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INTRODUCTION 
 

1) LESIONS PRIMITIVES ET SECONDAIRES 
 

La physiopathologie des lésions cérébrales peut être décrite en termes d'agressions 

primaires et secondaires. Si les premières surviennent lors d'un traumatisme ou d'un accident 

vasculaire et ne peuvent être contrôlées, les secondes sont essentiellement dues à des 

changements métaboliques et hémodynamiques, et sont responsables de lésions ischémiques 

entraînant une morbi-mortalité accrue (1,2). Ces lésions secondaires sont majoritairement 

regroupées au sein des Agressions Cérébrales Secondaires d’Origine Systémique (ACSOS). 

Ainsi, chez les cérébrolésés sévères, un enjeu majeur est de lutter contre l'apparition d'une 

ischémie surajoutée qui pourrait être en partie réalisée par la prévention des ACSOS (3). 

 

Les ACSOS regroupent : 

- L’hypo ou l’hypercapnie 

- L’hyponatrémie 

- L’hypo ou l’hyperglycémie 

- L’hyperthermie 

- L’hypotension artérielle 

- L’anémie 

- L’hypoxémie 

 

Alors que la capnie joue un rôle sur la vasomotricité cérébrale, les troubles glycémiques et 

l’hyperthermie perturbent le métabolisme cérébral et l’hyponatrémie est responsable d’œdème, 

les autres ACSOS sont en lien avec le transport artériel en oxygène. 

 

Ainsi, la lutte contre les ACSOS passe en grande partie par l’optimisation de ce dernier.  
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2) MONITORAGE 
 

 La surveillance multimodale est, de fait, la pierre angulaire de la prise en charge des 

patients atteints de lésions cérébrales (4–6). 

 

En premier lieu, la surveillance des patients cérébrolésés nécessite la surveillance des ACSOS.  

 

Monitorage de la capnie : 

Celui-ci s’effectue soit en discontinu par prélèvement réguliers de gaz du sang artériel, ou en 

continu, par l’utilisation d’un capnographe (qui lui-même nécessite une calibration 

pluriquotidienne du fait d’une augmentation de la différence alvéolo-capillaire en CO2 chez les 

patients de réanimation). 

 

Monitorage biologique : 

Il regroupe le dosage régulier de la glycémie, de la natrémie et du taux d’hémoglobine, par 

dosage sanguin. 

 

Monitorage du transport artériel en oxygène (TaO2) : 

Comme vu précédemment, le TaO2 joue un rôle important. Ce dernier comprend deux 

composantes principales au niveau systémique : 

- Le débit cardiaque qui est le produit du volume d’éjection systolique par la fréquence 

cardiaque  

- Le contenu artériel en oxygène qui dépend du taux d’hémoglobine, de la saturation de 

l’hémoglobine en oxygène et de manière négligeable de l’oxygène dissout. 

 

Par extension, le transport artériel au niveau cérébral dépend également du contenu artériel en 

oxygène mais également du Débit Sanguin Cérébral (DSC). Ce transport cérébral en oxygène 

est également appelé oxygénation cérébrale. 

Il convient donc de disposer dans la prise en charge de ces patients de moyens de monitorage 

de l’oxygénation cérébrale.  
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2-1) PtiO2 
 

Parmi les appareils de mesure de l’oxygénation cérébrale, il convient de citer en premier 

lieu la pression tissulaire cérébrale en oxygène (PtiO2). 

 

2-1-1) Principes de mesure 
 

La PtiO2 est mesurée à l’aide d’une sonde permettant la diffusion des molécules d’oxygène à 

travers une membrane dans une solution électrolytique, implantée dans le parenchyme cérébral. 

(Figure 1) 

 

A B 

 C 

Figure 1.  Illustration d’une sonde de PtiO2 de marque Integra 

A Sonde de PtiO2 Licox® de marque Integra  

B Sonde de PtiO2 insérée dans la substance blanche au niveau du lobe frontal 

C Moniteur de PtiO2 affichant la valeur mesurée ainsi que la température 
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La détermination de la PO2 est ainsi effectuée à l’aide d'une électrode à membrane perméable 

aux gaz selon Clark (1959). Cette électrode se compose d'une cathode en platine et d'une anode 

en argent massif reliées électriquement par un électrolyte (solution aqueuse contenant entre 

autres du chlorure de potassium). 

 

Le principe de la mesure de la PO2 est celui d’une réaction d’oxydoréduction au cours de 

laquelle il y a échange d’électrons dont l’équation généraliste est : 

Ox1 + Red2  Ox2 + Red1 

 

En appliquant une tension de polarisation appropriée (environ -600 à -750mV) constante entre 

les électrodes, on parvient à réduire sélectivement l'oxygène selon les réactions suivantes : 

- à la cathode 

La réaction de réduction correspond à la demi-équation : 

Ox1 + n e- Red1 

Avec Ox1 l’oxydant (dans notre cas l’O2), Red1 le réducteur (dans notre cas l’OH-) et e- les 

électrons. Ainsi, lorsqu’il gagne un électron, un oxydant se transforme en son réducteur 

conjugué. 

On obtient alors :  

O2 + n e-  OH-. 

En équilibrant les éléments et les charges, on obtient la réaction : 

2H2O + O2 + 4e-  4OH-. 

 

- à l'anode, il s’agit d’une électrode dite de « référence », c’est-à-dire une électrode dont le 

potentiel est fixe 

La demi-équation d’oxydation correspond : 

Red2  Ox2 +n e- 

Avec Red2, le réducteur (dans notre cas Ag2+), Ox2 l’oxydant (dans notre cas AgCl) et e- les 

électrons. Ainsi, lorsqu’il perd un électron, un réducteur se transforme en son oxydant conjugué. 

