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L’hypertension intracrânienne 
dans la période périopératoire
FRANÇOIS GIRARD, MD, FRCPC

Le contrôle de l’hypertension intracrânienne (HTIC) revêt une grande importance
dans la prise en charge du patient traumatisé du crâne, situation pour laquelle plusieurs
textes en détaillent déjà le traitement1,2,3. Même si peu d’auteurs s’y sont attardés, l’HTIC
pose une problématique toute particulière dans la période périopératoire. Entrent en jeu
pendant cette période des concepts tels que la pression de rétraction cérébrale et la
capacité d’offrir des conditions chirurgicales optimales. Ce sont sur ces aspects du
traitement de l’HTIC que nous allons nous attarder.

PHYSIOPATHOLOGIE DE L’HYPERTENSION INTRACRÂNIENNE

Le cerveau adulte est enclavé dans une boîte crânienne rigide de volume fixe, dont le
contenu peut être divisé en trois parties : le parenchyme cérébral qui compte pour 90% du
contenu (incluant les liquides intra et extracellulaire et la membrane cellulaire), le volume
sanguin artériel et veineux, et le liquide céphalorachidien (LCR) qui comptent pour les 10%
restant. L’hypothèse de Monroe-Kellie telle que modifiée par Cushing au début du siècle
stipule que si le crâne est intact, la somme des volumes occupés par le parenchyme cérébral,
le LCR et le compartiment sanguin est constante. Ainsi, une augmentation du volume d’une
des composantes doit être compensée par une diminution du volume d’une ou des deux
autres composantes (mécanismes compensatoires) afin que la tension intracrânienne (TIC)
demeure constante4.

Conséquemment, une HTIC peut se développer lorsqu’un de ces 3 éléments augmente de
volume ou lorsqu’une lésion expansive se développe et que les mécanismes compensatoires
sont épuisés. Les lésions expansives, associées ou non à de l’œdème périlésionnel, sont la
principale cause d’HTIC dans la période périopératoire. L’hydrocéphalie non communicante
et l’augmentation du volume sanguin cérébral par vasodilatation ou obstruction veineuse
sont rencontrées moins fréquemment.

La relation qui existe entre la variation du volume intracrânien et la TIC n’est pas linéaire
(Figure 1). Au début, une augmentation lente du volume intracrânien ne cause pas d’aug-
mentation de la TIC en raison d’une translocation du LCR vers le compartiment médullaire,
d’une augmentation éventuelle de la réabsorption du LCR et également d’une réduction de la
fraction veineuse du volume sanguin cérébral, la compliance intracrânienne est alors nor-
male (portion 1 de la courbe, Figure 1). Une fois ces mécanismes compensatoires épuisés, une
petite augmentation de volume conduit à une majoration importante de la TIC : la compli-
ance intracrânienne est diminuée (portion 2 et 3 de la courbe, Figure 1).

La TIC normale se situe entre 10 et 15 mmHg. Une valeur supérieure à 18 à 20 mmHg est
anormale et devrait être traitée. La pression de perfusion cérébrale (PPC) est définie par la dif-
férence entre la tension artérielle moyenne (TAM) et la TIC si celle-ci est connue et plus
élevée que la tension veineuse centrale. La circulation artérielle cérébrale est normalement
autorégulée afin de maintenir un débit sanguin cérébral (DSC) constant pour une PPC com-
prise entre 50 et 150 mmHg (Figure 2). En dehors de ces limites, le DSC varie de façon
linéaire avec la TAM. En deçà de 50 mmHg de PPC, la capacité vasodilatatrice des vaisseaux
cérébraux est épuisée, le DSC chute et il y a un risque d’ischémie cérébrale. Au-delà de
150 mmHg, le diamètre des vaisseaux est réduit au minimum et l’augmentation de DSC peut
conduire à la formation d’œdème cérébral. Lorsque l’autorégulation est normale, le DSC
retourne à sa valeur de base moins de 5 secondes après un changement abrupt de la TAM.
L’autorégulation peut être globalement ou régionalement perturbée par un traumatisme
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crânien, une hémorragie sous-arachnoïdienne, par cer-
tains agents anesthésiques, en présence d’une tumeur
cérébrale ou d’une malformation artérioveineuse, d’hy-
poxie et d’hypercarbie prononcée. Chez le patient
chroniquement hypertendu, la courbe d’autorégulation
est déplacée vers la droite (Figure 2)5. On considère que
la courbe d’autorégulation revient rapidement à sa posi-
tion normale chez le patient hypertendu traité. 

