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Débit sanguin Cérébral

N = 50mL/100g/min

Poids encéphale : 1,2-1,5Kg (2% poids corporel) = 900mL/min soit 15-20%
du DC

Volume sanguin cérébral : 5-10mL/100g soit 75-150mL

Circulation antérieure (ACl) 70% et systeme vertébro basilaire 30%



Débit sanguin Cérébral

20% de I’02 (CMRO2 3-5mL/100g/min)
ia Cerveau consomme : 25% Glucose (25-30umol/100g/min)

G Réserves énergétiques en I'absence perfusion : 3min

10-20 secondes si hypoxie

Lassen NA. Physiol Rev. 1959



Débit sanguin Cérébral

Q = 50mL/100g/min

Q< 20mL (< 40%) : perte de conscience / réversible
Q< 10mL (< 20%) : perte homéostasie
Q< 8mL :infarctus cérebral

* La diminution DSC -> modification stock ATP -> dépolarisation cellulaire ->
relargage massif Glutamate (NT neuro-excitateur)

-> toxicité en nappe : cedeme cytotoxique

* Al'inverse, dans un systeme passif, toute augmentation du DSC augmenterait de
facon proportionnelle le risque hydrostatique
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Débit sanguin Cérébral

INTERET MAJEUR DE MECANISME DE MAINTIEN / SOUTIEN / VOIES DE DERIVATIONS DU DSC



Maintien du DSC

Passage d’une circulation systémique pulsatile discontinue a une Perfusion
systolo diastolique continue via réseau artériolaire a tres basses résistances

Collatéralité / Anastomoses artérielles encéphaliques

* Protéger I'encéphale de variations anatomiques, thromboses,
dissections, plicatures etc ...

Autorégulation cérébrale intrinséque / adaptation a I’'hémodynamique
systémique et ses variations / role de la vasomotricité des artérioles
cérébrales



Cérébrale antérieure

Carotide externe

Carotide interne

Vertébrale

Plusieurs niveaux de suppléance
aux différents étages :

1) Systeme carotidien (externe-interne)

2) Polygone de Willis : arteres cérébrales

3) Communicantes

4) Arteres piales et perforantes

4) Intra parenchymateux (artérioles et capillaires)

Cérébrale moyenne

But :
Eviter les conséquences ischémiques
en cas d’occlusion (thrombose/sténose ...)
-> Préserver I’encéphale




Autorégulation cérébrale

* Mécanisme intrinseque visant a maintenir le DSC constant face a
toute modification de I’'hémodynamique systémique.

* But:

* éviter les conséquences cérébrales d’une hypotension / hypoperfusion mais
également d’'une HTA avec hypertension intracranienne

DSC = (PAM — POD) / Résistances vasc cérébrales
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Facteurs modifiant/influencant le DSC

v’ Théorie myogeéne : autorégulation
e Réactivité de la cellule musculaire lisse a une variation de pression dépendante de la PPC

v’ Théorie métabolique, chimique, humorale
e Capnie / hypoxie / H+ / K+ et Ca2*

v Théorie neurogéne
* Innervation extrinseque orthosympathique

v’ Théorie endothéliale
* Forces de cisaillement / libération NO, PG, TXA

e Facteur rhéologique : HéEmatocrite
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a PAM/PPC

Modification active du diametre des vaisseaux pour maintenir un DSC
constant entre 50 et 150mmHg PAM

Autorégulation liée a

A Pressure passive Zone of autoregulation Pressure passive
dilatation * Vasoconsiriction dilatation
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Niveau vasculaire :
Arteres pourvues de CML
Stimulus mécanique

* arteres piales (<200uM) puis
arteres cérébrales (>200uM)

* <50mmHg : affaissement
vasculaire

 >150mmHg : distension
vasculaire

Modeéle in vitro

A

5

Diametre des arteres

4 pie-mérienne

4 DSC

4 Résistance cérébrovasculaire

Pression de perfusion
: cérébrale
5 ) »
Limite inférieure de  Limite supérieure de
I’autorégulation I’autorégulation




2 Chimiques, Métaboliques & Humoraux

CO2 : action sur les artérioles [ propriétés vasomodulatrices

- variation DSC proportionnelle CO2 entre 20-70mmHg

- Variation 1mmHg = 2-3% du DSC

- Délai action court / réversible rapidement

- hypocapnie : vasoconstriction / hypercapnie : vasodilatation

- ne modifie pas le métabolisme cérébral

15



Sur volontaires sains, normotendus

Epreuve d’hyperpnée

Majoration de I'lP avec hypocapnie Relation sigmoide entre PaC02 et DSC
IP étant reflet vasodilatation cérébrale
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Per cent. CHANGE IN BLOOD FLOW.

