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Introduction

Si l’hypertension intra-crânienne (HTIC) est fréquente en réanimation 
neurochirurgicale, elle est loin d’être exceptionnelle en milieu non-spécialisé 
(ne disposant pas d’un neurochirurgien 24h/24h et d’une neuro-réanimation). 
De nombreuses pathologies «médicales» peuvent conduire les patients en 
réanimation et s’accompagner d’un œdème cérébral voire d’une HTIC. De 
même, de très nombreux traumatismes crâniens modérés et un pourcentage 
important (environ 30 %) des traumatisés crâniens graves sont pris en charge 
dans des réanimations n’ayant pas accès à un monitorage continu de la pression 
intra-crânienne. Une proportion non négligeable de ces patients peut s’aggraver 
sur le plan neurologique et nécessiter des traitements spécifiques. L’objectif du 
réanimateur doit alors être de dépister ces patients à risque et d’éviter l’évolution 
vers l’ischémie cérébrale.

1.	 Etiologie des HTIC en milieu non spécialisé

L’HTIC est le reflet de l’altération de la compliance cérébrale en relation avec 
la présence d’un oedème cérébral, de contusions, d’hématomes intra-crâniens 
ou d’hydrocéphalie [1] (Figure 1). Même si l’atteinte neurologique n’est pas 
toujours au premier plan, un œdème cérébral important accompagne un grand 
nombre de pathologies pouvant conduire les malades dans des réanimations non 
spécialisées (Tableau I). Un grand nombre de pathologies non neurochirurgicales 
peuvent se compliquer d'un œdème cérébral majeur, nous en détaillerons 
quelques-unes :
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Figure 1 : Courbe de compliance cérébrale, d’après Langfitt [1].

Tableau I
Principales causes d’hypertension intra-crânienne.

Pathologies Commentaires

Traumatisme crânien

Hémorragie sous-arachnoïdienne Habituellement en milieu neurochirurgical

Hydrocéphalie aiguë

Thrombophlébite cérébrale

Hémorragie intracérébrale spontanée Souvent en milieu non neurochirurgical

Accident vasculaire cérébral ischémique

HTIC «idiopathique»

Oedème cérébral post-arrêt cardiaque

Syndrome de Reye

Méningite bactérienne ou virale

Neuro-paludisme Quasiment toujours en milieu non neuro-
chirurgical

Cryptococcose neuro-méningée

Encéphalite

Encéphalopathie hépatique

Hyperthermie maligne

Coma acidocétosique

Eclampsie

Noyade

Intoxication à l’eau
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1.1.	L’encéphalopathie hépatique

L’encéphalopathie hépatique survient en cas d’insuffisance hépatique aiguë 
ou chronique comme la cirrhose avec hypertension portale. L’œdème cérébral 
est une complication fréquente de l’hépatite fulminante (environ 40 % des 
patients) [2, 3]. Un œdème intracellulaire principalement astrocytaire est décrit 
lors de l’encéphalopathie hépatique [4]. L’hyperamoniémie en est la principale 
cause. L’ammonium non métabolisé par le foie défaillant et en effet recyclé par 
les astrocytes en glutamine qui est une substance osmotiquement active [5]. 
L’eau est attirée vers le secteur intracellulaire astrocytaire et entraîne un œdème 
cérébral. Il existe par ailleurs une altération de l’autorégulation du débit sanguin 
cérébral avec une augmentation du débit sanguin cérébral non associé à une 
augmentation de la consommation en oxygène (profil hyperhémique) pouvant 
contribuer à majorer l’hypertension intra-crânienne [6]. L’œdème cérébral peut 
conduire à une HTIC et à un engagement cérébral responsable du décès du 
patient avant la transplantation hépatique [7]. Une tomodensitométrie cérébrale 
est préconisée lors d’aggravation neurologique chez ces patients, plutôt pour 
dépister un éventuel saignement que pour retrouver des signes scannographi-
ques d’HTIC qui restent difficiles à retrouver et peu spécifiques. 

