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Energétique cérébrale

• Poids du cerveau: 1200 g

• 2% du poids corporel

• Consomme
o 20% de l’O2

o 25% du glucose

• Réserve énergétique = 3 min
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Objectifs

Maintenir un débit sanguin cérébral

• Oxygène

• Glucose

• Informations entre les organes

• …
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Energétique cérébrale

• 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 (ACI) 70% et système vertébro
basilaire 30% 
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DSC limites

DSC normal: 50 ml/100g/min

• DSC < 20 ml/100g/min = 40% normale

=> perte de conscience « pénombre » réversible

• DSC < 10 ml/100g/min = 20% normale

=> perte homéostasie cellulaire

• DSC < 8 ml/100g/min

=> infarctus
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DSC Biochimie Fonction Structure
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Mécanisme de maintien du DSC

• Passage d’une circulation systémique pulsatile 
discontinue à une Perfusion systolo diastolique 
continue via réseau artériolaire à très basses 
résistances 

• Collatéralité / Anastomoses artérielles encéphaliques 
Protéger l’encéphale de variations anatomiques, 
thromboses, dissections, plicatures etc … 

• Autorégulation cérébrale intrinsèque / adaptation à 
l’hémodynamique systémique et ses variations / rôle 
de la vasomotricité des artérioles cérébrales 
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Adaptation à la baisse de pression de 
perfusion
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Réseau capillaire : 

20m2, 650km
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Anatomie

Circulation antérieure: Système carotidien 
• Carotide primitive droite : TABC 

Carotide interne droite (intracrânienne) 

Carotide externe droite (faciale) 

• Carotide primitive gauche : crosse aorte 

Circulation postérieure: Système vertébral
• Artères vertébrales droite et gauche 

• Naissent des artères sous clavières

• Forment le tronc basilaire 
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Système carotidien et 

vertébrobasilaire
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Polygone de Willis
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Polygone de Willis
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Anastomoses

• Artère ophtalmique= anastomose système vertébro-

carotidiens /carotide externe

• Polygone de Willis= anastomose système vertébral / système 

carotidien interne 

• Cortico-pie-mériennes = anastomose des artères corticales 

entre elles 

=> Siège de l’autorégulation
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Zones préservées si occlusion d’une seul tronc mais 
Infarctus jonctionnels si bas débit 
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Doppler transcranien

• Mesure des vitesses des éléments figurés du sang (pas le débit) 

• Index de Pulsatilité IP= (V syst –V dia) / V moy

• Rapports de vitesses => indépendants de l'angle d'insonation
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IP:  déterminants

Bouzat, 2012
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Facteurs influençant le DSC

 Facteurs myogéniques:

autorégulation, PAM

 Facteurs chimiques, métaboliques, humoraux:

CMRO2, PaCO2, PaO2, agents vasoactifs, température

 Facteurs neurogéniques:

système nerveux sympathique, parasympathique

 Facteurs rhéologiques:

Hématocrite
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Facteurs myogénique: 

Autorégulation cérébrale

• DSC= 20% du débit cardiaque = 50mL/min/100g

• DSC constant pour une PAM comprise entre 50 et 150 mmHg

• Dépend de la vasomotricité des artérioles cérébrales

• Régulation rapide du DSC pour s’adapter aux besoins

• Mécanisme intrinsèque visant à maintenir le DSC constant face à 
toute modification de l’hémodynamique systémique. 

• But  éviter les conséquences cérébrales d’une hypotension / 
hypoperfusion mais également d’une HTA avec hypertension 
intracrânienne 

20



Autorégulation: principes

• Modifications active du diamètre des vaisseaux

• Le diamètre des vaisseaux se modifie en quelques seconde 
après une variation de pression

• Mécanisme myogène: contraction et relâchement des fibres 
musculaires de la paroi des vaisseaux

• Protège 
o contre l’ischémie cérébrale en cas d’hypotension

o contre une augmentation du débit et des dommages capillaire en cas 
d’hypertension artérielle maligne
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Mise en jeu autorégulation

Système passif Système autorégulant

Cottrell J, 2001 22



Autorégulation liée à la PPC
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Autorégulation liée à la PPC

