompensation
• Sepsis 

• Altération de BHE ➔œdème vasogénique

• Altération de l’autorégulation cérébrale ➔œdème vasogénique (si ↑ PPC)

• Réduction de PAM (avec autorégulation intacte) ➔ vasodilatation (↑ VSC) 

• Vasodilatation cérébrale directe (NO) ➔↑ VSC 

• Hyperthermie (↑ VCO2) ➔↑ VSC 
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Relaxation cérébrale vs PIC
• Concepts analogues à PIC, spécifique à situation intraopératoire

• Volume et fermeté du cerveau tel que perçu durant craniotomie

• Amélioration de condition opératoires 
• Ischémie par compression 

• Blessure directe par rétraction 

• Engagement externe du parenchyme cérébral

• Facteurs prédictifs de mauvaise relaxation cérébrale 
• GBM

• Métastase

• Déplacement ligne médiane 

• Pression sous-durale >= 10 mmHg (mesurée post-craniotomie, avant ouverture dure-mère)
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Relaxation cérébrale vs PIC

Li J et al. Brit J Anaesth 2016
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Relaxation cérébrale vs PIC
• Relaxation cérébrale ≠ PIC : cerveau tendu même lors de craniectomie décompressive          

(PIC = 0)

https://www.thenerve.net/journal/view.php?number=150

• Traitement similaire à 
HTIC - approche 
algorithmique 

• Toujours considérer 
diagnostic différentiel 

https://www.thenerve.net/journal/view.php?number=150


MMD 6513 – Anesthésie et système nerveux 
Antoine Halwagi, MD FRCPC

Outils de monitorage de PIC

• Mesures directes  (invasives)
• Intraventriculaire

• Intraparenchymateuse

• Intrathécale (spinale) 

• (Sousdurale) 

• (Sousarachnoïdenne)

• (Épidurale)

• Mesures indirectes  (non-invasives)
• Doppler transcrânien

• Echographie des nerfs optiques (ONSD)

• Pupillométrie automatisée 

Atlas of Surgical Techniques in Trauma, 1st Edition, 2015

Figure 6

Figure 6  Ultrasound image of optic nerve sheath diameter. The distance “A” is depth from posterior pole of eye

(3 mm) and the distance “B” is the optic nerve sheath diameter.

TISSUE RESONANCE ANALYSIS

This novel ultrasound technique was developed by Michaeli et al [95] and they used the

tissue specific ultrasound resonance of the brain to digitally obtain an echopulsogram

which showed good  correlation w ith invasive ICP. However, fol low ing the ini tial

promise, there have been very few  studies, and hence, the level of evidence is pretty

poor.

TONOMETRY

Numerous studies have attempted to correlate intraocular pressure w ith intracranial

pressure. However majority of the studies have unequivocally proved that tonometry

IOP has very  poor  correlation w ith ICP. Present  l i terature does not  support  i t  as a

form of non-invasive modality of ICP monitoring[96-102].

ACOUSTOELASTICITY

In a one of  i ts kind experimental  model  in 2013, Wu et  al [103]  attempted to use ultra-

sound  autoelastici ty  of  the brain  to predict  ICP. Whereas the correlation  in  the

experimental model was acceptable, follow  up studies to validate the same in human

populations are lacking.

DISTORTION-PRODUCT OTO-ACOUSTIC EMISSIONS

As discussed earlier on the segment of TMD, on account of the continuity of CSF with

peri lymphatic space, ICP changes can affect  otoacoustic emissions from the middle

ear [104,105]. A  form of otoacoustic emission named as Distortion-Product Oto-Acoustic

Emissions has consequently  been tested  as a non-invasive ICP monitor [103,104,106-108].

Studies correlating DPOE w ith ICP have shown good  correlation in  experimental

models. Results in human population have vindicated a good correlation w ith inva-

sive methods[105,106,109,110].