La variation CO2 influence nettement moins le DSC que la pression systémique en situation hypoTA
» optimisation HD ++
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) Chimiques, Méetaboligues & Humoraux

02 : hypoxemie < 60mmHg = diminution résistances et vasodilatation.
- Augmentation du DSC pour augmenter extraction tissulaire en oxygene

A Augmentation de DSC
(% DSC en normoxie)
100 PaO, physiologique
20—
o | i
A | | T -
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Couplage Débit / Métabolisme

L"'augmentation locale du débit sanguin cérébral dépend du métabolisme
neuronal, du NO et des canaux potassiques.

-> ajustement du Q local aux besoins locaux

 Sile métabolisme cellulaire augmente : production CO2 cellulaire
augmente

- vasodilatation locale pour augmenter apports 02

* Al'inverse sila production C02 diminue (reflet d’'une diminution
métabolisme) alors vasoconstriction.

19



Régulation métaboliqgue LOCALE

Diminution du métabolisme Augmentation du métabolisme

Modification CO2 tissulaire
Modification pH extra cellulaire

CO2 augm
pH diminue (H+ local)

Vasoconstriction Vasodilatation

Adaptation aux besoins
métaboliques locaux

Stop vasoconstriction Stop vasodilatation

Phénomene dynamique, local, adaptatif, en continu,
prédominant sur le systeme vasculaire intra cérébral (micro vascularisation)



2 Chimiques, Métaboliques & Humoraux

Température (métabolisme cellulaire proportionnel a la Température)

- Diminution de 7% CMRO2 par 1°C
- 1°C=3mmHg CO2

» Eviter Hyperthermie

» Test d’hypercapnie quand contréle ciblé thermique avant le réchauffement

» Risque coagulopathie du TC en phase aigue A

21



Hématocrite

DSC (ml/100 g.min)
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D’apres Harrisson, 1989

Majoration du DSC si bas par
diminution viscosité (rhéologie)

Anémie : diminution apports 02
tissulaire donc risque hypoxique et
vasodilatation

Objectif : 33-45%
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Facteurs neurogéniques

&

 Innervation extrinséque ++, autorégulation dynamique
modulée par le systeme sympathique

> Fibres musculaires lisses de la vascularisation
cérébrale et encéphalique

* ACl et polygone de Willis
* Branches perforantes proximales et branches piales

* |Innervation intrinseque : libération NT vasodilatateurs
locaux (NO, AcH) activation neurones intra cérébraux de
proche en proche.

» Réseau artériolaire et capillaire ( « microcirculation » )
dépourvu cellule musculaire lisse

e Péricytes (via astrocytes et neurones)
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&

Modification des bornes du plateau

e Ganglion cervical supérieur (sympathique), fibres post ganglionnaires
» Vasoconstriction « protectrice » de la rupture BHE

DSC ¢

Normal

Sympatolytiques

Sympatomimeétiques

>
70 150 Pression arterielle (mmHQg)
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Altération de |"'autorégulation

* Agression cérébrale aigue (AVC coté lésé, HSA ...)
* Diabete

* HTA maligne

* SAOS

* HTA « chronique » -> plateau dévié vers la droite

Immink, Stroke 2005
Czosnyka, anesth anal 2003

Typell, Clin sci 2008

Immink, Circulation 2004

Nars, Eur J Neuro 2009

Traon, J neuro Sci 2002



Neurolésion, plateau decalé vers la droite et

plus étroit

|

CBF (ml/g/min)




Cascade de LUND ou ROSSNER, modele du

Neuro-lése grave

PIC PIC

Rechercher le plateau

Perte de I'autorégulation PPC PP



Rossner, cercle vertueux

PAM N=> PpPCA vasoconstriction

Pic\ Volume sanguin cérébral N



Monitorage de |la Perfusion cérébrale
Adéquation perfusion et metabolisme

Microdialyse
cérébrale




ALTERATION MACROCIRCULATION ALTERATION MICROCIRCULATION ALTERATION METABOLISME
(HTIC, vasospasme) (cedeme cérébral, ischémie retardée) (épilepsie, hypoglycémie)
J, Débit sanguin cérébral J Apport tissulaire en oxygene JApport de glucose

!

Lésions secondaires

Doppler EEG continu

Transcranien

PIC

Microdialyse
cérébrale

D’apres P BOUZAT 31



ALTERATION MACROCIRCULATION ALTERATION MICROCIRCULATION ALTERATION METABOLISME
(HTIC, vasospasme) (cedeme cérébral, ischémie retardée) (épilepsie, hypoglycémie)
J, Débit sanguin cérébral J Apport tissulaire en oxygene JApport de glucose

!

Lésions secondaires

Doppler EEG continu

Transcranien

Microdialyse
cérébrale

PIC
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