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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)  

↓ 
conduit à 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)  

↓ 
conduit à une  insuffisance d’apport en O2 et en énergie 

phénomène dynamique dans le temps et l’espace allant du « silence électrophysiologique » 
des neurones encore  viables (zone de pénombre en ischémie modérée) à la nécrose 

irréversible (zone d’infarctus)  
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Diminution 

puis arrêt 

perfusion tissu cérébrale 

(capacités de régulation du débit 
sanguin cérébral) 

Dépassement capacités 

des systèmes de suppléance 

(qualité des réseaux anastomotiques) 
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RAPPEL  ANATOMIQUE 









PHYSIOLOGIE  
CIRCULATION CEREBRALE 





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 intracrânienne + viscosité du sang + état du lit vasculaire + tonus vasculaire 

RVC                                        calibre des artères et artérioles cérébrales 
 
débit sanguin cérébral normal en moyenne 50 mL/min/100 g de tissu cérébral      si PPC entre 
60 et 150 à 170 mmHg 
 
autorégulation (maintenir débit sanguin cérébral constant en dépit de variations de la pression 
de  perfusion) : valeurs situées entre 50 et 150 mmHg 



AUTOREGULATION 

Pp CO2, O2, 
PH 

NO, 
endothéline 

Élasticité 
vasculaire 

Viscosité, 
activité 

neuronale 



PHYSIOPATHOLOGIE  
ISCHEMIE CEREBRALE 











MECANISMES INFARCTUS CEREBRAL 



ARTÉRIELLE 

Agrégat 
plaquettaire 

Fibrino-cruorique 

Cholestérol calcique 

CARDIAQUE 

Fibrino-cruorique endocavitaire 
(FA, valves, IDM) 

Embole paradoxal                             
(FOP) 

Embole calcique                             
(RAoC) 

Embole septique                   
(endocardite) 

Embole tissulaire                     
(myxome) 

MÉCANISME EMBOLIQUE 









MÉCANISME HÉMODYNAMIQUE 

Infarctus jonctionnel/infarctus 
bilatéral/territoires gros vx 

Sténose d’une grosse artère à destinée 
cérébrale                                                      

(athérome, dissection) 

Hémodétournement(vol sous-clavier) 

choc hémodynamique                              
(choc cardiogénique) 





ATTEINTE DES ARTÈRES PERFORANTES 

hypertension artérielle/diabète  → lipohyalinose → lésion paroi artérielle → lacunes 
                                                                                                                                          hémorragies               
                                                                                                                                                             profondes   



AUTRES MECANISMES 

Vascularite(

infectieuse ou 
inflammatoire) 

Vasospasme(cann

abis, cocaïne, HSA…) 

hyperviscosité 

thrombophilie 

polyglobulie 



MECANISMES MORT CELLULAIRE 













PRINCIPAUX MÉCANISMES CELLULAIRES MIS EN JEU AU COURS DE L’ISCHÉMIE CÉRÉBRALE 

MÉCANISMES DÉLÉTÈRES PRÉCOCES 

NO et ischémie cérébrale 

MÉCANISMES DÉLÉTÈRES DÉVELOPPÉS DE MANIÈRE DIFFÉRÉE 

inflammation postischémique 

apoptose et ischémie cérébrale 

Augmentation et toxicité du calcium intracellulaire  

Glutamate et excitotoxicité  

Dépolarisation péri-infarctus et « spreading depression »  

OEdème cellulaire (« cytotoxique »)  

Perméabilité de la barrière hématoencéphalique (BHE) et œdème 

vasogénique  
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