TRANS CRANIAL DOPPLER

Trans cranial  doppler  (TCD)  as a tool  to  moni tor  ICP w as f i rst  descr ibed  by

Kl ingelhöfer  et  al [111,112]  and  basical ly  made use of  the TCD  derived  veloci ties for

predicting intracranial  compliance. The MCA  is commonly used for  insonation and

different  indices such as Pourcelot  resistance index and Gosling's pulsati l i ty  index

have been explored to correlate with ICP. Gosling's index has been favored primarily

because it remains unaffected by extraneous factors such as angle of insonation.

The fact that TCD is extensively used in neurosciences has spawned a lot of studies

exploring the reliabi li ty  in terms of  correlation w ith ICP [113-116]. Studies by Bellner  et

al [ 116]  in  2004,  and  more recently  by  Wakerley  et  al [ 117]  in  2014 show ed  a good

correlation between ICP and TCD values, especially at higher values (ICP more than

WJCC https:/ / www.wjgnet.com July 6, 2019 Volume 7 Issue 13

Nag DS et al. Intracranial pressure monitoring

1544
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Outils de monitorage de PIC

Hawryluk et al. Intensive Care Med 2022



MMD 6513 – Anesthésie et système nerveux 
Antoine Halwagi, MD FRCPC

ENLS v6.0 (09-2024)

HTIC: principe de traitement

OBJECTIFS

• Limiter dommage cérébral 
secondaire 

• Tenter d’améliorer l’évolution 
fonctionnelle 
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Traitement HTIC ≈ relaxation cérébrale intraopératoire

Li J et al. Brit J Anaesth 2016
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HTIC: principe de traitement
• Interventions séquentielles selon degré d’urgence

• Mesures de base jusqu’aux gestes héroïques 
• Minimiser interventions présentant des risques lorsque non-nécessaires 
• Approche algorithmique, standardisée…

• Traitement habituellement initié à partir de 20-22 mmHg
• Mesures de bases initiées chez tout patient à risque

• Tenter d’adresser la cause de décompensation
• Resaignement => évacuation d’hématome 
• Œdème vasogénique 2o néoplasie => dexamethasone + résection 
• Status epilepticus => antiépileptiques, anesthésie IV
• Hydrocéphalie => DVE 
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Veineux => drainage veineux
- Position le plus assis possible
- Éviter toux et Valsalva
- Éviter PEEP extrême 
- Éviter hypervolémie
Artériel => vasoconstriction cérébrale
- Réduire CMRO2 (agitation, convulsion, To)
- Optmiser PPC (autorégulation?)
- Normocapnie ad hypocapnie
- Normoxémie

Réduire volume parenchyme sain
- Osmothérapie (mannitol vs salin 3%)
Retirer masse pathologique
- Évacuation d’abcès 
- Évacuation d’hématome (HSD, HIP)
- Résection de tumeur
« Augmenter » volume de boîte crânienne
- Craniectomie décompressive  

Drainage LCR
- Drain lombaire
- DVE

CERVEAU

MASSE

PIC

SANG

(VSC)

LCR
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Délai d’action des interventions 

Li J et al. Brit J Anaesth 2016
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Blood Pressure in Neurological Emergencies ________________________________________________________________ 289

Neurocritical Care ¨ Volume 1, 2004

BP and CPP Measurement

Of the various components of BP (systolic, diastolic, pulse
pressure, and mean), it is generally believed that MAP is the
best measure of central aortic pressure as well as the compo-
nent least susceptible to recording system artifact and dis-
tortion. MAPis best measured directly but routinely estimated
by adding one-third of the pulse pressure to the DBP. Patients
with neurological emergencies and extremely high or low BP
generally require direct BP monitoring with radial artery
catheterization, especially when vasoactive therapy is admin-
istered.

Great variability exists in the way that CPP is measured
in patients undergoing ICP monitoring. Although the con-
vention in medical intensive care units is to measure arterial
BP with the pressure transducer set at the level of the right
atrium, this practice can lead substantial overestimation of
CPP (by 10 to 20 mmHg) if the head is elevated and ICP is
referenced to the level of the foramen of Monroe; this occurs
because the MAP transducer is subjected to the extra gravi-
tational force of a longer column of fluid in the tubing. To
accurately reflect the true CPP to which the brain is exposed,
pressure transducers for both ICP and MAP should be placed
at ear level regardless of head position when CPP is being
measured (7).

