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Introduction

Débit cardiaque

Débit sanguin cérébral

Colonne H2O

Résistance vasculaire cérébrale

15-20%

Boite crânienne
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Introduction
2% du poids corporel

Parenchyme

Vaisseaux

LCR

Proportions en pourcentage ?

80%

15%

5%
Veineux +++

Équation de Monroe-Kelly



Introduction

Libérer les jugulaires !!

Peu vasoréactif
Capacitif

Système veineux cérébral



Rappel d’anatomie

A. carotide interne

A. vertébrale

x2

x2

40% pour chaque A. carotidienne

20% pour le tronc basilaire

DSC :



Rappel d’anatomie

Carotide

Vertébral

80%

20%



Rappel d’anatomie

Rôle du polygone ?

A. communicante antérieure

A. communicante postérieure



Rappel d’anatomie

Rôle du polygone ?

A. communicante antérieure

A. communicante postérieure
Diminuer le risque d’AVC en cas

d’occlusion carotidienne ou vertébrale
unilatérale

A.vertébrale

Tronc basilaire



Rappel d’anatomie

A. Sylvienne

70% du Débit
des ACI

Collatérales du Polygone
sont terminales

Au delà du polygone,
aucune suppléance vasculaire

Fonctionnel et complet
dans 20-50% de la population générale



Débit sanguin cérébral

DSC = Delta P / RVCérébrale

DSC = 50-60 mL/min/100g parenchyme cérébral

25% de la conso total

20% de la conso total

Dénition

Loi d’Ohm



Débit sanguin cérébral

Couplage débit-métabolisme

Déterminants

PaCO2 PaO2

Autorégulation cérébrale

Hématocrite Température

PPC

Résistances vx



Débit sanguin cérébral
Couplage débit-métabolisme

BHE

Siège du couplage
neuro-vasculaire

Métabolisme :
consommation

Quand le métabolisme (CMR02 ou CMRGlu) diminue, alors le DSC diminue



Débit sanguin cérébral
Autorégulation cérébrale

Diminution du volume
et diminution de la PIC

Oedème vasogénique

Ischémie

Doit se déterminer au lit du patient

Variation de résistance



Relation débit/pression/volume
Cascade de Rosner

PPC Vasoconstriction

PIC VSC

PPC Vasodilatation

VSCPIC

PAM



Oedème

VasogéniqueCytotoxique

BHE intacte



Conséquence de l’oedème
Courbe de Langtt

Augmentation exponentielle



Débit sanguin cérébral
Vasoréactivité au CO2

Linéaire

CO2 raccourcit le plateau d’autorégulation

Hypocapnie : couplage
non métabolique

Abolition de la réactivité
au CO2

Pronostic défavorable



Débit sanguin cérébral
Rôle de la PaO2



Débit sanguin cérébral
Rôle de la température - hématocrite

DSC

DSC

Si inférieur à 30

TC : seuil transfusionnel à 7g/dL

Couplage

Pas de couplage



Débit sanguin cérébral au cours du TC

Hyperhémie - oedème vasogénique
Sans augmentation des besoins métaboliques

J3

Martin, N.A., et al., J Neurosurg, 1997



Prévention de l’oedème post-TC
Concept de Lund

Rupture de la BHE
Perte de l’autorégulation

Remplissage déraisonnable est délétère pour le cerveau

Capillaire

Espace interstitiel



Apport du doppler trans-crânien
dans le traumatisé crânien

Indirectement le DSC

Dans le TC, but d’identier le bas débit cérébral

Vitesse

Et au cours de la PEC, trouver la PPC optimale et réactivité hypercapnie

Ou identier le passage en EME



Principe de l’effet doppler - relativité restreinte

Observateur

Galaxie 1 Galaxie 2

Lumière qui se propage dans le vide

Sens du mouvement



DTC et bas débit cérébral

P2 P1

R

DSC = Delta P / RVCérébrale

Situation physiologique

Situation pathologique

R

P1P2

DSC = Delta P / RVCérébrale

V

R

R V Soit écrasement extrinsèque

Soit vasoconstriction :
Hypotension
Hypocapnie



DTC et bas débit cérébral

Débit et Vitesse ?



