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Objectifs hémodynamiques 

2016

 

R2.2 - Il faut probablement maintenir une pression artérielle systolique > 110 mmHg avant de 

disposer d’un monitorage cérébral.  

(GRADE 2+) Accord FORT 

 

 

R7.1 - Il faut probablement individualiser les objectifs de pression intracrânienne et de 

pression de perfusion cérébrale correspondant à la meilleure autorégulation cérébrale en se 

basant sur les données du monitorage multimodal.  

(GRADE 2+) Accord FORT 

 
 

R7.2 - En l’absence de monitorage multimodal, il faut probablement cibler la pression de 

perfusion cérébrale entre 60 et 70 mmHg. 

(GRADE 2+) Accord FORT 

 

Optimisation volémique
+ NORADRENALINE



Objectif = Euvolémie

• Compensation des pertes volémiques (sanguines : choc hémorragique)

• Interactions cœur-cerveau : corrélation DC et DSC

Ide, Prog Neurobiol 1999



Physiopathologie 

LESIONS 
PRIMAIRES

Mécaniques

Réversibles ou non

LESIONS 
SECONDAIRES

Ischémiques

Progression locale

Aggravation du pronostic

ACSOS

DSC et du transport en O2

PIC

- Hypotension, bas débit cardiaque
- Hypoxémie, Anémie
- Hypocapnie

- Hypotension (autorégulation conservée)
- Hypercapnie, acidose
- Hyperthermie 
- Hypo-osmolarité plasmatique (œdème cérébral) 

Autres 
- Hypo/hyper-glycémie
- Troubles de la coagulation
- Drainage veineux

ACSOS : Agressions cérébrales secondaires d’origine systémique
DSC : Débit sanguin cérébral



Barrière hémato-encéphalique

• Mouvements d’eau par gradient de 
pression osmotique

Milieu hypo => milieu hyperosmolaire

• Osmolarité plasmatique déterminante
Osmolarité calculée = 2 x [Na+] + [Glucose] + [Urée]
BHE imperméable au Na+

Hyponatrémie => œdème cérébral

Sterns, NEJM 2015



Lésions de la BHE : 
œdème vasogénique

Alluri, Metab Brain Dis 2015



J7J2

HTIC
Troubles de la diffusion en O2



Modalités pratiques : quel(s) soluté(s) ?

NB : PAS de solutions glucosées (sans ions) ni de fluides hypo-osmolaires !

Glucose métabolisé rapidement rendant le soluté hypotonique



Colloïdes
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460 patients randomisés
Albumine 4% vs. NaCl 0,9%
Mortalité plus élevée si TC (surtout si grave)
Pronostic moins favorable si TC grave

SAFE-TBI study, NEJM 2007



12

 

R7.5 – Il ne faut probablement pas administrer d'albumine à 4% comme soluté de 

remplissage chez les traumatisés crâniens graves.  

(GRADE 2-) Accord FORT 

 

RFE SFAR, 2016



13

Myburgh, CHEST study, NEJM 2012

7000 patients randomisés
58 TC inclus (0,8%)



The safety of synthetic colloid in cri t ically i ll patients with
severe traumatic brain injuries☆,☆☆

Mypinder S. Sekhon MDa, Vinay Dhingra K. MD, FRCPCb, Indeep S. Sekhon BSca,
William R. Henderson MD, FRCPCb, Nei lson McLean MD, FRCPCb,
Donald E.G. Griesdale MD, MPH, FRCPCb,c,d,⁎ J Crit Care, 2011

Cohorte rétrospective 
de 171 patients 



Shock 2016

NEJM 2013

Perméabilité capillaire aux HEA 
=> œdème interstitiel cérébral

+ troubles de la coagulation

Lésions BHE - Glycocalyx

Metab Brain Dis 2015

REVIEW ARTICLE

Blood–brain barr ier dysfunction following traumatic brain injury

Himakarnika Allur i &Katie Wiggins-Dohlvik &

Matthew L. Davis &Jason H. Huang &Binu Tharakan



Possible si choc 
hémorragique 
instable malgré 
cristalloïdes



Cristalloïdes

Besnier, Reanimation 2016



Semler, NEJM 2018

15 802 patients admis en soins 
intensifs randomisés :