On obtient alors : 

Ag²+  AgCl + n e- 

En équilibrant les éléments et les charges, on obtient la réaction : 

4 Ag²+ + 4 Cl-  4 AgCl + 4 e- 
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Au total, l’équation d’oxydoréduction est la suivante : 

4 Ag²+ + 4 Cl- + O2 + 2H2O + 4 e-  4 OH- + 4 AgCl + 4 e- 

Soit 

4 Ag²+ + 4 Cl- + O2 + 2H2O  4 OH- + 4 AgCl 

 

Ce phénomène entraîne l’apparition d’un courant électrique directement proportionnel à la 

concentration en O2 (Figure 2).  

 

 

Figure 2. Modélisation de l’électrode polarographique de Clark 

 

Ainsi la mesure du courant électrique permet la mesure de la pression partielle de l’oxygène 

dissous dans un volume situé autour de l’électrode, estimée entre 7 et 15 mm3. Ce volume étant 

constitué à la fois de liquide extracellulaire, de capillaires, de cellules cérébrales et d’axones. 
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2-1-2) Signification de la PtiO2 

 

Plusieurs hypothèses ont été formulées concernant la représentation de la PtiO2. 

La première hypothèse est que la PtiO2 représente l’équilibre entre les apports et la 

consommation en oxygène au niveau cérébral. Elle serait ainsi influencée par la perfusion au 

niveau des capillaires cérébraux. Ainsi son positionnement à proximité du réseau artériel en 

ferait un monitorage du débit sanguin cérébral, alors qu’à proximité du réseau veineux il 

s’agirait plus de la mesure de la différence artérioveineuse en O2 (DAVO2).  

 

La deuxième hypothèse repose sur le principe de Fick partant ainsi de l’idée que la PtiO2 serait 

plus un reflet de la diffusion en oxygène du capillaire vers le tissu. Ainsi la quantité d’O2 

délivrée au tissu en fonction du temps, qui correspond au produit du DSC et du CaO2, 

correspondrait à la somme de différentes quantité d’O2 : celle quittant le tissu (DSC x CvO2), 

celle utilisée par le métabolisme cellulaire (CMRO2) et celle accumulée dans le tissu et non 

utilisée par la cellule (CIO2) : 

 

DSC x CaO2 = DSC x CvO2 + CMRO2 + CIO2 

Soit : DSC x DAVO2 = CMRO2 + CIO2 

 

Dans cette hypothèse la PtiO2 n’est pas un reflet du DSC ni du métabolisme cérébral seul. 

Ainsi bien que fréquemment utilisée en pratique quotidienne, la vraie signification de la PtiO2 

reste inconnue à ce jour. Son utilisation est néanmoins le plus souvent celle d’un monitorage 

du DSC.  

 

2-1-3) La PtiO2 en clinique 
 

Au-delà de la compréhension exacte de ce que mesure la PtiO2, ses valeurs normales et leur 

signification clinique ont été également étudiées. 

 

Dans un premier temps, la plupart des travaux s’accordent à dire qu’avant d’obtenir une valeur 

fiable, ce monitorage nécessite un temps d’équilibration d’une durée de 78 ± 52 minutes , selon 

une étude de faisabilité (7).  

 



15 
 
 

Les valeurs normales chez l’homme sont disparates et ont été par exemple évaluées à 36 ± 12 

mmHg chez 14 sujets en attente d’une chirurgie cérébrovasculaire (8),  ou à 23 ± 7 mmHg dans 

un travail mené pendant une neurochirurgie ou sur cerveau d’apparence normale après un 

traumatisme crânien (7).  

 

Plus qu’une valeur normale, plusieurs travaux ont évalué le seuil d’ischémie cérébrale défini 

par la PtiO2. Bien qu’un seuil critique situé aux alentours de 10 mmHg semble consensuel, la 

plupart des équipes utilisent un cut-off de 15 – 20 mmHg afin de bénéficier d’une marge de 

sécurité. Il persiste cependant une incertitude quant aux valeurs situées entre 10 et 20 mmHg. 

 

Au total, la PtiO2 pourrait refléter un monitorage du débit sanguin cérébral et présente un intérêt 

certain dans la détection et/ou la correction des épisodes d’ischémie chez un patient cérébrolésé.  

 

2-2) NIRS 
 

La Near-Infrared Spectroscopy (NIRS) ou spectroscopie dans le proche infra-rouge est 

une technique utilisée depuis les années 1970. Il s’agit d’un monitorage continu et non invasif 

mesurant la saturation régionale en oxygène (rSO2). 

 

2-2-1) Principes de mesure 
 

Elle se base sur le principe que chaque tissu a une absorbance lumineuse caractéristique, c’est-

à-dire la capacité à absorber la lumière qui le traverse. Dans le proche infra-rouge, 

l’hémoglobine et le cytochrome C oxydase sont les principales substances absorbant la lumière 

à une fréquence spécifique et sont ainsi appelées chromophores. 

La molécule d’hémoglobine a des propriétés d’absorption différentes lorsqu’elle transporte de 

l’oxygène (oxyhémoglobine) ou non (désoxyhémoglobine, forme réduite). Les changements de 

concentration de ces chromophores peuvent être quantifiés en utilisant la loi modifiée de Beer-

Lambert, qui lie l’absorption de la lumière dans une solution en fonction de la concentration du 

chromophore dans celle-ci et de la longueur parcourue par la lumière. 