DTC et bas débit cérébral

Débit et Vitesse ?

Loi de Poiseuille Dans un tube

Rayon

Viscosité

Ou plus simplement ; Q = Vitesse x Surface de section



DTC et bas débit cérébral

Vitesse systolique
Vitesse diastolique
Vitesse moyenne

Index de pulsativité

A cérébrale moyenne

Déchocage du traumatisé crânien en SSPI

Angle d’insonation 

Vmesurée = Cos  x Vréelle

0 à 1

Angle proche de 0
Alors Cos = 1

Jamais de sur-estimation
Uniquement des sous-estimations si angle ouvert

IP = Cos  x (Vs-Vd) / Cos  x Vm

Indépendant de l’angle d’insonation



Vitesse systolique
Vitesse diastolique
Vitesse moyenne

Index de pulsativité
Index de résistivité

DTC et bas débit cérébral

Mesurées

Calculée

Vs

Vd

ASC

Interprétation des résultats

Perfusé en systole et en diastole

Résistance basse Donc si la PIC Vd <20cm/sec

+ Index de pulsativité > 1,4

Résultats

Quantication sténose artérielle
Peu utile



DTC et limite de l’interprétation

Vd
IP

Vd
IP

Hypercapnie

Anémie

Hypocapnie

Hypotension

Hypothermie

Valeurs à prendre en compte sur la feuille des DTC

Vasospasme

Mannitol (Augmente le DSC)

Vasopresseur

Hyperthermie

Situation à haut risque de déséquilibre entre apports et métabolisme

DSC normal DSC diminué

D’où l’intérêt d’un monitorage multimodal

Bradycardie (mais IP normal)

HTIC



DTC et vasospasme

Vasospasme sur HSA traumatique : 1% des traumatisés crâniens

Évènement rare

Au DTC
Vd
Vs
Vm

IP n

Mais fausse l’interprétation des DTC

Vitesse = Débit / Surface de section

Aval : risque
de bas débit

>120 cm/sec



À J3, hyperhémie du TC

Vd
Vs
Vm

IP nAu DTC Vasospasme

Indice de Lindegaard

> 3 : Vasospasme

< 3 : Hyperhémie



DTC et dissection carotidienne

Carotide interne droite Carotide interne gauche

Vd
Vs
Vm

IP n

DTC sur le ux en aval

Asymétrie Vs > 25%

Suspicion de dissection ; gold standard : AngioTDM



DTC et EME

Aide au timing



En pratique,
Sonde cardiaque
Basse fréquence

Mode DTC



En pratique,



En pratique,



En pratique,



Prise en charge initiale du
traumatisé crânien sévère

Cas interactif

Présentation au SAMU 78
Dr BERNARD Charles

Réanimation chirurgicale- accueil des patients traumatisés
Hôpital Beaujon, APHP Nord Université de Paris, Clichy



Cas clinique

� Patient de 28 ans
� AVP trottinette vs VL, 50 km/h
� � ů Ă͛ƌƌŝǀĠĞ ĚƵ ^DhZ
� PA 165/82 Fc 132/min SpO2 99% en air ambiant, T° 36,2,
Hémocue 12,3g/dL, Glycémie capillaire 7,8 mmol/L
� CGS 5 ( Y1V1M3) pupilles anisocores G > Dt. Plaie hémorragique du scalp
� �ƌƵŝƚƐ ĚƵ ĐƈƵƌ ƌĠŐƵůŝĞƌƐ͕ ƐĂŶƐ ƐŽƵĨĨůĞ ĂƵĚŝďůĞ͘ WĂƐ ĚĞ ƐŝŐŶĞ Ě͛ŚǇƉŽƉĞƌĨƵƐŝŽŶ
périphérique.
� DƵƌŵƵƌĞ ǀĠƐŝĐƵůĂŝƌĞ ƐǇŵĠƚƌŝƋƵĞ Ğƚ ďŝůĂƚĠƌĂů Ğƚ ƉĂƐ Ě Ă͛ŶŽŵĂůŝĞ ĚĞ
l'ampliation thoracique.
� Bassin stable à la palpation.



