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Introduction

La prise en charge des patients traumatisés représente un problème de 
santé publique majeur dans les pays industrialisés comme dans les pays en voie 
de développement. C’est un pourvoyeur important de mortalité et de morbidité, 
notamment dans la population des 15-44 ans [1]. Dans la population des patients 
polytraumatisés, ceux souffrant d’un traumatisme crânien grave (TCG) représen-
tent un groupe particulièrement à risque d’évolution défavorable. En effet, le TCG 
est la principale cause de mortalité parmi les patients traumatisés, avec plus 
de 40 % des décès chez les patients traumatisés attribuables au TCG [2, 3]. La 
gestion de l’hémodynamique cérébrale est la base de la prise en charge de ces 
patients, notamment via l’optimisation du débit sanguin cérébral en fonction de 
la pression de perfusion cérébrale (PPC). Cependant, la détermination du niveau 
adéquat de pression artérielle moyenne et de pression de perfusion cérébrale au 
cours du TCG fait l’objet d’un débat depuis plusieurs années. Après avoir rappelé 
les principaux déterminants du débit sanguin cérébral et la physiopathologie 
du traumatisme crânien grave, nous présenterons les différentes stratégies 
proposées et la synthèse proposée par les différentes sociétés savantes. Enfin, 
nous tenterons de dégager des pistes pour la prise en charge quotidienne de 
ces patients.

1.	 Physiopathologie

Nous rappelons quelques définitions et concepts indispensables à la com-
préhension de l’autorégulation du débit sanguin cérébral.

1.1.	Quels sont les déterminants du débit sanguin cérébral 
(DSC) ? 

Les déterminants du DSC sont nombreux, mais seuls quelques-uns sont 
pertinents et peuvent faire l’objet d’une action thérapeutique dans la prise en 
charge du TCG. La pression de perfusion cérébrale (PPC), différence entre la 
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Pression Artérielle Moyenne (PAM) et la Pression Intra Crânienne (PIC), est le 
déterminant majeur du DSC, via l’autorégulation du DSC. L’autorégulation est la 
capacité du cerveau à maintenir un DSC constant, de l’ordre de 50 ml.100 g-1.min-1, 
pour une large gamme de PPC (60-150 mmHg). En conditions physiologiques, 
l’autorégulation est un processus complexe associant des mécanismes myo-
géniques, métaboliques et neurogéniques. La composante myogénique est la 
capacité intrinsèque de la musculature vasculaire lisse à la vasodilatation ou 
à la vasoconstriction en fonction de la pression transmurale. La composante 
neurogénique agit via le système nerveux autonome sympathique. Enfin, la 
composante métabolique est fonction des conditions biochimiques locales, en 
particulier de la PaCO2 et du pH. L’autorégulation est l’intégration de ces diffé-
rentes composantes. Nous pouvons écrire DSC = ΔP/RVC, où RVC représente 
les résistances vasculaires cérébrales et ΔP la pression de perfusion efficace, 
soit le gradient existant entre la pression sanguine à l’entrée du cerveau et la 
pression s’opposant à l’écoulement de la colonne de sang : ΔP correspond à la 
PPC, soit la différence entre PAM et PIC. En conditions physiologiques, et pour 
une PPC comprise entre 60 et 150 mmHg, une augmentation de pression induit 
une vasoconstriction cérébrale via une augmentation des RVC, ce qui entraîne 
un DSC constant, comme illustrée par la courbe décrite par Lassen [4] (Figure 1). 
Pour une PPC inférieure à 60 mmHg ou supérieure à 150 mmHg, le DSC devient 
directement proportionnel à la PPC. Les RVC sont également dépendantes de 
la consommation cérébrale en oxygène (CMRO2) et de la PaCO2.