La NIRS permet ainsi de mesurer la saturation régionale en oxygène (rSO2) qui est exprimée 

en pourcentage et correspond au rapport oxyhémoglobine/ désoxyhémoglobine. 
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Figure 3. Courbe d’absorption de l’oxyhémoglobine (HbO2) et de désoxyhémoglobine 

(HbR) 

 

La mesure de la rSO2 nécessite un capteur autocollant placé sur le front du patient explorant 

ainsi une zone correspondant en théorie à la jonction des territoires de l’artère cérébrale 

antérieure et de l’artère cérébrale moyenne. 

 

A B 

 C 

Figure 4 Monitorage NIRS de marque INVOS (Medtronic) 

A Électrode adhésive 

B Placement de l’électrode de NIRS : au niveau du front à 1cm au-dessus du sourcil 

C Dispositif complet  
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Ce capteur est constitué de diodes électroluminescentes émettant deux longueurs d’ondes dans 

le proche infrarouge : 730nm et 810nm (Dispositif INVOS®). 

Dans un milieu non homogène, selon les lois de l’optique géométrique, les photons émis 

prennent une forme d’arc de cercle, traversent le cuir chevelu, le crâne et le parenchyme 

cérébral, pour revenir ensuite jusqu’aux deux récepteurs situés respectivement à 30 et 40 mm 

de la diode émettrice. Cet éloignement permet de recueillir à la fois les signaux profonds et 

superficiels. En effet, plus le récepteur est éloigné de l’émetteur plus la profondeur de l’arc 

lumineux est grande. Inversement, le récepteur le plus proche de la diode recueille les signaux 

les plus superficiels. Ainsi la soustraction entre les signaux profonds et superficiels permet 

d’obtenir la saturation en oxygène de l’hémoglobine du cortex frontal à environ 1.5cm de 

profondeur. 

2-2-2) Signification de la NIRS 
 

La NIRS cérébrale permet donc la mesure de la saturation de l’hémoglobine dans les différents 

compartiments vasculaires, veineux, capillaires et artériels, reflétant la saturation tissulaire 

moyenne en oxygène(9).  

Par ailleurs, l’extraction en oxygène (EO2) dépend à la fois du débit sanguin cérébral (DSC) et 

de la différence artérioveineuse en oxygène (DAVO2) et donc de la consommation régionale en 

oxygène (CMRO2) :  

EO2 = DSC x DAVO2 = CMRO2/TaO2 

EO2 = DSC x (SaO2 – SvO2) = CMRO2/TaO2 

EO2 = DSC x (SaO2 – SvO2) = CMRO2 / DSC x CaO2 

EO2 = DSC x (SaO2 – SvO2) = CMRO2 / DSC x (1,34 x Hb) 

 

 

Figure 5 Principe de la NIRS 
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Donc : 

SvO2 = SaO2 - (CMRO2 / (DSC x Hb x 1,34)) 

 

Ainsi, comme au niveau cortical, le compartiment veineux représente 70% du volume sanguin 

cérébral alors que le compartiment artériel ne représente que 30%, sans changement majeur de 

la PaO2 ou de la PaCO2, la rSO2 permet une estimation de l’équilibre entre la demande et les 

apports en oxygène (10) à savoir une estimation de la SvO2 et donc dans des conditions stables 

de SaO2, de consommation en oxygène et de taux d’hémoglobine, un reflet du débit sanguin 

cérébral. (11) 

 

Une valeur normale de rSO2 semble difficile à déterminer. Il semblerait que le NIRS soit 

davantage un moniteur de tendance plus que de valeur absolue compte tenu de l’existence de 

multiples facteurs confondants pouvant modifier sa valeur, notamment les variations des 

rapports artérioveineux cérébraux inter-individuels et de la composition tissulaire. Toutefois, 

les valeurs critiques de rSO2 rapportées dans la littérature lors du clampage carotidien vont de 

49 à 51% et les valeurs de diminution relative par rapport à l’état basal significatives au-delà 

de 13 à 19%. (12) 
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3) RECOMMANDATIONS ACTUELLES 
 

3-1) Monitorage par PtiO2 
 

3-1-1) PtiO2 et traumatisme crânien grave 
 

Pour les traumatisés crâniens graves, définis par un score de Glasgow < 8, deux études 

rétrospectives non randomisées ont montré une amélioration du pronostic avec l’utilisation d’un 

monitorage de la PtiO2 (13,14). En effet, des épisodes d’hypoxie tissulaire cérébrale 

apparaissent de façon indépendante des variations de pression de perfusion cérébrale (PPC) ou 

des paramètres ventilatoires, faisant suspecter un processus pathologique local (12). 

En 2009, Narotam et al ont prospectivement analysé 139 patients traumatisés crâniens graves 

ayant bénéficié d’un monitorage de la PtiO2 et de la PIC avec comme objectif de maintenir un 

niveau d'oxygène cérébral > 20 mmHg, une PIC < 20 mmHg et une PPC > 60mmHg. Le 

pronostic de ces patients était meilleur que celui d'une cohorte historique de patients 

uniquement monitorés par un capteur de PIC (13). 

En 2010, Spiotta et al obtiennent les mêmes résultats avec une réduction de la mortalité dans le 

groupe bénéficiant du monitorage de la PtiO2 et de la PIC comparativement à une cohorte 

historique. Sur 53 traumatisés crâniens graves, le taux de mortalité à 3 mois était de 45% dans 

le groupe PIC alors qu’il n’était que de 26% dans le groupe PIC et PtiO2, significativement plus 

faible (p < 0,05) (14). 