Cas clinique

� Bilan lésionnel pré hospitalier ?



Cas clinique

� Quel grade ?



Grade



Mortalité évitable

42%

39%

7%
12%

Cause du décès
Lésion du SNC

Exsanguination

Défaillance d'organe

Autres

En chiffres : 4,9-11,3%

43% trauma crânien
42% Hémorragie

Oyeniyi et al. Injury 2017

Spahn DR et al. Critical Care 2019
Shapiro MB et al. J Trauma 2000
Hamada SR et al. PLoS One. 2019



Objectif immédiat

TIME IS BRAIN TIME IS BLOOD

Décompression
thoracique



Cas clinique

� Quelle prise en charge immédiate ?



Cas clinique

� Pose de VVP / intra-osseuse

� IOT

� Osmothérapie

� Suture plaie du scalp

� Immobilisation axe tête cou tronc

� Exacyl

� Optimisation hémodynamique



Recommandations



Prise en charge précoce du TC

Objectifs
� Contrôle des ACSOS
� Diminution CMRO2 (Intubation / sédation)
� Assurer une pression de perfusion cérébrale
� Osmothérapie (Anomalie pupillaire +/- dégradation neurologique)

� Attention au patient agité
� Réévaluation fréquente
� Souvent facteur confondant mais toujours raisonner par le pire



Evaluation : Glasgow Coma Scale

� >Ğ ƐĞƵů ƐĐŽƌĞ ă ĠǀĂůƵĞƌ ĂƉƌğƐ ů �͛��
� Outil de communication
� Corrélation du score Moteur avec le pronostic neurologique à

distance



Evaluation : Pupilles

� Son association avec le score de Glasgow augmente sa valeur
pronostique



ACSOS : Hypotension / Hypoxie

Chesnut et al. J trauma 1993



ACSOS : PaCO2

Davis et al. J trauma 2003
Recommandation Traumatisme crânien SFAR 2016



Score IMPACT

� Score pronostic

Steyerberg EW et al. PLoS Med 2008



ACSOS

� Quelle osmothérapie ?



Hyperventilation

� � ĠǀŝƚĞƌ ĐĂƌ ĚĂŶŐĞƌĞƵƐĞ ĂǀĞĐ ƵŶ ƌŝƐƋƵĞ Ě͛ŝƐĐŚĠŵŝĞ ĐĠƌĠďƌĂů

� Situations dans lesquelles elle est validée:
1. Triade de Cushing: hypertension + bradycardie + respiration irrégulière
2. Glasgow <9
3. Dégradation neurologique
4. Anomalie pupillaire

� Cible : 30-35 mmHg EtCO2



Solutés

� NaCl Ϭ͘ϵй ĞŶ ĐĂƐ Ě͛ŚǇƉŽƚĞŶƐŝŽŶ
� Limitez le remplissage excessif = Noradrénaline sur VVP
� En cas de G<8, soluté hyperosmolaire



Cas clinique

� Quelle osmothérapie ?



Osmothérapie

� Traitement transitoire

� �ĠůĂŝ Ě Ă͛ĐƚŝŽŶ ƋƵĞůƋƵĞƐ ŵŝŶƵƚĞƐ

� �ƵƌĠĞ Ě Ă͛ĐƚŝŽŶ ϰŚ ĞŶǀŝƌŽŶ

� �ŵĠůŝŽƌĂƚŝŽŶ ĚĞ ů͛ĠƚĂƚ ŚĠŵŽĚǇŶĂŵŝƋƵĞ ŐĠŶĠƌĂů Ğƚ ĐĠƌĠďƌĂů

� Diminution de la PIC et augmentation du débit cardiaque



Osmothérapie

� Mannitol 20%:
� 0,25 à 0,5 g/kg soit 2,5 mL/kg
� Effet rebond
� Diurèse osmotique ++

� SSH :
� 8 g NaCl 20%
� Acidose hyperchlorémique

� �ŵĠůŝŽƌĂƚŝŽŶ ĚĞ ůĂ ŵŽƌƚĂůŝƚĠ ƉŽƵƌ ů Ă͛ĚŵŝŶŝƐƚƌĂƚŝŽŶ ƉƌĠ ŚŽƐƉŝƚĂůŝĞƌ ĞŶ
faveur du SSH

