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DEFINITION



Infarctus Cérébral

diminution de la pression de perfusion cérébrale (PPC) en dessous du seuil d’autorégulation
du débit sanguin cérébral (DSC)

N2

conduit a une insuffisance d’apport en O2 et en énergie



Infarctus Cérébral

diminution de la pression de perfusion cérébrale (PPC) en dessous du seuil d’autorégulation
du débit sanguin cérébral (DSC)
N

conduit a une insuffisance d’apport en O2 et en énergie

phénomene dynamique dans le temps et I'espace allant du « silence électrophysiologique »
des neurones encore viables (zone de pénombre en ischémie modérée) a la nécrose
irréversible (zone d’infarctus)
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Diminution
puis arrét

perfusion tissu cérébrale

(capacités de régulation du débit
sanguin cérébral)

INFARCTUS
CEREBRAL

Dépassement capacités

des systemes de suppléance

(qualité des réseaux anastomotiques)
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RAPPEL ANATOMIQUE
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Débit sanguin cérébral

débit sanguin cérébral = pression de perfusion cérébrale (PPC) et résistance vasculaire cérébrale
(RVC)

PPC = PAM — (PVC + PIC) PV et PIC négligeable PPC = PAM

RVC = pression intracranienne + viscosité du sang + état du lit vasculaire + tonus vasculaire
RVC - > calibre des arteres et artérioles cérébrales

débit sanguin cérébral normal en moyenne 50 mL/min/100 g de tissu cérébral si PPC entre
60 et 150 a 170 mmHg

autorégulation (maintenir débit sanguin cérébral constant en dépit de variations de la pression
de perfusion) : valeurs situées entre 50 et 150 mmHg
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Figure 1. Etats du tissu cérébral lors de la baisse de la pression de perfusion cérébrale (PPC) et du débit sanguin cérébral (D5C). De droite & gauche, la

diminution du D5C entraine tout d"abord une zone d'oligémie avec un maintien d'un volume sanguin cérébral (WSC) élevé {-—’) a la suite de la vasodilatation
microvasculaire lors de "autorégulation du DSC (réserve vasculaire), et un maintien de la consommation en oxygéne (Oz) (cerebral metabolic rate of O3

[CMROz]) grace a I"'augmentation de la fraction d'extraction en Oz (FEO2) {-_} (réserve d'extraction en O3z). Ensuite, malgré le maintien d'une FEQ; élevé
(=), la baisse du DSC (< 20 ml/100 g/min) entraine une diminution du métabolisme oxydatif (CMROz <3 ml/100g/min). Dans cette pénombre ischémique,
I"oxygénation reste suffisante pour maintenir la viabilité cellulaire mais pas "activité électrique neuronale (« silence » électrophysiclogique), avec I'apparition
du déficit clinique. Enfin, la diminution sévére du D5C, du V5C et de I'oxygénation entraine les 1ésions irréversibles d'infarctus. Les valeurs-seuils varient selon
la durée de l'ischémie, les méthodes de mesure et les régions cérébrales. CA Dif : coefficient apparent de diffusion (en imagerie par résonance magnétique);

SB: substance blanche; 5G: substance grise; TTM : temps de transit moyen.
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Figure 2. Evolution spatiotemporelle de
I'ischémie cérébraleaigue. Le «cceur» isché-
mique (infarctus; en rouge) croit aux dépens de
la zone de pénombre (en vert) sans s'étendre a la
zone d’oligémie. Cette évolution est trés variable
(de quelques minutes a plusieurs heures) selon
la vasoréactivité, les suppléances artérielles, la
neuroprotection endogene et une éventuelle
reperfusion. La lésion finale d’infarctus(en gris)
est fréquemment moins étendue aprés une
certaine récupération de la pénombre. En bas:
I'imagerie par résonance magnétique (IRM) ou
la tomodensitométrie (TDM) de perfusion per-
mettent d’estimer les zones d’infarctus (en rouge,
volume sanguin cérébral <2ml/100g) et de
pénombre (en vert, temps de transit moyen>7s)
et d'identifier 'occlusion artérielle (fleche sur
angio-TDM a gauche). L'imagerie par résonance
magnétique de diffusion(a droite) permet de
visualiser I'infarctus. DSCr : débit sanguin cérébral
régional.
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MECANISMES INFARCTUS CEREBRAL



MECANISME EMBOLIQUE

ARTERIELLE

CARDIAQUE
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, . Embole calcique
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_( Embole septique
(endocardite)

_( Embole tissulaire
(myxome)
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Infarctus cérébral :
de nombreuses causes possibles

Origine
du thrombus




MECANISME HEMODYNAMIQUE
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ATTEINTE DES ARTERES PERFORANTES

hypertension artérielle/diabete - lipohyalinose = |ésion paroi artérielle - lacunes
hémorragies
profondes

{ 7 T’? - AVC ischémique
i 2

Le caillot arréte le flux
sanguin dans une partie
du cerveau.

© Fondation des maladies du cceur et de 'AVC
du Canada



AUTRES MECANISMES

Vascularite,
infectieuse ou
inflammatoire)

Vasospasmecn

abis, cocaine, HSA...)

hyperviscosité

thrombophilie

polyglobulie



MECANISMES MORT CELLULAIRE
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ELECTROPHYSIOLOGIE : POTENTIEL D'ACTION
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PRINCIPAUX MECANISMES CELLULAIRES MIS EN JEU AU COURS DE L'ISCHEMIE CEREBRALE

MECANISMES DELETERES PRECOCES

Augmentation et toxicité du calcium intracellulaire
Glutamate et excitotoxicité
Dépolarisation péri-infarctus et « spreading depression »
OEdeme cellulaire (« cytotoxique »)
Perméabilité de la barriere hématoencéphalique (BHE) et cedeme

vasogénique . , . ,
genig NO et ischémie cérébrale

MECANISMES DELETERES DEVELOPPES DE MANIERE DIFFEREE

iInflammation postischémique
apoptose et ischémie cérébrale
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