Ces résultats ont été confirmés par deux études randomisées asiatiques où l’utilisation conjointe 

du neuromonitorage de la PIC et de la PtiO2 était associée à une réduction de la morbi-mortalité 

en cas de traumatisme crânien grave (15,16). 

 

Les recommandations formalisées d’expert (RFE) de la Société Française d’Anesthésie 

Réanimation (SFAR) publiées en 2016 concernant la prise en charge précoce des traumatisés 

crâniens graves préconisent d’avoir recours à un monitorage multimodal (doppler transcrânien 

et pression tissulaire cérébrale en oxygène) pour optimiser le débit sanguin cérébral et 

l’oxygénation cérébrale (4). 
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3-1-2) PtiO2 et hémorragie sous-arachnoïdienne 
 

L'hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) désigne un saignement au niveau des espaces sous-

arachnoïdiens. On distingue l'HSA post-traumatique de l’HSA spontanée pour laquelle la 

rupture d'anévrisme intracrânien représente environ 85% des étiologies. Cependant, dans près 

d’un cas sur cinq, aucune source de saignement n'est identifiée(17). Les facteurs de risque sont 

déterminés par la génétique, les maladies de tissus, la polykystose rénale, le tabac, 

l’hypertension artérielle ou encore l’exogénose chronique. 

La gravité de l’hémorragie méningée est définie par des critères cliniques et scanographiques. 

Le score clinique est celui de la World Federation of Neurological Surgeons (WFNS). Une HSA 

est dite grave en cas de score ≥ III. (Figure 6) 

 

 

Figure 6. Score WFNS 

 

Le score scanographique est celui de Fisher (Figure 7) quantifiant l’importance du saignement. 

 

 

Figure 7. Echelle de Fisher 

 

Selon la gravité de l’hémorragie méningée, la survenue de lésions secondaires est possible, 

principalement dues à l'hydrocéphalie, au vasospasme et à l'ischémie cérébrale retardée. 

L'objectif du traitement est d'anticiper, de prévenir et de gérer ces complications secondaires. 
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Ainsi, en cas d’HSA grave, le neuromonitorage de la PtiO2 permettrait une détection et donc 

un traitement plus précoce des épisodes d’ischémie cérébrale retardée et serait associé à une 

réduction des infarctus et une amélioration du pronostic (18). 

Dans une étude de cohorte de type avant/après publiée en 2020 (18), 190 patients consécutifs 

atteints d’hémorragie sous-arachnoïdienne ont été inclus entre 2010 et 2018. La distinction 

avant (comprenant 96 sujets) et après (comprenant 94 patients) se faisait par l’introduction en 

2014 d’un neuromonitorage invasif. Ainsi, 55 patients atteints d’hémorragie méningée grave 

ont bénéficié d’une mesure de la PtiO2 et d'une microdialyse cérébrale. Avec ce 

neuromonitorage invasif, le premier événement ischémique retardé était détecté plus 

précocement, de 2,2 jours en moyenne (p = 0,002). Le taux global d'infarctus liés à une ischémie 

cérébrale retardée a diminué de manière significative, de 45% à 22% (p = 0,001) après 

l'introduction de la surveillance invasive. Après 12 mois, un taux plus élevé d'issue favorable a 

été observé dans le groupe post-monitorage invasif, par rapport au groupe pré-monitorage 

invasif (54 % contre 40%), avec une différence significative dans la distribution du score 

Glasgow Outcome Scale Extended (GOSE). (Figure 8) 

 

1 Décès 

2 Etat végétatif 

3 Incapacité très sévère 

4 Incapacité sévère 

5 Incapacité modérée à sévère 

6 Incapacité modérée 

7 Bonne récupération 

8 Très bonne récupération 

Figure 8. Score GOSE 

 

Les recommandations américaines publiées en 2012 pour la gestion des hémorragies méningées 

préconisent l’utilisation d’outils pour identifier les éventuelles vasoconstrictions artérielles, les 

anomalies perfusionnelles, et les réductions d’oxygénation cérébrale, notamment via le 

monitorage de la PtiO2 (17). 
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3-2) Monitorage par NIRS 
 

La saturation régionale en oxygène mesurée par la NIRS a surtout été évaluée au bloc opératoire 

pour détecter et prévenir les épisodes de désaturations cérébrales générateurs d’ischémie 

cérébrale. 

Si l’attrait pour ce dispositif est croissant du fait de son caractère « plug & play », peu d’études 

randomisées existent. Parmi elles, une étude réalisée en chirurgie cardiaque a montré que 

l’utilisation de la NIRS semble diminuer la morbi-mortalité et la durée de séjour en 

réanimation(19). En chirurgie non cardiaque, chez les patients âgés bénéficiant d’une chirurgie 

abdominale lourde, son utilisation semble permettre une diminution de la durée de séjour en 

Salle de Surveillance Post-Interventionnelle (SSPI) et de la durée d’hospitalisation (20). Plus 

récemment, plusieurs études suggèrent que la NIRS pourrait diagnostiquer la perte 

d’autorégulation cérébrale et permettrait d’établir un objectif de pression artérielle 

individualisée (21,22). 

En neuroanesthésie, une étude de cohorte prospective a comparé les valeurs de NIRS pendant 

des procédures d’embolisations d’anévrysme en fonction de la présence ou non de vasospasme. 