La mise en place d’un monitorage invasif de la pression intra-crânienne au 
cours d’un coma hépatique reste l’objet de controverses [8]. En effet son bénéfice 
sur le devenir neurologique n’est pas clairement démontrée, et en cas de troubles 
de l’hémostase, constants par définition dans l’insuffisance hépatique aiguë, les 
complications hémorragiques cérébrales peuvent survenir dans 10 à 20 % des 
cas avec des conséquences cliniques potentiellement graves [5, 9].

1.2.	Les méningites et méningo-encéphalites

Une HTIC avec engagement est la principale cause de décès des enfants 
présentant une méningite bactérienne [10]. L’œdème cérébral est mixte, intracel-
lulaire et interstitiel avec ouverture de la barrière hémato-encéphalique [11]. Des 
thromboses veineuses cérébrales sont possibles majorant l’œdème cérébral. 
Une altération de l’autorégulation cérébrale est également décrite [12]. 

De même dans les méningites parasitaires comme le neuro-paludisme ou 
la cryptococcose neuro-méningée, une HTIC est fréquente et associée à une 
mortalité élevée [13, 14]. Des stratégies basées sur le monitorage invasif de la 
PIC ont montré une efficacité pour améliorer la survie de ces patients [15, 16].

1.3.	Eclampsie et encéphalopathie hypertensive

L’éclampsie s’accompagne de signes neurologiques pouvant aller jusqu’au 
coma. Il s’agit d’une leucoencéphalopathie postérieure réversible (comme 
l’encéphalopathie hypertensive) avec altération du fonctionnement endothélial 
cérébral, ouverture de la barrière hémato-encéphalique, altération de l’autoré-
gulation et œdème cérébral majoritairement interstitiel [17]. L’HTIC peut y être 
majeure, aggravée par les convulsions, et conduire à des séquelles neurologiques 
voire au décès de la patiente.

1.4.	Œdème cérébral post-arrêt cardiaque

Le syndrome post-ressuscitation s’accompagne d’un œdème cérébral 
avec risque d’hypertension intra-crânienne [18]. Une aggravation secondaire 
est parfois observée avec œdème cérébral massif et évolution vers la mort 
encéphalique [19].
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1.5.	Traumatisé crânien pris en charge en milieu non spécialisé

En Europe, une proportion importante (environ 30 %) des patients présentant 
un TC grave est prise en charge en dehors des structures spécialisées, ayant 
un accès limité aux consultations neurochirurgicales et à la mise en place d’un 
monitorage de la PIC [20]. Le manque de disponibilité de lits d’hospitalisation dans 
ces structures est probablement la principale explication à cette constatation. 
Pourtant on sait aujourd’hui que la prise en charge de ces patients dans des 
unités spécialisées permet d’améliorer la survie et de diminuer les séquelles 
neurologiques [21, 22]. Ceci reste vrai même pour les patients ne nécessitant pas 
d’intervention neurochirurgicale [20]. Malheureusement, la décision de transfert 
vers les centres neurochirurgicaux dépend bien souvent de l’indication opératoire 
et de la tomodensitométrie initiale. Or, une tomodensitométrie cérébrale initiale 
normale ne permet pas d’éliminer une HTIC et une aggravation secondaire est 
toujours possible [23]. Ainsi les traumatisés crânien graves pris en charge en 
dehors des structures spécialisées présentent un risque non négligeable d’HTIC 
pouvant passer totalement inaperçue sans monitorage invasif de la pression 
intra-crânienne. 

De la même façon, tous les traumatismes crâniens modérés hospitalisés 
pour surveillance, éthyliques aigus ou non, sont susceptibles de s’aggraver vers 
une HTIC morbide si elle est négligée.

2.	C omment dépister une HTIC

La mesure continue de la pression intra-crânienne par capteur intraventri-
culaire ou intraparenchymateux est la méthode de référence [24]. Elle seule 
permet de dépister tous les épisodes d’HTIC. Pour la quasi-totalité des équipes, 
sa mise en place et sa surveillance imposent la présence d’un neurochirurgien. 
Les patients à risque d’HTIC pris en charge en dehors des structures neurochi-
rurgicales ne disposent donc quasiment jamais de ce monitorage [25]. Existe-t-il 
des moyens complémentaires pouvant permettre de dépister une HTIC ?