Figure 1 : autorégulation du débit sanguin cérébral

1.2.	Modifications du volume sanguin cérébral

Le volume cérébral est constitué du volume de parenchyme cérébral 
(Volcérébral), du volume sanguin cérébral (Volsang) et du volume du liquide céphalo-
rachidien (VolLCR). Le volume parenchymateux représente 80 % du volume total, 
le volume de LCR 15 % et le volume sanguin seulement 5 % du volume total. 
Parmi le volume sanguin, 80 % sont représentés par le compartiment veineux 
et 20 % par le compartiment artériel. Le principe de Monroe-Kelly nous apprend 
que le volume intracérébral est une constante. L’augmentation de volume d’un 
des trois compartiments se fera toujours au détriment d’un ou des deux autres 
compartiments. Ainsi, lorsque l’autorégulation est préservée, une augmentation 
de PPC entraînera comme nous l’avons vu précédemment une vasoconstriction 
et donc une diminution du VSC, permettant une baisse de la PIC.
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1.3.	Physiopathologie du traumatisme crânien grave

Au cours d’un traumatisme crânien, on distingue des lésions primaires et 
des lésions secondaires. Les lésions primaires sont les conséquences d’un 
mécanisme de contact, comme lors de la formation d’hématomes extra-duraux, 
ou de mécanismes d’inertie avec la formation d’hématomes sous-duraux ou 
de lésions axonales diffuses. Les lésions secondaires sont la conséquence 
d’agressions locales ou systémiques comme l’hypoxémie ou l’hypotension 
artérielle. Ces agressions secondaires conduisent, par le biais d’œdème cérébral, 
d’hémorragies ou de vasoplégie sont à l'origine d'une ischémie cérébrale, elle-
m^memed’une hypertension intracrânienne (HTIC), elle-même à l’origine d’un 
œdème cytotoxique aggravant l'hypertension intracrânienne (HTIC).

Comme nous l’avons vu précédemment, l’autorégulation du DSC est la capacité 
pour le cerveau à maintenir un DSC de l’ordre de 50 ml.100 g-1.min-1, pour une large 
gamme de PPC. On considère qu’un DSC de l’ordre de 15-20 ml.100 g-1.min-1 entraîne 
des lésions cérébrales réversibles, et qu’un DSC inférieur à 10-15 ml.100 g-1.min-1 

est à l’origine de lésions cérébrales ischémiques irréversibles et dose dépen-
dantes [5]. 

En fonction des études, l’autorégulation du DSC est perturbée ou abolie dans 
plus d’un cas sur deux au cours du TCG [6, 7]. Il a été montré que les patients 
dont l’autorégulation du DSC était perturbée présentaient le pronostic le plus 
grave [8, 9]. En effet, lorsque l’autorégulation est intacte, une baisse de la PPC 
entraîne une vasodilatation, et en conséquence une augmentation du VSC et 
donc de la PIC, mais un maintien du DSC. En revanche lorsque l’autorégulation 
est altérée, toute baisse de la PPC entraînera une chute proportionnelle du DSC, 
à l’origine de lésions ischémiques secondaires. Enfin, de même qu’il existe une 
hétérogénéité des capacités d’autorégulation dans une population de patients, 
elle existe également au sein des différentes régions d’un même cerveau [10]. 

2.	S tratégies de prise en charge hémodynamique du 
traumatisme crânien

2.1.	Lund ou Rosner ?

Nous avons vu précédemment que le DSC dépendait de la PPC et des RVC. 
La prise en charge d’un traumatisme crânien a pour but de préserver le DSC 
notamment en diminuant le métabolisme cérébral à l’aide d’agents anesthé-
siques, en réduisant la PIC par un drainage vasculaire cérébral par une position 
adéquate ou encore en évitant une aggravation secondaire par la prévention des 
agressions cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS). Au sein de 
cet ensemble de mesures, le niveau de PAM imposé par le médecin en charge 
du patient joue un rôle majeur, en étant un des deux déterminants de la PPC.