Les auteurs ont montré que les épisodes de vasospasmes artériographiques étaient associés à 

une réduction de la tendance des valeurs de NIRS ipsilatéral, d’autant plus importante que la 

réduction de calibre était importante, sans pour autant prédire l’impact clinique (23). 

Ainsi peu de travaux ont pu étudier spécifiquement l’apport de la NIRS dans le cadre du 

monitorage de l’oxygénation cérébrale des patients cérébrolésés.  

 

4) NIRS versus PtiO2 
 

La NIRS est très simple d’utilisation. Son caractère non invasif permet de s’affranchir des 

risques infectieux et hémorragiques potentiels. Elle nécessite moins de manipulations et ne 

requiert aucun soin par les équipes paramédicales contrairement à la PtiO2 qui peut être retirée 

accidentellement. La pose d’une sonde de PtiO2 est plus chronophage et celle-ci peut être mal 

placée, nécessitant une imagerie cérébrale de contrôle. De plus, le matériel de PtiO2 n’est pas 

IRM-compatible ce qui peut être gênant chez le patient cérébrolésé pour qui une telle imagerie 

est fréquemment réalisée. 
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Ces deux dispositifs sont des monitorages d’oxygénation cérébrale ; le caractère non invasif de 

la NIRS semble intéressant pour remplacer la PtiO2, à condition qu’ils soient interchangeables. 

Une étude prospective anglaise publiée dans le Journal of Neurotrauma en 2018 a inclus 16 

patients souffrant de traumatisme crânien nécessitant un monitorage invasif (24). Ces derniers 

étaient équipés simultanément d’un dispositif de NIRS et d’une sonde de PtiO2. L’objectif était 

d’évaluer le pouvoir prédictif de la NIRS dans la détection de l’hypoxie modérée (PtiO2 

<20mmHg) et sévère (PtiO2 <10mmHg) afin de relier les changements de rSO2 aux 

changements de la PtiO2. Des épisodes d'hypoxie sévère ont ainsi pu être détectés chez 9 

patients et la NIRS a démontré une large gamme de capacités prédictives (AUCROC 0,68-0,88) 

allant de relativement faible à bonne. Des épisodes hypoxiques modérés ont été détectés chez 

7 patients avec des performances prédictives similaires (AUCROC 0,576 - 0,905). Ainsi, il 

existait une grande variabilité dans la performance de prédiction de la NIRS pour détecter les 

variations d’oxygénation cérébrale. Par conséquent, la NIRS n'a pas démontré de capacité 

suffisante pour remplacer la mesure invasive de la PtiO2. 

Une autre étude publiée dans le Journal of Neurosurgery en 2014 a inclus 18 patients souffrant 

de traumatisme crânien grave(25). Si les auteurs ont trouvé une forte corrélation (r = 0,60, p < 

0,001) entre la saturation veineuse du bulbe jugulaire et la rSO2 cérébrale du côté ipsilatéral au 

cathéter, il ne semblait pas exister de corrélation avec la PtiO2. 

A contrario, en 2010, l’étude observationnelle de Leal-Noval a suivi 22 patients souffrant de 

traumatisme crânien grave pendant 16 heures (26). 41809 données appariées ont été 

enregistrées et comparées. Il semblait exister une corrélation directe et indépendante entre la 

rSO2 et la PtiO2. Les auteurs concluaient toutefois que la précision diagnostique de la rSO2 étant 

limitée, sa mesure ne doit pas être considérée comme un substitut à la PtiO2. 

Ainsi à ce jour, alors qu’un monitorage multimodal incluant l’oxygénation cérébrale chez le 

patient cérébrolésé est recommandé, le réanimateur dispose de deux moyens de monitorage, 

l’un validé mais invasif : la PtiO2 et un autre non invasif et plus aisé d’utilisation dont la validité 

reste incertaine : la NIRS. 
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OBJECTIF DU TRAVAIL DE THESE 
 

L’objectif principal de ce travail est de comparer les valeurs de rSO2 et de PtiO2, ainsi que leurs 

variations, afin d’étudier leur interchangeabilité au cours du temps pour le monitorage de 

l’oxygénation cérébrale chez des patients cérébrolésés. 
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ARTICLE ORIGINAL 
 

La rédaction de ce travail est en cours de soumission dans Critical Care Medicine (Impact factor 

7,598) 



26 
 
 



27 
 
 



28 
 
 



29 
 
 



30 
 
 



31 
 
 



32 
 
 



33 
 
 



34 
 
 



35 
 
 



36 
 
 



37 
 
 



38 
 
 



39 
 
 



40 
 
 



41 
 
 



42 
 
 



43 
 
 



44 
 
 



45 
 
 



46 
 
 



47 
 
 



48 
 
 



49 
 
 



50 
 
 



51 
 
 



52 
 
 



53 
 
 

 



54 
 
 

DISCUSSION 
 

1) PRINCIPAUX RESULTATS 
 

Dans une population de 58 patients cérébrolésés hospitalisés dans le service de 

neuroréanimation du centre hospitalo-universitaire de Bordeaux, la pathologie la plus 

fréquemment rencontrée était l’hémorragie sous-arachnoïdienne grave. Ainsi, l’indication d’un 

monitorage par la PtiO2 était premièrement dans le cadre d’une pose systématique à J3 après le 

saignement afin de dépister le plus précocement une potentielle ischémie cérébrale retardée 

(60%) chez des patients non évaluables cliniquement, et secondairement dans le cadre du 

monitorage multimodal de l’hypertension intracrânienne présente dès l’admission (30%). La 

population étudiée était majoritairement féminine et jeune. Nous retrouvions une période de 

stabilisation de 12 heures suivant l’insertion de la sonde. De plus, les valeurs de NIRS et de 

PtiO2 n’étaient pas corrélées, ni globalement, ni au cours du temps, invalidant leur 

interchangeabilité.  