2.1.	Clinique

L’examen clinique reste indispensable pour évaluer l’évolution des patients. 
L’HTIC s’accompagne d’une somnolence avec obnubilation, céphalées, nausées 
ou vomissements. Le coma apparaît en cas d’HTIC avec baisse du débit sanguin 
cérébral et risque d’engagement cérébral dont la traduction clinique tardive 
sera une mydriase aréactive, uni- puis bilatérale, une décérébration, puis une 
hypertension artérielle sévère associée à une bradycardie (réflexe de Cushing). 
Ainsi chez les patients sédatés les signes cliniques d’HTIC sont peu sensibles 
et apparaissent le plus souvent tardivement lorsque les lésions ischémiques 
cérébrales sont malheureusement définitives [26, 27]. 

2.2.	Fond d’œil

L’examen au fond d’œil à la recherche du classique œdème papillaire 
témoignant d’une HTIC n’est pas satisfaisant, car l’œdème papillaire nécessite 
plusieurs jours pour se constituer et pour disparaître. De plus la présence de 
nombreux faux positifs en fait un examen aujourd’hui totalement désuet pour la 
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recherche d’une HTIC aiguë en réanimation. De même la mesure de la pression 
intra-occulaire n’est pas une estimation fiable de la PIC [28].

2.3.	Tomodensitométrie

De nombreuses publications soulignent les limites de la tomodensitométrie 
cérébrale pour le dépistage d’une HTIC. Pour les traumatisés crâniens par 
exemple, l’incidence de l’HTIC est élevée (plus de 50 %) pour les patients ayant 
un score de Glasgow initial ≤ 8 et un scanner cérébral anormal [29]. Toutefois, la 
prédiction de l’HTIC reste difficile y compris en examinant les signes scannogra-
phiques classiques d’HTIC que sont l’augmentation de la taille des ventricules 
en cas d’hydrocéphalie, la disparition des sillons corticaux, la présence d’un 
déplacement sous la faux, ou la dédifférenciation substance blanche/substance 
grise [30, 31]. Le risque d’HTIC est multiplié par trois lorsque les citernes de la 
base sont comprimées ou absentes [32]. Néanmoins, une HTIC peut survenir 
même en cas de scanner jugé normal [33]. En effet, une hydrocéphalie compres-
sive peut s’accompagner d’une taille normale des ventricules en cas d’œdème 
parenchymateux associé. En conséquence, on ne peut exclure une HTIC avec 
un scanner normal [23, 34]. A contrario, un scanner cérébral d’un sujet jeune 
peut ressembler à tort à un scanner d’un patient présentant une HTIC. Une 
surveillance basée sur des scanners répétés sans arguments cliniques apparaît 
donc non rentable, très consommatrice de temps et dangereuse du fait du 
transport qu’elle impose au patient [35].