NaCl 0,9% 
vs. RL ou PlasmaLyte

Critère composite : 
- Décès à J30
- EER
- Dysfonction rénale persistante 

(créatininémie >2x à J30)



NS

≠ ISOFUNDINE 309 mosm/L



Critical Care, 2013

Randomisée double aveugle
n = 40 patients  
ISOFUNDINE/HES vs. NaCl 0,9%/HES
Critère primaire : acidose hyperCl-



• Utiliser les cristalloïdes isotoniques en première intention pour le 
remplissage

Pas de supériorité prouvée des solutés balancés versus NaCl 0,9%

• Eviter les colloïdes de synthèse

• Albumine 4% contre-indiquée

• Ne pas utiliser de solution hypotonique type glucosées

Intensive Care Med, 2018



Surveillance du remplissage

Non spécifique
• Efficacité circulatoire et tolérance cardiaque
• Rôle de la balance hydrique
• Autres : hémodilution (Hb, hémostase), dysfonction rénale et digestive

Spécificités
• Contrôle natrémique et osmolarité plasmatique



ETT après TC grave



Défaillance myocardique 
après TC

• 10 à 20 % des TC modérés et sévères

• Début précoce mais réversible 
spontanément à 1 semaine généralement

• Associée à une élévation des enzymes 
cardiaques

• Corrélée au pronostic neurologique et à la 
mortalité

FR (%)

Prathep, Crit Care Med 2014

Krishnamoorthy, Crit Care Med 2017 



Balance hydrique

J Neurol Sci, 2016

Etude observationnelle
351 TC modérés à sévères
Critère de jugement : Evolution du 
GCS à J30

Risque d’œdème interstitiel et surcharge 
hydrosodée quelque soit le soluté 

<534 mL

>3600mL



Neuro Crit Care, 2010



NATREMIE Maggiore, Crit Care  2009

130 TC graves, 51% hypernatrémie (>145 mmol/l)



Injury, 2013

Etude rétrospective observationnelle
881 patients
Hypernatrémie si Na > 150 mmol/L (30 % de l’effectif)



Hypernatrémie

• Déshydratation intracellulaire
- Excès apports (SSH et NaCl 0,9%) 

- Balance hydrique négative (Mannitol !)

- Diabète insipide

• Cible ?
- 140 à 150 mmol/L : compromis osmolarité / effets secondaires

- Variations lentes et contrôle (pluri)quotidiens



Osmothérapie



Membrane semi-permeable

Extra

osmoles

Intra

H2O
Flux H2O

Seul traitement d’action rapide (10-15’)

• Osmotique : diminution de l’œdème cérébral 

• Hémodynamique : expansion volémique

• Rhéologique : diminution de la viscosité

Diminution de la PIC 

Amélioration (« restauration ») du DSC

Barrière hémato-encéphalique

Secteur 
intravasculaire

Parenchyme 
cérébral

osmoles

H2O



2 bolus d’efficacité équivalente 

Mannitol 20% 
• 250 mL (1160 mosm/L)
• Effets diurétiques ++ (élimination rénale), risque d’hypovolémie
• Compenser les pertes urinaires supplémentaires (hydrique > Na) : 1,7 x 

volume perfusé 

Serum Salé Hypertonique (NaCl 7,5%)
• 125 mL (2548 mosm/L)
• 50 mL NaCl (0,9%) + 3g NaCl (10%) + 4g NaCl (20%) = 100 mL
• Effet secondaire : hypernatrémie et hyperchlorémie

• À privilégier en cas d’hyponatrémie ou d’hypovolémie (choc hémorragique)
• 4mL/kg max