 

La population incluse est typique d’une population présentant une hémorragie sous-

arachnoïdienne ce qui constitue l’essentiel du recrutement de notre unité (27). Ainsi, les raisons 

d’un monitorage invasif par la PtiO2 reflétaient ce recrutement avec une indication certaine dans 

le cadre de l’hypertension intracrânienne et avec un bénéfice dans le cadre du suivi du 

vasospasme (18). Le choix d’une implantation différée est essentiellement dû à la temporalité 

de survenue du vasospasme(28) et à la fiabilité limitée dans le temps des fibres de PtiO2.   

Concernant la période de stabilisation, ce résultat semblait plus long que celui habituellement 

décrit dans la littérature qui est plutôt aux alentours de 2 heures (7). Par exemple, l’étude de 

Pennings parue en 2008 s’intéressait à 25 patients, majoritairement des hommes, d’un âge 

moyen de 56ans, sans comorbidité et non-fumeurs qui souffraient de maladie de Parkinson sans 

dysfonction cognitive ni lésion cérébrale structurelle et bénéficiant d’une neurochirurgie 

stéréotaxique éveillée. La fibre de PtiO2 était placée en début d’intervention avec une évolution 

initialement marquée par une chute initiale, suivie d'une augmentation progressive jusqu’à une 

stabilisation. Le temps d’adaptation était de 118 +/- 35 minutes. La cause de ce délai reste 

indéterminée, certains émettent cependant l’hypothèse d’un microtraumatisme à l’insertion de 

la fibre (29). 
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Dans notre étude, ce délai est bien plus long, suggérant un temps de stabilisation plus important 

sur un cerveau lésé. C’est ce qui est retrouvé dans l’étude de Lucido parue en 2012, lorsque la 

sonde de PtiO2 était insérée dans un cerveau lésé, le temps d’équilibration semblait plus long 

avec un passage transitoire après la pose à une valeur de moins de 10 mmHg de 87 minutes 

chez les cérébrolésés vs 42 minutes chez ceux avec un cerveau sain (30). Dans l’étude de 

Rosenthal publiée en 2014, les auteurs laissaient la valeur de PtiO2 se stabiliser pendant au 

moins 12 heures après son insertion chez des patients souffrant de traumatisme crânien grave 

sans toutefois justifier leur raisonnement mais cela semble cohérent avec nos données (25). 

Si le temps d’équilibration semblait prolongé, les valeurs moyennes de PtiO2 dans notre travail 

étaient similaires à celle trouvées dans la plupart des études, y compris sur cerveau sain, c’est-

à-dire 23mmHg +/- 7mmHg (7,31). 

 

Après exclusion de la période de stabilisation de 12 heures et des valeurs aberrantes, il ne 

semble pas exister de corrélation au cours du temps entre nos deux biomarqueurs. En effet, les 

valeurs de PtiO2 étaient plutôt stables dans le temps tandis que les valeurs de rSO2 suivaient une 

pente lentement descendante. Alors que les valeurs de rSO2 et de PtiO2 sont assimilées à des 

mesures d’oxygénation cérébrale régionale (26), elles varient de façon indépendante. Ainsi, la 

rSO2 mesurée par NIRS et la PtiO2 n'étaient pas interchangeables. 

Cela peut s’expliquer par une différence entre ce qui est réellement mesuré par ces dispositifs. 

En effet, la PtiO2 représente une pression partielle d’oxygène dissoute dans un milieu constitué 

à la fois de liquide extracellulaire, de capillaires, de cellules cérébrales et d’axones, qui par 

extrapolation reflète la balance entre la délivrance microvasculaire locale en O2 et la 

consommation locale en O2, permettant la détection, soit d’un bas débit sanguin cérébral, soit 

d’une baisse du contenu artériel en oxygène (31).  

La NIRS quant à elle, en s’affranchissant de la diffusion dans les tissus, mesure la saturation de 

l’hémoglobine dans les différents compartiments vasculaires, veineux, capillaires et artériels, 

reflétant la saturation tissulaire moyenne en oxygène (9). Étant admis que le compartiment 

veineux représente 70% du volume sanguin cérébral alors que le compartiment artériel ne 

représente que 30%, la mesure d’une saturation tissulaire moyenne permet essentiellement la 

mesure d’une saturation veineuse en oxygène de l’hémoglobine et ainsi la résultante entre la 

demande et les apports en oxygène (10). Donc, en présence d'une teneur en oxygène artériel 

cérébral stable (les valeurs de NIRS étant également corrélées à la FiO2 et à la PaO2 (32)), les 

diminutions de la rSO2 reflètent une augmentation du rapport d'extraction de l'oxygène et 
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implique une diminution relative de la perfusion cérébrale (33). Ainsi, la NIRS a été proposée 

comme une mesure continue de l'équilibre entre l'absorption et la consommation d'oxygène par 

le cerveau (26,34). 

Ainsi les deux monitorages PtiO2 et NIRS semblent en théorie bien être des monitorages de la 

différence entre la demande et les apports en oxygène. 