2.4.	Doppler transcrânien

Le Doppler transcrânien (DTC) est probablement le moyen diagnostique le 
plus efficace et le plus rapide pour estimer l’urgence à un traitement. Le DTC 
étudie la vitesse des globules rouges dans les artères de gros calibre du polygone 
de Willis. Les artères à visée encéphalique ont une grande part de leur flux se 
produisant en diastole. Le cerveau, comme d’autres organes (foie, rein) fonc-
tionne avec des résistances distales basses autorisant le passage des globules 
rouges même pour des niveaux bas de pression artérielle (comme la pression 
diastolique). Une augmentation des résistances cérébrales sera donc d’abord 
figurée par une diminution des vélocités diastoliques et donc une augmentation 
de l’index de pulsatilité (IP). Une élévation de la pression intra-crânienne avec 
baisse de la pression de perfusion cérébrale aura pour première conséquence 
de modifier le profil des vélocités des gros troncs artériels à destinée cérébrale 
en le rapprochant de celui retrouvé pour des artères destinées aux muscles 
au repos, c’est-à-dire un système à hautes résistances. En l’absence de moni-
torage invasif, et dans les situations à risque d’HTIC, le DTC a de bons atouts 
théoriques mais aussi pratiques. Chez les traumatisés crâniens, l’indice le plus 
sensible pour détecter la baisse de pression de perfusion cérébrale est l’index de 
pulsatilité [36] (Figure 2). Une stratégie d’accueil de ces patients présentant un 
traumatisme crânien grave (score de Glasgow < 9) centrée sur les résultats du 
DTC dès l’arrivée, avant tout examen TDM ou pose de PIC, a permis de valider 
les seuils de gravité suivants : index de pulsatilité ≥ 1,4 et vitesse diastolique ≤ 
20 cm/s [37]. Un DTC normal permettait de s’assurer de l’absence de mise en 
danger immédiat de la circulation cérébrale. Enfin, les traumatismes crâniens 
modérés (GCS entre 8 et 14) examinés aux urgences du CHU de Grenoble, qui 
s’aggravent dans les heures qui suivent leur arrivée avaient un IP en moyenne 
à 1,6 à l’arrivée aux urgences [38]. Pour analyser les vaisseaux intra-crâniens, 
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on utilise une sonde à basse fréquence (2 MHz, sonde similaire à celle utilisée 
pour l’échographie cardiaque) permettant le passage des ultrasons au travers de 
l’os. Tous les appareils d’échographie cardiaque disposent d’une telle sonde et 
peuvent servir, comme les appareils spécifiques, à la mesure des flux sanguins 
dans les artères cérébrales. La réalisation d’un DTC est donc déjà matériellement 
possible dans tous les hôpitaux. Le DTC peut donc permettre dans des situations 
à risque, sans accès à un monitorage invasif, de dépister les patients présentant 
une HTIC ayant des conséquences significative sur le débit sanguin cérébral et 
nécessitant un geste thérapeutique urgent.

Figure 2 : Relation entre pression de perfusion cérébrale et index de pulsatilité 
mesuré au Doppler transcrânien, d’après Kirkpatrick [49]

2.5.	Méthodes non invasives pour l’estimation de la pression 
intra-crânienne

En complément du DTC qui estime le flux intra-crânien, il semble aujourd’hui 
qu’on puisse estimer le risque d’une HTIC grâce à l’échographie oculaire. Le 
nerf optique est entouré d’une gaine de dure-mère extensible dans sa partie 
antérieure en cas d’hyperpression dans le liquide céphalo-rachidien, et donc en 
cas d’HTIC [39, 40]. La mesure du diamètre de l’enveloppe du nerf optique est 
réalisable au lit du patient par échographie oculaire. Une étude récente chez les 
traumatisés crâniens a montré une corrélation satisfaisante entre la mesure de 
cette enveloppe du nerf optique et la PIC intra-parenchymateuse [41]. Surtout, 
une valeur inférieure à 5,8 mm chez les patients sédatés permettait d’éliminer 
une HTIC. Cet examen n’a bien sur pas vocation à remplacer la mesure conti-
nue de la PIC, mais, comme le DTC permet le dépistage des patients à haut 
risque ischémique, peut permettre de repérer des patients à risque d’HTIC et 
de les réorienter vers des structures spécialisées, afin d’organiser au mieux la 
surveillance et les traitements spécifiques.