Blood Pressure Therapeutics

MECHANISMS OF ACTION

Many vasoactive agents used in neurocritically ill patients
act on peripheral vascular and cardiac adrenergic receptors
(Table 1). a-1 receptor agonists stimulate arteriolar and
venoular vasoconstriction, and b-1 receptor agonists enhance
cardiac function (i.e., increased heart rate and contractility),
whereas specific receptor antagonists blunt these effects. Other
commonly used agents act on central a-2 receptors (cloni-
dine), L-type calcium channels (nicardipine, diltiazem),
dopamine (DA-1) receptors (fenoldopam), angiotensin-con-
verting enzyme (ACE; enalaprilat), or are directly vasoactive
(nitrovasodilators and hydralazine).

Selecting a Specific Agent

During the acute phase of many neurological emergen-
cies, it is often desirable to maintain MAP or CPP within a
relatively narrow range because it cannot be assumed that
autoregulation is intact at the site of injury. For this reason,
short-acting continuous-infusion agents that possess a reli-
able dose–response relationship and favorable safety profile
are most desirable. To raise BP, phenylephrine, norepineph-
rine, and high-dose dopamine best meet these criteria, where-
as for BPreduction, the preferred agents are labetalol, esmolol,
and nicardipine.

VASOPRESSOR AGENTS

When selecting a specific vasopressor, the most important
considerations relate to coexisting morbidity, the baseline car-
diovascular state of the patient, and the intended goal of ther-
apy. For instance, if BP elevation is required and the patient
is tachycardic, the a-1 agonist phenylephrine would be pre-
ferred because it does not directly stimulate the heart and
often causes a mild reflex bradycardia. Alternately, if the
patient develops bradycardia from a Cushing reflex, or if both
BP and CO augmentation are desired, the combined a-1 and
b-1 stimulating effects of norepinephrine or high-dose
dopamine would be preferred. There is little evidence to sup-
port the notion that the a-agonists directly constrict the cere-
bral vasculature enough to reduce CBF to critical levels,
although this was observed in a small study of dopamine-
treated SAH patients (8). Dobutamine, a pure b-1 and b-2 ago-
nist, is most useful for augmenting cardiac output in patients
who are already hypertensive; it is not a strong vasopressor
because its b-2 stimulating effects cause vasodilation, which
counteracts any increase in BP resulting from its positive
inotropic and chronotropic effects.

ANTIHYPERTENSIVE AGENTS

When BP reduction is desired, labetalol or esmolol are pre-
ferred if the patient has a tachycardia at baseline, whereas
nicardipine, a pure peripheral vasodilator, is preferable if the

Fig. 2. Cerebrovascular autoregulation and its failure: relationships between CBF and ICP in normal and extreme CPP ranges.
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Cascade de détérioration

↓ PPC 

VASODILATATION 
CÉRÉBRALE

↑ VSC

↑ PIC

Modifié de Rosner et al. J Neurosurg 1995
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HTIC: Principe de traitement 

↑ PPC 

↑ VASOCONSTRICTION 
CÉRÉBRALE

↓ VSC

↓ PIC

OSMOTx

LCR

Drainage 
veineux

Masse

AR+

PaO2

PaCO2

CMRO2

Vasoconstriction
Débit 

cardiaque

↑ compliance 
IC
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Étape 1 

Mesures de 
base

Étape 3

Étape 2

Algorithme HTIC
• Normaliser A-B-C-D, intuber/protéger voies aériennes PRN

• A = Normoventilation => éviter hypercapnie, PaCO2 35-40 mmHg, EtCO2 30-35 mmHg

• B = Normoxémie => éviter hypoxémie, PaO2 ≥ 80 mmHg, SpO2 ≥ 97%

• C = Normotension => éviter hypotension, viser euvolémie, normaliser débit cardiaque, PAM ≥ 80 mmHg, PPC ≥ 60 mmHg

• D = Sédation/analgésie appropriée, relaxation musculaire PRN, antiépileptiques PRN

• Température = éviter hyperthermie, viser normothermie (To ≤ 37oC)

• Glycémie = éviter hypo/hyperglycémie, viser normoglycémie (glycémie 4-10 mmol/L)

• Natrémie = éviter hyponatrémie, viser normonatrémie (Na > 135 mmol/L)

• Optimiser drainage veineux: tête de lit ≥ 30o, éviter compression jugulaires / toux / Valsalva 

•Optimiser sédation => diminuer CMRO2

•Optimiser PPC => évaluer autorégulation

•TTM (35-36oC) – éviter frissons!