DSC
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Niveau vasculaire : 
Artères pourvues de 
CML Stimulus 
mécanique

• artères piales
(<200uM) puis artères
cérébrales (>200uM) 

• < 50mmHg : 
affaissement vasculaire

• > 150mmHg : 
distension vasculaire

Modèle in vitro



Facteurs chimique, métaboliques et 

humoraux: CO2

• Action prédominante sur les artérioles de 
petit calibre => propriétés vasomodulatrice

• Hypocapnie => vasoconstriction cérébrale

• Hypercapnie => vasodilation

• Délai d’action du CO2 court/réversible 
rapidement
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IP et CO2

10 volontaires sains 

Hyperventilation volontaire

Homburg, Acta Neurol Scand, 1993
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CO2

• Pas de modification du métabolisme cérébral 
par CO2

• Variation PaCO2 1 mmHg => variation DSC 3 %

• Relation linéaire entre PaCO2/DSC
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Relation DSC/PaCO2
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Relation sigmoïde entre PaCO2 et DSC



Relation autorégulation/PaCO2

• Hypercapnie sévère => vasodilation maximale 
=> diminution plateau autorégulation

• Hypocapnie => vasoconstriction cérébrale => 
élargissement plateau autorégulation
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Relation autorégulation/PaCO2

Dupui, EMC, 2006 31



Interaction capnie/DSC
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Normotension

Hypotension 
100mmHg

Hypotension 50mmHg

La variation CO2 influence nettement moins le DSC que la pression 
systémique en situation hypoTA +> optimisation HD ++



Relation DSC/CO2

PCO2=45mmHg, PIC=44mmHg, 

PPC=54mmHg, 

DSC global=59ml/min/100g

PCO2=30mmHg, PIC=15mmHg, 
PPC=82mmHg, DSC 
global=14ml/min/100g avec des débits 
régionaux <10ml/min/100g 

=> seuil d’ischémie irréversible

Skippen et al CCM 1997

=> Monitorage multimodal



Facteurs chimique, métaboliques et 

humoraux: Relation DSC/O2

• Si PaO2 < 60 mmHg => diminution des 
résistances/vasodilatation

• DSC augmente devant une hypoxie
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Relation DSC/O2
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02 : hypoxémie < 60mmHg = diminution résistances et vasodilatation. -
Augmentation du DSC pour augmenter extraction tissulaire en oxygène



Facteurs chimique, métaboliques et 

humoraux: Couplage 

débit/métabolisme cérébral

• Augmentation locale du DSC lors de la stimulation d’une 
région cérébrale

• Passe par:

o produit du métabolisme neuronal (K+, adénosine, H+)

o NO

o Canaux potassique

• Concerne la microcirculation locale mais aussi les artères en 
amont de la zone

• Modification locale des RVC
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Couplage débit/métabolisme 

cérébral

Dupui, EMC, 2006
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VASOCONSTRICTION
cesse

↑CO2 tissulaire
↓pH extra-cellulaire

VASOCONSTRICTION

↓ CO2 tissulaire
↑ pH extra-cellulaire

Diminution du 
métabolisme cérébral

↑CO2 tissulaire
↓pH extra-cellulaire

↓ CO2 tissulaire
↑ pH extra-cellulaire

Augmentation du
Métabolisme cérébral

VASODILATATION

VASODILATATION
cesse

Régulation métabolique du DSC
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Phénomène dynamique, local, adaptatif, en continu, prédominant sur le système 

vasculaire intra cérébral (micro vascularisation)



Facteurs chimique, métaboliques et 

humoraux: Température

• Métabolisme énergétique directement proportionnel à la 

ϴ

o ↓ de 7% de la CMRO2 par degrés de température

o Une Δ de 1°C correspond ≈ à un Δ de 3 mmHg d’EtCO2

• Rôle de la variation de PaCO2
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Relation entre Température,

CO2 et PIC
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Hypothermie

• Si la température diminue, le métabolisme cellulaire 

diminue. 