Codorniu A et al. EUSEM 2024



Objectif tensionnel

Choc hémorragique
saignement non

contrôlée

Absence de TC Grave

Hypotension
permissive

PAS 80-90 mmHg
PAM 50-60 mmHg

TC Grave
CGS < 8

Perfusion cérébrale
PAM 80 mmHg



Étude internationale multicentrique TXA vs placebo dans les 3h du trauma

� TC isolé GSC < 12 ou saignement intracrânien

� Exclusion des GCS3 et des anomalies pupillaires

� Évaluation de la mortalité à J28

CRASH-3 trial collaborators. Lancet.2019

Acide tranexamique

Mortalité due au TC
18·5% TXA versus 19·8% placebo
(RR 0·94 [95% CI 0·86ʹ1·02]) = NS



� Etude de cohorte prospective multicentrique (BRAIN-PROTECT) aux Pays Bas

� �ǀĂůƵĂƚŝŽŶ ĚĞ ů͛ŝŵƉĂĐƚ ĚĞ ů͛ĂĐŝĚĞ tranexamique sur la mortalité à J30 (CJP) et à un an (CJS)

� 1827 patients inclus: 993 TXA et 1134 sans TXA

Bossers et al. JAMA Neurol. 2021;78(3):338-345

NS

Acide tranexamique



Immobilisation axe tête cou tronc

TC grave = Traumatisé du rachis
ũƵƐƋƵ ă͛ ƉƌĞƵǀĞ ĚƵ ĐŽŶƚƌĂŝƌĞ

Recommandation Traumatisme crânien SFAR 2016



�ĠŶĠĨŝĐĞ ĚĞ ů Ă͛ĚŵŝƐƐŝŽŶ ĞŶ traumacenter

McKenzie et al. NEJM.2006

Variable Weight No
of patient Death in hospital Death within 30

days after injury
Death within 90
days after injury

Death within 365
Days of injury

Overall population 15009

Trauma center (%) 7.6 7.6 8.7 10.4

Non-Trauma center(%) 9.5 10.0 11.4 13.8

Relative risk (95% CI) 0.8 (0.66-0.98) 0.76 (0.58-1.00) 0.77 (0.60-0.98) 0.75 (0.60-0.95)

Maximal AIS score 5-6 1969

Trauma center (%) 30.2 29.4 31.4 31.8

Non-Trauma center(%) 43.2 43.9 44.4 44.4

Relative risk (95% CI) 0.7 (0.51-0.96) 0.67 (0.48-0.92) 0.71 (0.52-0.97) 0.72 (0.52-0.98)



�ĠŶĠĨŝĐĞ ĚĞ ů Ă͛ĚŵŝƐƐŝŽŶ ĞŶ traumacenter

Patel et al. ICM 2002



�ĠŶĠĨŝĐĞ ĚĞ ů Ă͛ĚŵŝƐƐŝŽŶ ĞŶ traumacenter

Davenport RA et al. British Journal of Surgery 2010

- ISS >15: 3·4 additional survivors per 100 trauma
- ISS >24: 11 additional survivors per 100 trauma

hŶ ƚƌĂƵŵĂ ĐĞŶƚĞƌ Đ͛ĞƐƚ
un hôpital spécialisé
et non un hôpital de
spécialités



Délai pré hospitalier

Gauss et al., JAMASurg 2016

Augmentation de 4% de la mortalité ajustée par tranche de 10 minutes
supplémentaires de transport préhospitalier

univariate p Multivariate p

Overall Death 1.09 (1.07 ʹ 1.11) <0.001 1.04 (1.01 -1.07) 0.007

Death due to head injury 1.09 (1.06 ʹ 1.11) <0.001 1.03 (1.00 ʹ 1.07) 0.153

Death due to bleeding 1.04 (1.01 ʹ 1.09) 0.043 1.00 (0.99 ʹ 1.02) 0.239

Etude multicentrique incluant 10 216 patients
12,4% de patients en état de choc