 

Cependant le monitorage par la NIRS présente de nombreuses limites pouvant expliquer nos 

résultats. Par exemple, il existe de fortes variations interindividuelles (35). Dans une étude 

réalisée chez l’enfant, les auteurs insistaient sur le fait qu’en raison de la variation biologique 

des rapports artériel/veineux cérébraux, l'utilisation d'un rapport fixe n'était pas une bonne 

méthode pour valider la technologie (36). De plus, la valeur de NIRS présente comme limite 

majeure de pouvoir être non nulle voire normale en cas de mort cérébrale en raison de la 

présence de tissus qui ne métabolisent plus et de la séquestration veineuse associée. Ce 

phénomène a d’ailleurs été décrit dès les années 2000 (37). 

Par ailleurs, la mesure de rSO2 par la NIRS peut être impactée par différents facteurs (38). Par 

exemple, la contamination extra-crânienne du signal est un réel problème. En effet, la mesure 

de rSO2 est le reflet de tissus hétérogènes contenant des artères, des veines, des capillaires et 

des composants non vasculaires. Ainsi, les photons doivent traverser plusieurs couches : cuir 

chevelu, crâne, méninges qui peuvent contenir différentes concentrations de sang ou de 

chromophores pouvant influencer le signal. Aussi, la profondeur à laquelle le faisceau 

infrarouge pénètre peut être variable en fonction de l’épaisseur des différentes couches (39). De 

ce fait, le volume précis analysé n’est pas complètement établi. Ceci est illustré par le travail 

de Davie et al. publié en 2012 qui étudiait l'effet de l'hypoxie-ischémie des tissus du cuir 

chevelu sur la précision de trois oxymètres cérébraux chez des volontaires sains (35). En cas 

d’ischémie du cuir chevelu, il existait une réduction significative de la rSO2 avec les trois 

dispositifs. De plus, la présence d’hématome, d’œdème ou d’air intracrânien peut altérer la 

qualité du signal (10). 

De façon plus anecdotique, la luminosité de la pièce peut avoir un effet sur la valeur de 

rSO2(40), tout comme l’état cutané, la pigmentation cutanée et capillaire et la sudation (39–42). 

L’altération multifactorielle de la qualité du signal de rSO2 a été décrite par de nombreux 

auteurs et regroupée dans une revue de la littérature parue en 2021 (38). 
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Enfin, la différence entre nos deux dispositifs peut être en lien avec le fait que chez les patients 

neurolésés, l'altération du débit sanguin et du métabolisme cérébral est hétérogène, avec des 

variations régionales (43). Or si ces deux monitorages donnent des informations régionales au 

niveau de la circulation antérieure, le volume exploré est réduit et n’est pas nécessairement le 

même. 

 

2) POINTS FORTS DE L’ETUDE 
 

Ce travail était basé sur l’inclusion à postériori des sujets hospitalisés dans notre unité et équipés 

à la fois d’une sonde de PtiO2 et d’un monitorage par NIRS. Sur une période relativement courte 

(19 mois) nous avons pu inclure un effectif important de patients cérébrolésés, limitant la 

sélection d’une sous-population particulière.   

Les données analysées étaient recueillies de manière standardisée pour tous les patients, 

permettant une comparaison fiable des différentes valeurs intra- et inter-individuelles. De plus 

un grand nombre de données individuelles ont été recueillies, permettant une bonne puissance. 

D’autre part, comme nous avons comparé l'évolution de ces paramètres, nous avons pu nous 

affranchir des valeurs absolues normales de rSO2 qui ne sont pas clairement définies (34).  

Enfin, l’utilisation d’une analyse statistique robuste reposant sur un modèle mixte bivarié a 

permis, non pas d’analyser une corrélation globale et donc grossière, mais de prendre en compte 

à la fois les trajectoires individuelles de nos biomarqueurs au cours du temps et leurs erreurs de 

mesure.  

 

3) LIMITES DE L’ETUDE 
 

Notre étude manque probablement de validité externe. En effet, il s'agit d'une étude 

monocentrique dans le service neuroréanimation de Bordeaux. Son recrutement est 

principalement représenté par des hémorragies sous-arachnoïdiennes, ce qui contraste avec la 

littérature, plus abondante sur les traumatismes crâniens. 

De plus il s’agissait d’une étude rétrospective pouvant entraîner de facto un biais de sélection 

des sujets.  

 

Ensuite, nous avons utilisé, le dispositif INVOS® de Medtronic (Dublin, Irlande) ce qui limite 

l'extrapolation de nos résultats à d'autres dispositifs. En effet, il existe à ce jour sur le marché 
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plusieurs modèles d’oxymètres qui ne sont pas équivalents puisqu’ils utilisent des principes de 

correction différents, des longueurs d’onde proches mais non identiques, un nombre de 

récepteurs et une distance les séparant différents, ainsi que de nombreux algorithmes 

déterminant la concentration de chromophores. 

Ces différents dispositifs ne sont donc pas interchangeables (35), comme l’a démontré l’étude 

de Davie parue en 2012 dans laquelle 3 moniteurs d’oxymétrie cérébrale différents ont été 

comparés : l'INVOS® 5100C-PB, le FORE-SIGHT® et l'EQUANOX® Classic 7600. Les 

auteurs émettaient l’hypothèse que les variations observées étaient dues à des différences de 

conception de leur réseau de capteurs, et notamment les distances émetteur-détecteur et le 

nombre d'émetteurs de lumière présents (Figure 9). 

L'INVOS® présente une distance relativement courte entre les récepteurs par rapport à 

l'EQUANOX®, le rendant plus sensible encore à la contamination extracrânienne du signal. 