o ↓ production de CO2

o ↓ capnie

o Vasoconstriction et ↓ du volume sanguin

o ↓ PIC

• Baisse du débit adaptée à baisse métabolisme
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Hyperthermie

• Si la température augmente, le métabolisme cellulaire 

augmente 

o ↑ production de CO2

o ↑ capnie (pCO2 et EtCO2)

o Vasodilatation et augmentation du volume sanguin

o ↑ PIC
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Facteurs rhéologique: Hématocrite

• Toute baisse de l’hématocrite augmente le DSC 

• Mécanisme: 

o Baisse de la viscosité sanguine 

o Baisse du CaO2

• Modifications du diamètre artériolaire en réponse 
aux variations de viscosité pour maintenir un DSC 
constant
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Effets de la viscosité

• Hématocrite : 33 - 45%

• Anémie :  diminution oxygène

• RVS

• DSC
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Vitesses doppler et Hématocrite

Brass, Stroke, 1988
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Régulation neurogénique

• Innervation extrinsèque des vaisseaux cérébraux :
o autorégulation dynamique modulée par le système sympathique

o Fibres musculaires lisses de la vascularisation cérébrale et encéphalique 

(ACI, polygone de willis)

o rôle dans la réponse à l’hypoxie et l’hypercapnie fibres para sympathiques 

• Innervation intrinsèque : sur capillaires
o libération NT vasodilatateurs locaux (NO, AcH) activation neurones intra cérébraux 

de proche en proche

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

o péricytes

=> la stimulation de ces systèmes provoque une variation du DSC 

indépendante des variations du métabolisme
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Interaction autorégulation/système 

sympathique

Chapui, EMC, 2006
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Régulation neurogénique
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Altération autorégulation: 

applications clinique
• Altération autorégulation du côté de l’AVC sylvien

Immink, stroke 2005

• Altération de l’autorégulation diabète 
TypeII clin sci 2008

• Altération autorégulation en cas de vasospasme (HSA)

Czosnyka anesth anal 2003 

• Altération autorégulation en cas d’hypertension atérielle maligne 
Immink Circulation 2004

• Altération autorégulation chez les sujets atteints d’un SAS 
Nars eur j neurol 2009
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Autorégulation conservée: 

applications clinique

• Pas d’atteinte de l’autorégulation avec 

l’âge 

Carey stroke 2000

• Autorégulation conservée chez les 

hypertendus 

Traon J Neurol Sci 2002
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52Futier, JAMA 2017

292 patients
 50 ans
 Chirurgie à risque 
- Gestion standard TA 

per opératoire
- Gestion individualisée 

(-/+ 10% valeur de 
référence)



DSC: évolution après TC

Martin J Neurosurg 199753



Index de Pulsatilité et PIC - PPC

22 patients TC graves

Capacités d'autorégulation diminuée 

seuil inférieur du plateau à 70mmHg

Décalage du plateau d'autorégulation

Chan, Neurosurg, 1993
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Autorégulation cérébrale et 

traumatisme crânien

DSC
(ml/100g/min)

PPC
(mmHg)

50 70

50 -
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Disparition du plateau 

d’autorégulation
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Lund ou Rosner

PPC

DSC

PIC

PPC

DSC

PIC
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PPC

DSC
PIC

PPC

DSC
PIC

Autorégulation préservée

 PAM  PIC (Rosner)

Expansion volémique

Amines pressives

Sédation
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Cascade « bénéfique »

vasoconstriction 

Volume sanguin cérébral↘Pic↘

PAM ↗=> PPC↗
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Cascade « aggravante »

Volume sanguin cérébral↗

PIC↗PAM↘→PPC↘

Vasodilatation

60



DSC
PIC

PPC

DSC
PIC

Autorégulation abolie

Lund, 10%
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Conclusion

• Energétique cérébrale impose 
spécificité de prise en charge

• Système de régulation complexe

• Altération de l’autorégulation cérébrale 
chez le neurolésé

• Pas de gold standard du monitorage 
de l’autoregulation

• Nécessité d’un monitorage multimodal 
pour déterminer la meilleure 
adéquation Débit/Métabolisme 
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Merci de votre 

attention