Une certaine controverse persiste autour de
l’existence d’une PPC idéale pour les patients trauma-
tisés du crâne6. Il est cependant recommandé de main-
tenir chez le patient avec compliance intracérébrale
diminuée ou HTIC dans la période périopératoire, sauf
exception, une PPC au-delà de la limite inférieure
estimée de l’autorégulation.

DOMMAGES CÉRÉBRAUX SECONDAIRES

Les complications reliées à l’hypertension intra-
crânienne sont sérieuses et vont de l’ischémie cérébrale
à l’herniation transtentorielle rapidement fatale. Dans la
littérature de traumatologie, ces complications sont
regroupées sous les termes « dommages cérébraux sec-
ondaires » ou dommages évitables. Les dommages
cérébraux secondaires peuvent être causés par l’hyper-
tension intracrânienne en tant que telle et les facteurs
qui l’aggravent, notamment l’hypercarbie. L’hypo-
xémie, l’hyperglycémie, l’hyperthermie et l’hypotension
artérielle sont aussi des facteurs contributifs importants.
Dans la période intraopératoire, en plus de ces condi-
tions, l’herniation dans le volet de craniotomie, l’is-
chémie par rétraction cérébrale et les mauvaises condi-
tions chirurgicales sont des complications qui
contribuent aux dommages cérébraux secondaires.
L’anesthésiologiste, par une bonne compréhension des
mécanismes qui sont en jeux, se trouve en bonne posi-
tion pour prévenir ces complications.

L’HYPERTENSION INTRACRÂNIENNE DANS LA
PÉRIODE PÉRIOPÉRATOIRE

La position du patient est un aspect important du
traitement de l’HTIC et il en va de même dans la période
périopératoire. La tête doit être surélevée (15º à 30º ) et
en position neutre lorsque la chirurgie le permet pour

favoriser un bon drainage veineux jugulaire7,8. Il faut
éviter la toux et s’assurer que le patient ne lutte pas con-
tre le respirateur, deux manœuvres qui peuvent causer
des augmentations importantes de la TIC. La douleur, de
même que l’agitation et les convulsions, doit être égale-
ment traitée de préférence avec des agents de courte
durée d’action pour permettre d’obtenir un examen
neurologique lorsque nécessaire.

Les modalités de traitement de l’HTIC visent à
prévenir l’augmentation ou à diminuer le volume de
l’un ou l’autre des éléments de l’espace intracrânien.