Il existe depuis les années 90 une controverse quant au niveau adéquat 
de PAM. Deux stratégies s’opposent, en fonction de la préservation ou non 
de l’autorégulation du DSC. Le principe connu sous le nom de cascade béné-
fique de Rosner repose sur le postulat que l’autorégulation est préservée au 
cours du TCG, mais que la courbe de Lassen est décalée vers la droite  [11], 
(Figure 2). Si l’autorégulation est préservée, une augmentation de la PAM par 
des catécholamines entraîne successivement une augmentation de la PPC, une 
vasoconstriction, donc une diminution du volume sanguin cérébral, et ainsi une 
baisse de la PIC, elle-même favorisant l’augmentation de la PPC (Figure 3). Cette 
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stratégie reposant sur le maintien d’une PPC élevée a été développée dans une 
étude publiée en 1995 par l’équipe de Birmingham en Virginie. Dans cette étude 
rassemblant 158 patients traumatisés crâniens avec un score de Glasgow (GCS) 
inférieur à 7 à la prise en charge, la PPC était maintenue à un niveau supérieur 
à 70 mmHg à l’aide de catécholamines [11]. Le niveau moyen de PAM était de 
83 ± 14 mmHg, et le niveau moyen de PIC était de 27 ± 12 mmHg. La mortalité 
des patients était inférieure aux séries précédemment publiées, allant de 52 % 

pour les patients GCS 3 à 12 % pour les patients GCS 7 à la prise en charge.
Figure 2 : courbe d’autorégulation du DSC en fonction de la PPC chez un cerveau 

physiologique (courbe pleine) et traumatisé (courbe pointillée)

Figure 3 : deux stratégies opposées, la cascade de Rosner et le principe de Lund

A l’inverse, il existe une stratégie reposant sur le maintien d’une PIC la plus 
basse possible. Cette stratégie dite principe de Lund car développée par l’équipe 
de Lund en Suède postule qu’il existe au cours du TCG une altération de la barrière 
hémato-encéphalique (BHE) et une perturbation de l’autorégulation du DSC. Dans 
ces conditions, une augmentation de la PPC entraînera une augmentation de la 
fuite transcapillaire et une aggravation des lésions cérébrales. La stratégie de 
Lund repose donc sur le maintien d’une pression hydrostatique capillaire basse et 
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d’une pression oncotique plasmatique élevée, afin de supporter les mécanismes 
régulateurs du volume sanguin cérébral (Figure 3). Cinquante-trois patients avec 
un score de Glasgow inférieur à 8 et une PIC supérieure à 25 mmHg étaient 
inclus dans l’étude princeps du principe de Lund [12]. La stratégie reposait sur 
le maintien d’une normovolémie et d’une pression osmotique par l’usage de 
diurétiques, d’albumine, et de transfusion de culots globulaires, sur la réduction 
du VSC par l’usage de thiopental et de dihydroergotamine, sur la réduction de 
la CMRO2 grâce aux benzodiazépines et au fentanyl, et enfin sur la réduction de 
la pression hydrostatique par des α-2 agoniste (clonidine) et des β-1 bloquants 
(metoprolol) pour maintenir une PPC entre 60 et 70 mmHg. Dans cette étude, 
la mortalité était diminuée de façon spectaculaire, puisque seulement 8 % des 
patients décédaient et 13 % demeuraient avec un handicap sévère, contre 47 % 
et 11 %, respectivement, dans le groupe contrôle.