•Osmothérapie PRN 

•Considérer drainage LCR et évacuation de masse

•Considérer neuromonitoring multimodal

•Considérer EEG pour éliminer convulsions 

•Craniectomie décompressive

•Coma barbiturique

•Hypothermie thérapeutique modérée (32-34oC)

Escalade tx : évaluer cause de décompensation
- Scan urgent
- Considérer causes intra et extracrâniennes

Signe d’engagement = urgence STAT
- Hyperventilation 
- Bolus sédatifs + curarisation 
- Maintenir PPC
- Osmothérapie STAT 
- Thérapie définitive

!
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PRUDENCE!!!

- Instillation / succion ET
- Toilette corporelle
- Déplacement intra-hospitalier
- Arrêt sédations pour évaluation
- Stimulation par famille
- Positionnement pour voie centrale
- Dyssynchronie et VS

Étape 1 

Mesures de 
base

• Normaliser A-B-C-D, intuber/protéger voies aériennes PRN

• A = Normoventilation => éviter hypercapnie, PaCO2 35-40 mmHg, EtCO2 30-35 mmHg

• B = Normoxémie => éviter hypoxémie, PaO2 ≥ 80 mmHg, SpO2 ≥ 97%

• C = Normotension => éviter hypotension, viser euvolémie, normaliser débit cardiaque, PAM ≥ 80 mmHg, PPC ≥ 60 mmHg

• D = Sédation/analgésie appropriée, relaxation musculaire PRN, antiépileptiques PRN

• Température = éviter hyperthermie, viser normothermie (To ≤ 37oC)

• Glycémie = éviter hypo/hyperglycémie, viser normoglycémie (glycémie 4-10 mmol/L)

• Natrémie = éviter hyponatrémie, viser normonatrémie (Na > 135 mmol/L)

• Optimiser drainage veineux: tête de lit ≥ 30o, éviter compression jugulaires / toux / Valsalva 
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SIBICC (TCC sévère, monitoring PIC)

Hawryluk et al. Intensive Care Med 2019
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SIBICC (TCC sévère, monitoring PIC + PbtO2)

Chestnut et al. Intensive Care Med 2020
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SIBICC (TCC sévère)

Chestnut et al. Intensive Care Med 2020
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SIBICC (TCC sévère)

Chestnut et al. Intensive Care Med 2020
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Positionnement – Trendelenburg inversé

• Effet très rapide

• Redistribution de LCR ➔ extracrânien

• Drainage veineux gravitationnel (absence de valves)

• Traction gravitationnelle sur cerveau? (relaxation cérébrale intraopératoire)

• Mais, anticiper…

• Réduction du retour veineux

• Risque majoré d’embolie aérienne (intraopératoire)

• Risque majoré de pneumocéphalie (intraopératoire)

Wikipedia.org
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Positionnement – Verticalisation 

• Élévation tête de lit > 30-45o = controversé

• Redistribution de LCR ➔ extracrânien 

• Drainage veineux gravitationnel (absence de valves)

• Réduction de pression intraabdominale 

• Efficace! 

• Réduction de PIC, d’épisodes d’HTIC, d’interventions 
nécessaires, « dose HTIC » 

• Bradycardie

• Besoins vasopresseurs? 