Induction de l’anesthésie

L’induction de l’anesthésie chez le patient avec
HTIC est idéalement réalisée avec un agent d’induction
intraveineux tel le thiopental, le propofol ou l’étomi-
date. Tous ces agents diminuent la TIC et, à des degrés
divers, ils sont également susceptibles de diminuer la
PPC. Le thiopental et l’étomidate diminuent la TIC
davantage que la TAM, la PPC est ainsi maintenue ou
augmentée. Le propofol peut avoir un effet plus marqué
sur la TAM que la TIC et la PPC est alors maintenue ou
diminuée. L’étomidate est associé à un profil de stabilité
hémodynamique et il peut donc être utilisé chez le
patient hypotendu lorsqu’il n’est pas possible de
procéder à une réanimation satisfaisante avant l’induc-
tion de l’anesthésie. Un opiacé synthétique dénué d’ef-
fet histaminolibérateur (fentanyl et ses dérivés) et/ou de
la lidocaïne (1,5 mg/kg) sont également utilisés pour
offrir un meilleur contrôle hémodynamique lors de
l’intubation. Aucune donnée ne permet de favoriser un
opiacé par rapport à un autre chez le patient avec HTIC,
en autant que la PPC est maintenue à l’intérieur du
cadre de l’autorégulation. L’opiacé choisi devrait être
administré immédiatement avant ou encore après l’a-
gent d’induction afin d’éviter que le patient n’hypoven-
tile avant que l’anesthésiologiste ne puisse contrôler sa
respiration. Lorsque le patient avec HTIC présente les
critères usuels d’un estomac plein, une induction en
séquence rapide doit être effectuée. L’HTIC en tant que
tel ne représente pas une indication de séquence rapide.
Lors de l’induction en séquence rapide chez le patient
avec HTIC, il est inutile de demander au patient d’hy-
perventiler volontairement avant l’induction car cette
manœuvre, en plus d’être anxiogène, ne permet pas
d’obtenir une PaCO2 postintubation plus basse qu’une
induction en séquence rapide conventionnelle9. Un
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FIGURE 1. Courbe de compliance intracrânienne FIGURE 2. Courbe d’autorégulation cérébrale



hypertonique est similaire à celui du mannitol et est
fondé sur les mêmes prémisses, notamment la présence
d’une BHE intacte. Dans la littérature, les concentra-
tions utilisées varient de façon importante (3%, 7,5% et
23,4%; osmolarités respectives : 1026 mOsm/L, 2565
mOsm/L, 8008 mOsm/L), et il n’existe pas de courbe
dose-réponse bien définie. La sécurité du salin hyper-
tonique n’a pas été correctement évaluée chez l’humain,
mais mis à part l’hypernatrémie et ses conséquences
potentielles, on rapporte peu d’effets secondaires.

Dans la période intraopératoire, le salin hyper-
tonique 3% est administré à raison de 250 à 500 cc envi-
ron 45 minutes avant l’ouverture de la dure-mère. La
réduction de TIC ainsi obtenue est de plus courte durée
qu’avec le mannitol, soit environ 2 heures. Pour la
même indication, 2,5 ml/kg de salin 7,5% peut égale-
ment être utilisé17. La natriurèse et l’augmentation sec-
ondaire de la diurèse causées par le salin hypertonique
sont moins importantes que celles induites par le man-
nitol. Le salin hypertonique pourrait donc être un
meilleur choix que le mannitol lorsque le patient a un
état volémique précaire, quoiqu’aucune étude prospec-
tive randomisée n’a évalué le salin hypertonique dans ce
contexte clinique18. Le furosémide pourrait théorique-
ment potentialiser l’effet du salin hypertonique. La
crainte d’une hypernatrémie, l’historique de sécurité
d’utilisation du mannitol ainsi que l’effet anti-oxydant
reconnu de ce dernier19 font du salin hypertonique un
agent de second choix pour le traitement de l’HTIC dans
la période périopératoire. De façon anecdotique, 30 à
60 ml de salin 23,4% ont pu réduire la TIC chez des
patients résistant au traitement habituel de l’HTIC,
incluant le mannitol20.

Réplétion volémique 

L’emploi d’une solution intraveineuse hypo-osmo-
laire (sucré 5%, lactate Ringer) est à décourager dans la
période périopératoire chez le patient neurochirurgical. Il
a été démontré à plusieurs reprises et dans différents
modèles animaux que les solutions hypo-osmolaires aug-
mentent la TIC ainsi que la quantité d’eau au niveau
cérébral, à la fois dans les tissus sains et lésés21,22. L’utilisa-
tion de colloïdes n’offre pas d’avantage par rapport à une
solution salée isotonique (0,9%)23. Le clinicien devrait
viser le maintien de la normovolémie. Une déshydrata-
tion importante, en plus de compromettre l’intégrité des
autres organes-systèmes, n’amène pas une réduction plus
importante du contenu hydrique cérébral que l’emploi
judicieux d’une solution hyperosmolaire24. 