3.	 Traitements de première ligne

Après une agression cérébrale, l’autorégulation du débit sanguin cérébral 
peut être altérée et le cerveau est alors plus vulnérable aux agressions secon-
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daires. L’apparition de lésions cérébrales ischémiques secondaires faisant 
suite aux lésions primaires est favorisée par de nombreux facteurs décrits 
sous le terme d’agressions cérébrales secondaires [42, 43]. Cette aggravation 
en cascade conduit à des lésions ischémiques et apoptotiques. Ces lésions 
secondaires s’ajoutant aux lésions primitives vont aggraver le pronostic vital 
et fonctionnel des ces patients. Elles peuvent survenir dans les minutes, les 
heures ou les jours suivant le traumatisme [44]. Ces aggravations peuvent être 
d’origine intra-crânienne (hématome, tumeur, hypertension intra-crânienne, 
convulsion, infection) mais également d’origine extra-crânienne. On parle alors 
d’agressions cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS). L’université 
d’Edimbourg a développé pour les patients de neuro-réanimation, une échelle de 
gravité permettant de donner des valeurs seuils pour ces différents paramètres 
(Tableau II). La prise en charge initiale générale de ces patients vise à prévenir 
l’apparition de ces ACSOS par une prévention stricte de l’hypotension artérielle 
qui est un facteur pronostique extrêmement important, la sédation si besoin afin 
d’adapter au mieux le patient à son respirateur pour contrôler la capnie et éviter 
les efforts de toux compromettant le retour veineux cérébral, la prévention de 
la fièvre par des moyens médicamenteux (paracétamol ou AINS) ou physiques 
(refroidissement actif). Si le patient est hypertendu et en l’absence de compli-
cation cardiaque, l’attitude habituelle est de tolérer cette hypertension qui est le 
plus souvent un mécanisme adaptatif à l’HTIC. Le positionnement de la tête en 
rectitude légèrement surélevée de 30° (après avoir vérifié l’absence de lésions 
rachidiennes en cas de traumatisme) améliore le retour veineux et permet une 
diminution de la PIC ainsi qu’une prévention des pneumopathies d’inhalation. Le 
soluté de remplissage de choix chez les patients à risque d’HTIC est le sérum 
salé isotonique. L’hypoosmolarité plasmatique (osmolarité plasmatique < 280 
mOsm/L) doit être prévenue et traitée de façon agressive. Enfin un contrôle 
strict de la glycémie est nécessaire.

Tableau II
Seuils et durée des agressions cérébrales secondaires  

d’origine systémique, d’après l’université d’Edimbourg [48].

Agressions secondaires Paramètres Seuils Durées

Hypoxémie SaO2 ≤ 90% 5 min

PaO2 ≤ 60 mmHg 5 min

Hypotension artérielle Pression artérielle systolique ≤ 90 mmHg 5 min

Pression artérielle moyenne ≤ 70 mmHg 5 min

Hypertension  artérielle Pression artérielle systolique ≥ 160 mmHg 5 min

Pression artérielle moyenne ≥ 110 mmHg 5 min

Hypercapnie PaCO2 45 mmHg 5 min

Hypocapnie PaCO2 ≤ 22 mmHg 5 min

Fièvre Température ≥ 38 °C 1 heure

L’administration de stéroïdes dans le but de diminuer l’œdème intracellulaire 
n’est pas efficace dans l’AVC ischémique ou hémorragique, l’hémorragie sous-
arachnoidienne ou le traumatisme crânien grave [45, 46]. En cas d’aggravation 
avec risques d’engagement, on peut administrer en urgence une osmothérapie 
afin de diminuer la PIC (Mannitol 20 %, 1 g/kg, ou sérum salé hypertonique) avant 
le transfert vers un centre spécialisé pour un traitement spécifique. 
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4.	 Quand faut-il transférer les patients ?

L’attitude idéale serait de pouvoir prendre en charge tous les malades à 
risque d’HTIC dans des milieux spécialisés. Il est bien évident que ceci n’est pas 
réalisable en pratique du fait du nombre limité de places dans ces centres. Une 
attitude raisonnable nous semble être la suivante : si le monitorage continu de 
la PIC est indiqué, il convient de transférer les patients en centre spécialisé. A 
l’image de la prise en charge des AVC ischémiques, on peut retenir les indications 
suivantes pour le monitorage continu de la PIC [47] : 
•	Patient présentant une pathologie intra-crânienne et un coma (score de  

Glasgow ≤ 8)
•	Patient suspect d’HTIC avec un scanner montrant un effet de masse (déviation 

de la ligne médiane ou effacement des citernes de la base)
• Pronostic permettant d’envisager un bénéfice d’une réanimation agressive.

Conclusion

L’hypertension intra-crânienne peut survenir en dehors des pathologies clas-
siquement dites neurochirurgicales. La pire des situations serait de méconnaître 
ce danger et de faire courir au patient un risque inacceptable d’ischémie cérébrale 
et de séquelles neurologiques évitables. Le Doppler transcrânien, réalisable sans 
équipement spécialisé, permet de dépister les patients à risque ischémique 
cérébral. Cet examen très informatif peut aider à la décision thérapeutique et 
au transfert pour un éventuel traitement neurochirurgical. 
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