• Plaies de pression

Bolduc Lachance et al. Neurocrit Care 2022
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Effet du PEEP sur PIC

• Vieille assomption: ↑ PEEP ➔↑ PAW➔↑ PPL ➔↑ Pjug➔↓ 
drainage veineux cérébral ➔↑ VSC  ➔↑ PIC

• Dépend de mécanique du système respiratoire, poumon recrutable, 
PIC préalable et compliance intracrânienne, fonction cardiovasculaire, 
statut volémique…

• 3 systèmes entre en jeu…
• PAW➔ PPL : dépend compliance pulmonaire et paroi thoracique

• Pjug➔ drainage veineux cérébral (« intracranial Starling resistor »)

• Interactions cardiopulmonaires (MMD 6512) ➔ impact sur PAM (AR+ ?)
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Effet du PEEP: compliance du système respiratoire

• Transmission de PAW dépend de compliance du système respiratoire 
• ↑ Compliance pulmonaire  ➔ transmission efficace à l’espace pleural

• ↑ Compliance paroi thoracique ➔ pression générée est « dissipée »

• Pire scénario: poumons compliants avec paroi thoracique rigide 

Chen et al. Crit Care Med 2019
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Effet du PEEP

• CBV ➔ compliance IC ➔ PIC

• Impact net imprédictible

Individualisation nécessaire

Chen et al. Crit Care Med 2019
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HTIC et ARDS

Kim et al. Chest 2022

Jusqu’à 40% ARDS en 
« acute brain injury »

?
HOT-ICU 
(2% neuro)

ICU-ROX 
(40% neuro)
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HTIC et ARDS

Kim et al. Chest 2022



MMD 6513 – Anesthésie et système nerveux 
Antoine Halwagi, MD FRCPC

HTIC et ARDS

Chen et al. Crit Care Med 2019
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Osmothérapie: Généralités

• Gradient osmolaire de part et d’autre de barrière 
hématoencéphalique intacte (effet principal)
➢Appel H2O du milieu interstitiel ➔ intravasculaire

➢Diminution du volume cérébral (BHE intacte)

➢Efficacité proportionnelle à l’étendue de BHE saine

• Pic d’action au pic d’osmolarité sérique

• Durée d’action selon persistance de gradient osmotique

• Effet dose-réponse ➔ dose minimale nécessaire



MMD 6513 – Anesthésie et système nerveux 
Antoine Halwagi, MD FRCPC

• Risques théoriques si BHE lésée
• Accumulation de molécules a/n interstitiel ou intracellulaire

• Aggravation d’effet de masse

• Risque théorique d’accentuer déplacement ligne médiane 
(déshydratation parenchyme sain)

• Effet rebond 
• Ré-augmentation de PIC lorsque soluté osmotique éliminé

• Synthèse d’osmoles par astrocytes et neurones 
(augmentation osmolarité intracellulaire)

• Accumulation interstitielle a/n zone BHE lésée

• Accumulation a/n LCR

Osmothérapie: Généralités
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• Effets multifactoriels bénéfiques contre l’hypertension intracrânienne 
• Déshydratation du parenchyme cérébral sain ➔ amélioration de compliance

• Expansion volémique et augmentation de PAM ➔ VC cérébrale (si AR+)

• Amélioration de la perfusion microvasculaire

• Autres effets rapportés…
• Antioxydant (radicaux libres) = mannitol 

• Anti-inflammatoire, stabilisateur de membranes = salin HT

• Effet inotrope + chronotrope = salin HT

Osmothérapie: Généralités
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Osmothérapie: Sucré vs salé

Modifié de Human et al. Neurocrit Care 2019

• Mannitol 20% 
• 20 g / 100 mL
• 1098 mOsm/L

• NACl 3% 
• 513 mmol/L 
• 1027 mOsm/L

• Doses équivalentes 
1 g/kg = 5 mL/kg

!
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Osmothérapie: Sucré vs salé

• Absence de données probantes démontrant amélioration pronostique
• Opinions d’experts

• Recommandations variables selon la littérature consultée et pathologie 

• Pas d’agent démontré supérieur sans équivoque

• Recommandations NCC salin 3% > mannitol?  (TCC, HSA, HIC) 

• Expérience clinique d’efficacité:
• Réduction volume cérébral durant craniotomie

• Réduction PIC observée

• Renversement d’engagement 

Cook et al. Neurocrit Care 2020
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Hyperventilation

Figure 63-6  PaCO2, cerebral blood flow (CBF), and cerebrospinal fluid (CSF) pH changes with prolonged

hyperventilation. Although the decreased arterial PaCO2 (and the systemic alkalosis) persist for the duration of

hyperventilation, the pH of the brain and CBF return toward normal over 8 to 12 hours.