Maintien de l’anesthésie

Quoique plusieurs techniques anesthésiques soient
satisfaisantes25, une attention particulière doit être
portée au choix et à la façon d’utiliser les agents
anesthésiques chez le patient avec HTIC.

Le DSC normal est de 50 à 55 ml/100g de tissu
cérébral/minute (ml/100gr/min). Il existe une relation
étroite entre le métabolisme cérébral et le DSC. Une
augmentation du métabolisme cérébral provoque une

relaxant musculaire non dépolarisant à début d’action
rapide, comme le rocuronium, ou encore la succinyl-
choline précédée d’une dose défasciculante d’agent non
dépolarisant constituent de bons choix pour faciliter
l’intubation du patient avec HTIC. Il est important de
surveiller le niveau de bloc neuromusculaire du patient
et de s’assurer qu’il est complètement curarisé avant de
procéder à l’intubation des voies aériennes.

Mannitol, furosémide, salin hypertonique

Les agents à pression osmotique élevée, tels le man-
nitol et le salin hypertonique, provoquent un déplace-
ment d’eau du parenchyme cérébral à travers la barrière
hématoencéphalique (BHE), vers l’espace intravasculaire.
La pression osmotique est la principale force qui règle le
passage de liquide à travers la BHE intacte, et son main-
tien demeure un élément essentiel dans la prévention de
la formation d’œdème péritumoral10. La pression onco-
tique ne joue qu’un rôle modeste. Le mannitol 20 % à
raison de 0,5 à 1,0 g/kg administré 30 à 45 minutes avant
l’ouverture de la dure-mère est l’agent osmotique le plus
utilisé (1280 mOsm/kg). Le mannitol déshydrate le tissu
cérébral et éventuellement diminue le volume sanguin
cérébral et la formation de LCR11. Son emploi nécessite
une BHE intacte et le mannitol pourrait être moins effi-
cace lorsqu’il y a des dommages cérébraux extensifs. L’ac-
tion du mannitol est biphasique avec une augmentation
initiale et de courte durée de la TIC, en raison de l’aug-
mentation du volume circulant cérébral, suivie d’une
diminution marquée et prolongée de la TIC (environ 4
heures). Cette augmentation initiale n’a aucune conno-
tation clinique sous anesthésie générale et serait davan-
tage marquée lorsque la TIC de base est normale12.

L’association entre le mannitol et une faible dose de
furosémide (0,1 à 0,2 mg/kg) est fréquemment utilisée et
exerce un effet synergique et de plus longue durée sur la
diminution de la TIC. L’utilisation du furosémide seul
ne conduit pas à une réduction de la TIC de façon systé-
matique13,14. Son mécanisme d’action n’est pas élucidé.
Le furosémide n’augmente pas l’osmolarité plasmatique
et conséquemment ne diminue pas le contenu hydrique
du cerveau15. Seule une très forte dose de furosémide
pourra amener une diminution de la production de
LCR. En combinaison avec le mannitol, le furosémide
potentialise l’augmentation de l’osmolarité plasmatique
et inhibe les mécanismes ioniques actifs de régulation
cellulaire empêchant ainsi la cellule cérébrale de restaur-
er son volume intracellulaire16. L’emploi du furosémide
comme agent unique peut être envisagé en cas d’insuffi-
sance cardiaque sévère contrindiquant l’utilisation du
mannitol. Dans ce cas, l’initiation d’une diurèse signi-
ficative avec du furosémide pourrait également précéder
l’emploi du mannitol.

