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Horaire et format des cours

• Cours de l’hiver 2020 + 2023 (vimeo)

• Visionner les cours à l’avance

• Rétroaction en présentiel et virtuel +/- accessible rétrospectivement 

• Examen 19/03/2026 CHU-SJ

• Particularités du cours #7 = présentiel seulement

• Préparation de 2 questions QCM format Collège Royal
• Avec justification et références

• Préparation d’une question orale de Collège Royal (ECOS)
• Décrire le cas

• Identifier les considérations et conflits

• Votre plan
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Objectif / plan

• Métabolisme cérébral

• Déterminants du débit sanguin cérébral

• Autorégulation cérébrale

• Réponse vasomotrice chimique

• Couplage métabolique

• Effet des agents anesthésiques
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Métabolisme cérébral

• Cerveau avare et énergivore 
• 2% du poids corporel total ➔ 1.3-1.5 kg! 

• 15% du débit cardiaque 

• 20% de consommation basale totale d’O2

• 25% de consommation basale totale de glucose (principal substrat énergétique)

• Débit sanguin cérébral (DSC) = 50 mL/100g/min
• Matière blanche 20 mL/100 g/min

• Matière grise 80 mL/100 g/min

• Consommation d’O2 du cerveau (CMRO2) = 3 mL/100g/min

• Consommation de glucose du cerveau (CMRglu) = 0,05 mmol/100g/min
• Extraction de 10% du glucose sanguin 
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Métabolisme cérébral – pourquoi?  

• Maintient de gradient transmembranaire (Na+, K+, Ca++) 
• Sinon, dépolarisation et mort neuronale 

• Pompe Na/K ATPase = principale utilisatrice d’ATP 
• Gradient électrochimique Na permet fonctionnement des échangeurs ioniques 

(Na/Ca, Na/H, Na/glutamate)

• Fonction neuronale 60%
• Activité électrophysiologique  

• Intégrité cellulaire 40%
• Synthèse et transport de composante cellulaire
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Métabolisme cérébral

• Peu/pas de réserve énergétiques
• Réserves de glycogène limité, épuisée théoriquement < 3 minutes  

• Faible tolérance à l’hypoperfusion
• Si O2 intracellulaire limité ➔ réserves phosphocréatine, glycolyse anaérobique, 

cessation d’activité électrophysiologique  

• Chute de DSC en deçà du seuil ischémique ➔ interruption de fonction neuronale 
temporaire (pénombre) ou permanente (infarctus) 

➔ Nécessite apport ininterrompu de substrat énergétiques 
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Métabolisme cérébral – extraction d’O2

• Débit cardiaque = 5 L/min

• Débit sanguin cérébral = 5 L x 15% = 750 mL/min

• Contenu O2 = 20 mL O2 / 100 mL

• Typiquement livraison de 150 mL O2 / min 

• Besoins métaboliques O2 =  40 – 70 mL O2 / min 

• Extraction O2 par le cerveau (OEF) = 60 mL / 150 mL = 40% 
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Mécanismes de compensation ad mort neuronale

Hakim. Neurology 1998
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Déterminants du débit sanguin cérébral
• Pression de perfusion cérébrale

• Résistance vasculaire cérébrale

• Autorégulation

• Réponse vasomotrice chimique

• Couplage métabolique 

• Autres déterminants
• Contrôle neurogénique

• Rhéologie sanguine

• Température

• (Débit cardiaque)
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Déterminants du débit sanguin cérébral

Débit  ~   Pression  /  Résistance

DSC   ~   PPC   /   RVC

PPC = PAM – PIC
(PPC = PAM – PVC) RVC ~ 1 / diamètre vaisseaux 

Loi de Hagen-Poiseuille 

R = 8 L / πr4

PAM = DC x RVS
DC = VES x FC

VES ~ précharge / postcharge / contractilité 
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Déterminants du débit sanguin cérébral

Résistance vasculaire cérébrale (RVC) 
et volume sanguin cérébral (VSC)

Vasodilatation⇒↑ VSC

Vasoconstriction ⇒↓ VSC

RVC ~ 1 / diamètre vaisseaux 
Loi de Hagen-Poiseuille 

R = 8 L / πr4



MMD 6513 – Anesthésie et système nerveux 
Antoine Halwagi, MD FRCPC

Déterminants du débit sanguin cérébral

Résistance vasculaire cérébrale (RVC) 
et volume sanguin cérébral (VSC)

Vasodilatation⇒↑ VSC

Vasoconstriction ⇒↓ VSC

➔ Impact possible sur PIC
Parenchyme

Sang

LCR
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Autorégulation cérébrale

• Processus physiologique permettant de minimiser les variation 
du DSC malgré un changement de la PPC 