Limites

Effet transitoire : sauvetage avant la chirurgie
• Elimination progressive des osmoles (2-4h)

Risque d’effet paradoxal (majoration de l’œdème cérébral)
• En cas de rupture de la BHE : fuite interstitielle d’osmoles
• Surtout si contusions et bolus répétés

Effet rebond
• Inversion du gradient osmotique
• Production endogène d’organites intracellulaires osmotiquement actifs >24h

McManus, NEJM 1995 

Probablement mieux tolérée en pédiatrie

Lescot, Crit Care Med 2006



Asehnoune, Crit Care 2017

+ amélioration du devenir neurologique (GOS)

Osmothérapie continue

Design observationnel 

Bolus NaCl 20% sur 1h, poursuivi IVSE 
pour objectif de natrémie 150 mmol/L 

143 patients / 402 contrôles



Ichai, Int Care Med 2009

Etude randomisée 
34 TC graves en HTIC
Bolus 1,5 ml/kg iso-osmolaires : 
Lactate de sodium semi-molaire vs. 
Mannitol 20%



Lactate de sodium hypertonique

• Solution semi-molaire équiosmolaire au 
Mannitol 20%

Efficacité supérieure ?

• Effet osmotique (Na+) 

• Effet ionique : extrusion Cl-

• Effets énergétique (lactate)

Na+ = 504 mmol/L

Cl- = 6,74 mmol/L

K+ = 4 mmol/L

Ca++ = 1,36 mmol/L

L-lactate = 504,1 mmol/L

Osmolarité = 1100 mosm/L



Intensive Care Med, 2018

Indications du bolus d’osmothérapie en cas d’HTIC :

 

R7.3 – Il faut administrer du mannitol 20% ou du sérum salé hypertonique (250 mosmol) en 15 

à 20 minutes en traitement d’urgence d’une hypertension intracrânienne sévère ou de signes 

d’engagement, après contrôle des agressions cérébrales secondaires. 

(GRADE 1+) Accord FORT 

 

1. Signes d’engagement cérébral :
Anomalie pupillaire : aréactivité, anisocorie

Dégradation neurologique rapide (perte de 2 points au score moteur)

2. HTIC « menaçante » :
Réflexe de Cushing 
Olighémie sévère au DTC (Vd < 15 – 20 cm/s ?)
PIC persistante > 40 – 50 mmHg ??



Conclusion 

Euvolémie « stricte » 
• Monitoring hémodynamique multimodal
• Associer la NORADRENALINE jusqu’à preuve du contraire, voire inotropes

Remplissage = cristalloïdes isotoniques
• Limiter les apports en Cl- (bénéfice théorique des solutés balancés)
• Lutte contre l’hypo-osmolarité plasmatique (Natrémie « normale haute »)

Osmothérapie = traitement à part entière réservé à l’HTIC menaçante

Traumatisme crânien : optimisation du débit sanguin cérébral



Merci



Cas particulier : diabète insipide

• Incidence : jusqu’à 20 % des TC graves (souvent transitoire) 

• Polyurie (> 2 mL/kg/h) hypotonique (DU < 1005)

• Traitement adapté corrige la surmortalité
• DESMOPRESSINE 0,5 mcg IVD répété jusqu’à normalisation de la diurèse

• Solutés hypotoniques

• Contrôles itératifs du ionogramme

Maggiore, Crit Care 2009



Cas particuliers : transfusion

Anémie : 3 situations chez le neurolésé (littérature manquante)

1. Choc hémorragique, anémie aiguë : transfusion massive (damage control)

2. Anémie subaiguë, lésion cérébrale sans menace sur DSC : seuil transfusionnel 
« restrictif » (Hb ≥ 70-80 g/L)

3. Anémie subaiguë, lésion cérébrale AVEC menace sur DSC (HTIC, DTC, ptiO2) : 
stratégie plus « libérale » (Hb ≥ 90 g/L)

En cours…