Le salin hypertonique, quoique moins fréquemment
utilisé que le mannitol dans la période intraopératoire,
permet d’obtenir des conditions chirurgicales simi-
laires17. Très peu d’études humaines ont rapporté l’utili-
sation du salin hypertonique pour traiter l’œdème
cérébral ou l’HTIC. Le mécanisme d’action du salin



augmentation du DSC par vasodilatation et à
l’inverse, une diminution du métabolisme cérébral
induit une vasoconstriction artériolaire et ainsi une
diminution du DSC. Cette vasomotricité des vais-
seaux cérébraux est dite indirecte puisque médiée
par des changements du métabolisme cérébral et
non par un effet direct au niveau des vaisseaux eux-
mêmes. Ce couplage métabolique peut être pertur-
bé par le traumatisme crânien et par l’emploi
d’agents anesthésiques halogénés.

Les agents halogénés exercent un effet mixte
sur la circulation cérébrale. Ils diminuent le méta-
bolisme cérébral et possèdent donc une activité
vasoconstrictrice indirecte (préservation du cou-
plage métabolique). De façon concomitante, les
halogénés sont des agents vasodilatateurs directs au
niveau de la vascularisation cérébrale et peuvent
donc augmenter le DSC. L’effet net sur la circula-
tion cérébrale dépend de l’agent utilisé, mais aussi
de la dose utilisée. Le sévoflurane est l’agent le
moins vasodilatateur, suivi par l’isoflurane et finale-
ment le desflurane qui est l’agent vasodilatateur
direct le plus puissant26,27. Le sévoflurane produit
un effet vasoconstricteur net au niveau cérébral et il
préserve également l’autorégulation cérébrale
jusqu’à une concentration de 2 MAC28. L’isoflurane
a un effet minime sur le DSC jusqu’à une concen-
tration de 1 MAC, mais l’autorégulation est com-
plètement abolie à 1,5 MAC. Le desflurane perturbe
l’autorégulation à une concentration aussi basse
que 0,5 MAC et l’abolit complètement à 1,5 MAC29.
Le desflurane n’est donc pas un agent de choix chez
le patient présentant une HTIC ou une compliance
intracérébrale diminuée. Conformément à leur
solubilité respective, le retour à un état neuro-
logique de base après une anesthésie de longue
durée pour une craniotomie est plus rapide avec le
sévoflurane que l’isoflurane30. Il faut toutefois noter
que le choix de l’agent d’anesthésie n’est pas le seul
facteur qui influence la rapidité du réveil chez le
patient avec pathologie intracrânienne. Il est
notamment démontré que les patients avec une
volumineuse tumeur cérébrale (diamètre de plus de
30 mm avec déplacement de plus de 3 mm des
structures de la ligne médiane) ont un réveil pro-
longé en comparaison avec les patients porteurs
d’une petite lésion intracrânienne ou ceux subis-
sant une laminectomie31.

Le protoxyde d’azote (N2O) augmente le méta-
bolisme cérébral et ne devrait donc pas être utilisé.
Avec l’emploi plus répandu d’agents à très faible
solubilité comme le sévoflurane, son utilisation
devrait tomber en désuétude.

Il existe un seuil en deçà duquel le DSC n’est
plus suffisant pour correspondre aux besoins
métaboliques du cerveau. Il s’agit du « DSC cri-
tique » en dessous duquel le cerveau devient
ischémique. Chez le patient éveillé, le DSC critique

est de 25 ml/100 gr/min. Ce seuil est abaissé de
façon importante par l’utilisation de certains
agents anesthésiques. Ainsi, le DSC critique est de
10 ml/100gr/min avec l’isoflurane, de 11,5
ml/100 gr/min avec le sévoflurane, alors qu’il est
de 20 ml/100gr/min avec l’halothane32,33. Le
sévoflurane et l’isoflurane possèdent donc un avan-
tage lorsque le clinicien anticipe une baisse impor-
tante du DSC.

Le propofol constitue aussi un excellent choix
pour le maintien de l’anesthésie chez le patient
avec HTIC. Le propofol est un agent vasocon-
stricteur cérébral indirect sans propriété vasodilata-
trice directe et en clinique, son effet sur la TIC et la
relaxation cérébrale est soit équivalent34 ou
supérieur à celui de l’isoflurane35.