De plus, l'EQUANOX® contient deux émetteurs de lumière, pouvant apporter une précision 

supplémentaire. 

 

   

Figure 9. Trajet photonique en fonction de la position des émetteurs et récepteurs 

 

Si certains systèmes commerciaux calculent la rSO2, d’autres évaluent le changement 

d'atténuation de la lumière le long de la distance du détecteur pour générer le Tissue Oxygen 

Index (TOI). Toutefois, ces deux mesures représentent le pourcentage d’hémoglobine oxygénée 

dans un volume donné (38). Ainsi, l’utilisation d’un autre moniteur n’aurait sans doute pas 

modifié nos résultats. 
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CONCLUSION 
 

Bien que les monitorages par la PtiO2 et la NIRS soient tous deux utilisés pour évaluer 

l’oxygénation cérébrale, leurs valeurs ne sont pas interchangeables au cours du temps. Ainsi 

aujourd’hui il est licite de privilégier le monitorage invasif malgré ses risques propres et même 

si un monitorage par la NIRS semble améliorer le pronostic en chirurgie lourde, son intérêt en 

neuroréanimation doit être précisé dans le cadre du monitorage multimodal.  
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Monitorage de l’oxygénation cérébrale chez le patient cérébrolésé : Interchangeabilité de 
la Near-InfraRed Spectroscopy et de la Pression Tissulaire en Oxygène. 
 

Introduction : Chez les patients cérébrolésés, le monitorage multimodal, dont le monitorage de 
l’oxygénation cérébrale à travers la mesure de la pression tissulaire en oxygène (PtiO2) est maintenant 
admis comme améliorant le pronostic. Néanmoins, le caractère invasif de la PtiO2 nous a incité à étudier 
sa corrélation avec un dispositif non invasif : la saturation cérébrale en oxygène (rSO2) mesurée par 
NIRS, et ainsi déterminer si elles pouvaient être interchangeables. 
 

Matériel & méthodes : Il s’agissait d’une étude observationnelle rétrospective menée dans l’unité de 
neuroréanimation du centre hospitalier universitaire de Bordeaux. Les sujets ont bénéficié de la mesure 
horaire simultanée de la PtiO2 et de la rSO2 pendant 72 heures. 
 

Résultats : Un total de 3988 mesures simultanées de NIRS et de PtiO2 a été obtenu. La corrélation 
ponctuelle était comprise entre -0,25 et 0,25. La corrélation globale dans le temps était de 0,013 (p= 
0,457). Le modèle bivarié linéaire-mixte a confirmé l'absence de corrélation significative entre la PtiO2 
et la rSO2. Le taux de concordance entre la rSO2 et la PtiO2 était de 41,8 %. La NIRS n'était pas capable 
de détecter des valeurs de PtiO2 inférieures à 20 mmHg (Area Under Receiver Operating curve = 0,537 
([0,534 - 0,539] ; p= 0,664) et les variations en pourcentage de rSO2 ne détectaient pas une diminution 
de 10 % de la PtiO2 (Area Under Receiver Operating curve = 0,615 [0,614 - 0,616], p < 0,001). 
 

Conclusion : La PtiO2 et la rSO2 ne sont pas corrélées au cours du temps, probablement parce qu’elles 
ne mesurent pas le même processus biologique. Il n’y a aucune preuve que la NIRS pourrait constituer 
un substitut à la surveillance de PtiO2 au chevet des patients en neuro-réanimation.  
Mots clés : Neuroréanimation, Oxygénation cérébrale, PtiO2, NIRS 
__________________________________________________________________________________ 
 
Cerebral oxygenation monitoring in brain injured patients : Interchangeability of Near-
InfraRed Spectroscopy and Brain Oxygen Partial Pressure. 
 

Objective : Continuous monitoring of cerebral oxygenation is part of the therapeutic tools for brain 
damaged patients. Direct and invasive measurement of cerebral oxygenation using a probe (PbtO2) is 
promising but invasive. A non-invasive evaluation of regional transcranial oxygen saturation using near-
infrared spectroscopy (NIRS) may be possible. The aim of this study was to assess the interchangeability 
between PbtO2 and NIRS over time in brain damaged patients. 
 

Methods : This is a retrospective study conducted in the neuro-intensive care unit of Bordeaux 
University Hospital. Fifty-eight severely brain-injured patients were equipped with a PbtO2 probe and a 
homolaterally NIRS sensor for simultaneous   hourly   measurements   of   PbtO2 and   NIRS values   for   
72 consecutive hours. 
 

Measurements and Main Results : A total of 3988 simultaneous measurements of NIRS and PbtO2 
was obtained. Point-wise correlation ranged from -0.25 and 0.25. Global correlation over time was 0.013 
(p= 0.457). The bivariate linear-mixed model confirmed no significant correlation between the Pbt02 
and NIRS follow-up. The concordance rate between rSO2 and PbtO2 was 41.8%. NIRS was not able to 
detect PbtO2 values less than 20 mmHg (Area Under Receiver Operating curve = 0.537 ([0.534 - 0.539]; 
p= 0.664) and percentage changes in NIRS was not able to detect a decrease in PbtO2 10% (Area Under 
Receiver Operating curve = 0.615 [0.614 - 0.616], p < 0.001). 
 

Conclusion : PbtO2 and NIRS measurements were not correlated.  There is no evidence that NIRS could 
constitute a substitute for monitoring of PbtO2 at bedside in neurocritical care unit patients. 
Key words : Neurocritical care, Cerebral oxygenation, PbtO2, NIRS 
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