Plusieurs études ont tenté de comparer ces deux stratégies. Dans une étude 
prospective monocentrique randomisée réalisée chez 189 patients avec un TCG 
(GCS ≤ 5), Robertson et al. ont comparé une stratégie type Rosner à objectif 
de PPC haute (PPC > 70 mmHg et PIC < 20 mmHg) versus une stratégie de 
type Lund à objectif de PIC basse (PPC > 50 mmHg et PIC < 20 mmHg). Dans 
ce travail, il n’était pas mis en évidence de différence en termes de pronostic 
neurologique ou d’HTIC réfractaire, même si la saturation veineuse moyenne 
jugulaire en oxygène (SvjO2) moyenne était plus importante dans le groupe PPC 
que dans le groupe PIC (73,2 vs 70,8, p 0,04) et que la proportion de patients 
souffrant d’au moins un épisode de désaturation jugulaire était plus importante 
dans le groupe PIC (30 % vs 50,6 %, p 0,006). Il a été supposé que l’absence 
apparente de bénéfice neurologique dans le groupe PPC, malgré des indicateurs 
de meilleure perfusion cérébrale, était due à l’augmentation de l’incidence de 
SDRA dans ce même groupe (15 % vs. 3,3 %, p 0,007) [13]. Dans une étude 
multicentrique, les auteurs se sont intéressés à la part respective de la PIC et 
de la PPC dans l’aggravation neurologique de patients TCG. Dans cette étude, le 
principal facteur associé à une dégradation était la présence d’une PIC supérieure 
à 20 mmHg [14]. Enfin, Howells et al. ont comparé de façon rétrospective les 
deux stratégies à partir de deux cohortes précédemment publiées, notamment 
en fonction de la capacité à maintenir l’autorégulation du DSC en se basant 
sur la réactivité cérébro-vasculaire en pression [15]. Il s’agit de la capacité des 
vaisseaux cérébraux à répondre à des modifications de pression transmurale. 
Si le terme n’est pas synonyme d’autorégulation, il s’agit en revanche de l’une 
de ses composantes principales, et son étude peut donner une approximation 
de l’autorégulation  [16]. En théorie, si l’autorégulation est préservée, une 
augmentation de la PAM provoquera une baisse du VSC et donc une baisse de 
la PIC, reflétée par une corrélation négative entre PAM et PIC. Au contraire, en 
cas d’une réactivité et d’une autorégulation perturbée, une augmentation de la 
PAM se traduira par une augmentation passive du VSC et donc de la PIC. Dans 
l’étude d’Howells, une stratégie basée sur la PPC était bénéfique au patient dès 
lors que la corrélation PAM/PIC était négative, donc en présence d’une autoré-
gulation préservée. En revanche, la stratégie basée sur la PIC était bénéfique 
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lorsque la corrélation PAM/PIC était positive, soit lorsque l’autorégulation était 
perturbée [15] (Figure 4). 
Figure 4 : effets comparés d’une stratégie type Rosner vs. une stratégie type 
Lund en fonction du degré de perturbation de l’autorégulation du DSC (d’après 
Howells et al. [15])

Au total, lorsque le cerveau n’est plus capable d’autoréguler le DSC, il semble 
qu’une stratégie visant à maintenir une PIC la plus basse possible soit bénéfique. 
A l’inverse, quand le cerveau est capable d’autoréguler son débit sanguin, une 
stratégie visant à maintenir une PPC minimale est alors la plus adaptée. Les 
recommandations européennes  [17] et nord-américaines  [18] vont dans ce 
sens. L’European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) recommande ainsi 
de maintenir une PIC inférieure ou égale à 20 mmHg, et une PPC entre 50 et 
70 mmHg. Une PPC supérieure à 70 mmHg ne sera appliquée qu’en présence 
d’une autorégulation préservée, auquel cas une stratégie basée sur la PPC sera 
probablement bénéfique. En revanche, lorsque l’autorégulation est perturbée, 
une stratégie basée sur la PIC doit alors être envisagée.