Les vaisseaux sanguins cérébraux sont égale-
ment très sensibles aux variations de la PaCO2. La
relation entre le DSC et la PaCO2 est directement
proportionnelle et linéaire entre 20 mmHg et 80
mmHg de PaCO2. Le DSC varie de 4% pour chaque
changement de 1 mmHg de PaCO2. La réactivité au
CO2 n’est pas influencée par les agents anes-
thésiques halogénés aux doses habituellement util-
isées en neurochirurgie36 alors que le propofol la
diminue légèrement35. En périopératoire, il est
recommandé de maintenir une PaCO2 entre 30 et
35 mmHg chez le patient avec HTIC. L’hyperventi-
lation diminue le DSC sans réduire le métabolisme
cérébral. Ceci peut donc être néfaste pour certaines
parties du cerveau où la livraison de substrats est
déjà compromise. L’hyperventilation, comme tech-
nique adjuvante au traitement de l’HTIC, ne devrait
donc être considérée qu’en dernier recours dans la
période périopératoire, uniquement lorsque les
autres méthodes se sont révélées inefficaces. 

APPROCHE THÉRAPEUTIQUE INTRAOPÉRATOIRE 
DU CERVEAU SOUS TENSION

La cause la plus fréquente du cerveau sous ten-
sion dans la période intraopératoire est certaine-
ment la présence d’une tumeur cérébrale ou d’une
autre masse expansive (hématome). Dès l’exérèse
du volet osseux, la dure-mère sera alors très tendue,
laissant présager une herniation cérébrale au
moment de son ouverture. Un cerveau sous tension
indique généralement une TIC élevée37. Le travail
du chirurgien pourra alors s’avérer très difficile et
l’exposition au site chirurgical plus limitée. Pour le
patient, les répercussions seront directes : temps
chirurgical plus long, davantage de pression devra
être exercée sur les rétracteurs cérébraux et donc,
possibilité d’ischémie cérébrale secondaire. L’hy-
drocéphalie, fréquemment associée à l’hémorragie
sous-arachnoïdienne de haut grade, est une cause
moins fréquente de cerveau sous tension et le
drainage de LCR, soit au niveau lombaire ou
ventriculaire, est une modalité thérapeutique très
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efficace. Un cerveau qui devient rapidement sous
tension alors qu’il était relâché auparavant doit
rapidement orienter le clinicien vers une hémor-
ragie cérébrale ou intratumorale peropératoire. Une
décurarisation inopportune pourrait également être
la cause de la protrusion du cerveau par le volet de
craniotomie. Les patients sous traitement anti-
convulsivant récupèrent très rapidement du bloc
neuromusculaire et leur niveau de curarisation doit
donc être surveillé très étroitement. 

Plusieurs manœuvres peuvent être entreprises
par l’anesthésiologiste pour tenter de diminuer la
tension au niveau cérébral. Il faut savoir que dans
certains cas, la résection de la tumeur peut s’avérer
le seul moyen efficace de créer de l’espace au niveau
intracrânien. En toute logique, une modification
séquentielle de différents paramètres anesthésiques
pourrait permettre de déterminer, dans une certaine
mesure, quel est l’agent causal ou contributif à
l’HTIC. De façon générale, en clinique, il est toute-
fois préférable, et surtout plus rapide, d’effectuer
plusieurs changements de façon simultanée.