Modifié de Miller’s Anesthesia, 7e éd

Si engagement imminent
Pas d’hyperventilation prophylactique
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Hyperventilation: DANGER!

PaCO2 35 ➔ 29 mmHg
PIC 21 ➔ 17 mmHg

Volume ischémie critique (noir) 
(< 10 mL/100g/min)
141 mL ➔ 428 mL 

Coles et al. Crit Care Med 2002

Monitorage de l’oxygénation cérébrale

➔Saturation veineuse jugulaire interne (SjvO2)

➔Pression tissulaire cérébrale partielle en O2 (PbO2) 

➔Oxymétrie cérébrale (NIRS)
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Neuromonitoring multimodal

DC 

PAM

DSC 

PPC
O2

CMRO2 

métabolisme
Fonction

• Canule
• TVC
• Swan-Ganz
• PiCCO
• Echo

• PIC (DVE)
• DTC
• rCBF

• rSO2 
• PbO2

• MDC
• Thermomètre

• EEG cortical

• Détection de souffrance cérébrale occulte

• Prévention de dommage cérébral secondaire 

• Individualisation de thérapie

Meyfroidt et al. Intensive Care Med 2022
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Neuromonitoring avancé: PbO2

• Électrode polarographique de Clark ➔ pression tissulaire partielle O2

• Diffusion O2 à travers membrane ➔ dépolarisation ➔ courant électrique

• Mesure pression partielle O2 dans volume de qq mm3
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Déterminants de PbtO2

• Livraison O2 = contenu O2 x débit
• DSC (DC, PPC)
• SaO2
• Hb
• PaO2 

• Consommation O2 = métabolisme
• CMRO2 – état d’éveil, agitation, convulsions, frissons
• To

• Diffusion tissulaire O2
• Œdème interstitiel
• Dysfonction microvasculaire

Normal

Hypoxie 
tissulaire

Nécrose 
tissulaire

Mort cellulaire

30

20

10

5

PbtO2 (mmHg)

0

15
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Monitoring de l’oxygénation cérébrale

Robba et al. Intensive Care Med 2022

• PIC ↑ PbtO2 ↓
traiter PIC

• PIC ↑ PbtO2 ↑
hyperémie, ≠ AR 

• PIC ↓ PbtO2 ↓
optimiser DC, PPC, 
CMRO2, Hb, PaO2

• PIC ↓ PbtO2 ↑
(diminuer PPC?)
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Données probantes: TCC sévère

• Diminution de mortalité, amélioration de l’évolution neurologique 
• Étude rétrospective, contrôles historiques 

• Spiotta et al. J Neurosurg 2010

• BOOST-II, étude phase II RCT multicentrique 
• Okonkwo et al. Crit Care Med 2017

• 119 patients, TCC sévère, PIC vs PIC + PbO2

• Réduction du fardeau d’hypoxie cérébrale (66% durée + 72% sévérité)

• Amélioration de l’évolution neurologique? (tendance - puissance limitée)
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Données probantes: TCC sévère

• OXY-TC 
• Payen et al. Lancet Neurol 2023

• 318 patients, TCC sévère, PIC vs PIC + PbO2

• Pas de réduction de proportion de patients avec mauvaise évolution neuro

• Beaucoup de dysfonction de cathéter (8% vs 1%) 

• Hématome péri-KT (4% vs 0%)

• 2 RCT à venir (TCC) ➔
• BOOST-III – terminée 06/2024?

• BONANZA – 350 / 860 pts
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Conclusion

• Pathologies diverses hétérogènes mais principes de traitement idem

• Compréhension des principes de physiologie cérébrale essentiel 

• Importance d’intégrer clinique, imagerie et outils de monitorage 
pour tenter d’individualiser le traitement

• Place du monitoring multimodal en progression mais données 
probantes à suivre
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Merci!

• Questions?

• Commentaires?
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