2.2.	Monitorage de l’autorégulation

Il est donc recommandé d’adapter notre stratégie thérapeutique en fonction 
de la capacité du cerveau à maintenir l’autorégulation du DSC. Cependant, les 
études randomisées prospectives comparant une prise en charge basée sur le 
monitorage de l’autorégulation manquent [16]. Il a été proposé de tester l’au-
torégulation en étudiant les variations du DSC mesuré par doppler transcrânien 
à une variation de pression artérielle moyenne, permettant de construire une 
courbe de Lassen (Figure 1). Bien que cette méthode soit précise, on comprend 
aisément qu’il n’est pas réalisable en pratique clinique de soumettre les patients 
à des variations importantes de PAM pour construire une telle courbe. Par 
ailleurs, le DTC mesure une vélocité et non un débit, les deux termes n’étant 
pas forcément équivalents. Enfin, le caractère fastidieux et discontinu de cette 
méthode a conduit les cliniciens à étudier d’autres méthodes permettant de 
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monitorer l’autorégulation du DSC en continu. Plusieurs indices de monitorage 
de l’autorégulation en continu ont été décrits. On citera l’index d’autorégulation 
(Autoregulation Index, ARI), ou encore le Mean Velocity Index (Mx) qui exprime en 
continu les variations de DSC en réponse aux fluctuations de PAM. Le coefficient 
de corrélation entre DSC et PAM est alors appelé Mx [19]. Un coefficient positif 
signifie que les variations de DSC vont dans le même sens que les variations de 
PPC, interprété comme une autorégulation perturbée. A l’inverse, un coefficient 
négatif ou proche de zéro est interprété comme une autorégulation perturbée. 
Dans un article paru récemment, une valeur de Mx inférieure à 0,05 était prédic-
tive d’une évolution favorable, quand une valeur supérieure à 0,3 était prédictive 
d’une évolution défavorable [20]. Les difficultés inhérentes à la mesure du débit 
sanguin cérébral par doppler transcrânien ont conduit des auteurs à rechercher 
d’autres méthodes de mesure de l’autorégulation, en s’affranchissant du doppler. 
Il a ainsi été proposé le Pressure Reactivity Index (PRx) qui étudie les variations 
de PIC en fonction de la PAM. Lorsque l’autorégulation du DSC est conservée, 
une augmentation de la PPC provoquera une vasoconstriction cérébrale, une 
diminution du VSC et donc une baisse de la PIC. Un coefficient négatif ou proche 
de zéro est donc signe d’une autorégulation préservée [21]. Ces différents indices 
ont été validés dans des études rétrospectives. Ils sont associés à une meilleure 
oxygénation cérébrale [22] ou à une évolution défavorable [23]. Enfin, dans une 
étude publiée en 2002, Steiner et al. montraient que le PRx permettait d’identifier 

une pression de perfusion cérébrale optimale (PPCOPT), définie comme la PPC 
correspondant au PRx le plus bas (Figure 5).
Figure 5  : Pressure reactivity index (PRx) et pression de perfusion cérébrale 
(PPC) (d’après Steiner et al. [24])

Dans cette étude, les patients dont la PPC moyenne était la plus proche de 
la PPCOPT étaient les plus à même d’avoir une évolution favorable [24]. A ce 
jour, seule une étude a évalué de façon prospective une stratégie de prise en 
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charge hémodynamique basée sur le PRx. Dans ce travail, les auteurs identifiaient 
une PPC optimale correspondant au PRx le plus bas. Il existait une corrélation 
intéressante entre la meilleure pression tissulaire en O2 (PtiO2) et la meilleure 
PPC, avec un plateau de PtiO2 lorsque la PPC est supérieure à la PPCOPT [9]. 
Même s’il n’existe pas encore d’étude comparant une stratégie basée sur les 
indices d’autorégulation versus une stratégie classique avec des objectifs de 
mortalité, il est néanmoins recommandé de prendre en compte ces indices 
lorsqu’ils sont disponibles [17, 18].

Conclusion

La prise en charge du TCG est une prise en charge multifactorielle et pluri- 
disciplinaire, qui débute en pré-hospitalier pour se poursuivre dans un milieu 
spécialisé. Le niveau optimal de PAM doit permettre la perfusion du cerveau sans 
aggraver les lésions préexistantes. L’autorégulation du DSC est un paramètre 
fondamental qui doit être pris en compte dans la détermination de cette PAM 
optimale. Les outils simples et accessibles permettant une évaluation en continu 
de cette autorégulation manquent encore.
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