Face à un cerveau sous tension, l’anesthésiolo-
giste doit d’abord s’assurer qu’il a utilisé une tech-
nique anesthésique qui respecte les grands
principes de base discutés dans la section « main-
tien de l’anesthésie » du présent texte. Notamment
la position du patient, le niveau de curarisation, la
saturation et le niveau de CO2 expiré doivent être
rapidement vérifiés. La FiO2 devrait être augmentée
à 1.0 le temps de rétablir la situation. La tension
artérielle du patient doit être contrôlée, surtout si
on suspecte une atteinte importante de l’autorégu-
lation. Dans pareil cas, toute augmentation signi-
ficative de la TAM peut conduire à une augmenta-
tion du DSC et à un cerveau tendu et d’aspect
hyperémique. Il faut veiller cependant à ne pas
réduire la TAM en deçà de 60 à 70 mmHg pour ne
pas trop diminuer la PPC. Le protoxyde d’azote, s’il
a été utilisé, doit être cessé et les débits de gaz frais
augmentés pour en purger le circuit anesthésique le
plus rapidement possible. La concentration d’agents
halogénés devrait être diminuée, surtout si la dose
utilisée est de 1 MAC ou plus37. Alternativement, le
clinicien peut cesser toute administration d’agent
halogéné et donner des bolus de thiopental ou de
propofol et débuter une perfusion. Il faut cependant
noter que si une faible concentration (0,3 à 0,5 MAC)
d’isoflurane ou de sévoflurane était déjà utilisée, une
telle manœuvre ne serait généralement pas très utile.
Une dose supplémentaire de 0,5 à 1,0 g/kg de manni-
tol peut également être administrée. Cette dose
supplémentaire, quoiqu’efficace, agira dans un délai
relativement long, soit de 15 à 30 minutes après
l’administration. Si le bilan liquidien est positif, une
dose de 0,1 à 0,2 mg/kg de furosémide peut être asso-
ciée au mannitol. Il est finalement possible d’aug-
menter la ventilation minute du patient pour

obtenir une PaCO2 entre 25 et 30 mm Hg. Ceci
devrait diminuer le DSC de façon significative en
quelques minutes. Les stéroïdes ne sont d’aucune
utilité en phase aiguë et ils ne sont d’ailleurs efficaces
que pour traiter l’œdème vasogénique péritumoral.

Émergence

Les buts visés à l’émergence de l’anesthésie du
patient neurochirurgical sont un éveil rapide permet-
tant un examen neurologique immédiatement après
la fin de la chirurgie tout en assurant un contrôle
adéquat de l’hémodynamie et des voies aériennes. La
démonstration formelle d’un lien entre l’hyperten-
sion artérielle postopératoire et la formation d’un
hématome intracrânien n’a jamais été établie. Toute-
fois, comme l’hémorragie cérébrale est une complica-
tion postopératoire sérieuse, il est recommandé
d’assurer un bon contrôle de la tension artérielle
pendant cette période. Le labétalol à raison de 0,5 à
1,0 mg/kg est alors un excellent choix. Pour la même
raison, les nausées et vomissements devraient être
prévenus. Leur prévalence rapportée est supérieure à
50% dans certaines séries, surtout pour les cranio-
tomies de la fosse postérieure38.

CONCLUSION

L’hypertension intracrânienne dans la période
périopératoire est un problème aux conséquences
potentiellement importantes pour le devenir du
patient. Elle peut contribuer aux complications
sérieuses telles que les nouveaux déficits neu-
rologiques ou le décès, mais aussi favoriser l’appari-
tion de problèmes plus subtils et insidieux comme
la perte de mémoire, la difficulté de concentration
et les modifications du processus de la pensée. Pour
prévenir le développement de nouveaux dommages
cérébraux, l’anesthésiologiste doit connaître la
physiopathologie de l’hypertension intracrânienne,
l’impact des médications anesthésiques, des agents
à pression osmotique élevée et des interventions
hémodynamiques sur la tension intracrânienne.
Même si aucune étude sur le devenir des patients
après une chirurgie intracrânienne n’a exploré le
sujet, il est raisonnable de penser qu’un choix judi-
cieux d’agents anesthésiques peut, en plus de per-
mettre la réalisation de conditions chirurgicales
adéquates, réduire le risque de dommage cérébral
secondaire. 

François Girard, MD, FRCPC, est Professeur adjoint
de clinique, Université de Montréal, et Anesthésiologiste,
CHUM
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