• Mécanisme myogénique intrinsèque régulant le tonus vasculaire 
• Délai de quelques secondes – PAS INSTANTANÉ

• Augmentation de PPC ➔ vasoconstriction artérielle (↓ VSC)

• Diminution de PPC ➔ vasodilatation artérielle (↑ VSC)

• Carotides distales + artères vertébrobasilaires ad artérioles piales 100-200 m

• Modulé par tonus sympathique ➔ déplacement de courbe vers la droite 
• P.ex. HTA chronique 
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Autorégulation cérébrale*
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Pression de perfusion cérébrale

HYPOPERFUSION

HYPERPERFUSION

AUTORÉGULATION

Limite inférieure d’autorégulation
Vasodilatation maximale

Limite supérieure d’autorégulation
Vasoconstriction maximale
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Autorégulation cérébrale

• PPC < limite inférieure d’autorégulation (LIA) ➔ hypoperfusion

• Dommage cérébral dépend de sévérité et durée de l’hypoperfusion

Cottrell and Patel’s Neuroanesthesia, 6th Edition, 2016



MMD 6513 – Anesthésie et système nerveux 
Antoine Halwagi, MD FRCPC

Autorégulation cérébrale

• PPC > limite supérieure d’autorégulation LSA

➔Hyperémie, œdème cérébral 

➔Hémorragie 

➔Convulsions 

• Exemples pathologiques 
• Encéphalopathies hypertensives (PRES)

• Syndrome d’hyperperfusion cérébrale (post CEA)

• Normal perfusion pressure breakthrough (post MAV)
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origines de la courbe

DSC demeure constant (plateau) 
entre PAM ~ 55-180 mmHg 

Limite inferieure ~ 55 mmHg
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origines de la courbe

7 études ➔ 38 paires de données
Courbe tracée manuellement

DSC-PAM, seulement 11 utilisées (?)
Présentation sélective des données

Erreur dans l’utilisation des données (point 10)
Origine de données non défini (point 9)

Chaque point représente moyennes
du groupe étudié

Utilisation d’agents vasoactifs
Impact direct sur DSC
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origines de la courbe

Meng et al. Anesth Analg 2025
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origines de la courbe

Meng et al. Anesth Analg 2025

Plateau étroit

LIA élevée (>>50)
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courbe contemporaine (1975-2020)

Numan et al. Med Eng Phys 2014, Brassard et al. Physiological Reports 2021

AGENTS VASOACTIFS PAS D’AGENTS VASOACTIFS

Impact de méthodologie pour faire varier PAM
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courbe contemporaine (1975-2020)

Numan et al. Med Eng Phys 2014, Brassard et al. Physiological Reports 2021

• DTC surtout

• Énorme hétérogénéité d’agents utilisés…
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courbe contemporaine (> 2000)

Meng et al. Anesth Analg 2025

Sujets éveillés, cerveau normal

TIVA

Volatiles
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Autorégulation cérébrale – données récentes 

Drummond JC. Anesth Analg 2019

• LIA moyenne > 50 mmHg

• LIA moyenne dans population 
probablement ~ 70-80 mmHg     
(non anesthésié)

70
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données de la littérature

• Valeurs moyennes de populations
• Volontaires sains vs conditions pathologiques

• Impact de pathologies cardiovasculaires sous-jacentes
• Impact de conditions pathologiques (sepsis) et/ou non-physiologiques (CEC) extra-crâniennes 
• Impact de pathologies cérébrales et temporalité

• Patients éveillés vs anesthésie générale
• Agents utilisés pour induction + maintien d’AG

• Méthode de variation de la PAM
• Agents utilisés vs effets positionnels
• Effets résiduels – « carry-over effect »

• Méthode d’évaluation du DSC

• Possibles co-interventions (même involontaire)
• Variabilité inter et intra-individuelles
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Autorégulation – réserve cérébrovasculaire

• OUI MAIS… si LIA est plus élevée que 50 mmHg, pourquoi si peu de 
préjudice observé? 

• Réserve cérébrovasculaire et seuil ischémique
• Sujet sain: chute de DSC de 35-40% (PAM ≈ 40 mmHg? Durée?)

MAIS… altération de réserve cérébrovasculaire
• Impact du dommage neurologique aigu (TCC, HSA…) 

• Pression régionale et pression de perfusion régionale

• Hypertension chronique 

• Variations anatomiques et présence de collatérales

• Position assise / semi-assise et perfusion cérébrale
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asymétrie

• Réduction du DSC basal

• Altération de l’autorégulation 
cérébrale

• Altération asymétrique de 
l’autorégulation cérébrale

Drummond JC. Anesth Analg 2019 Budohoski K et al. Neurocrit Care 2014
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évolution dans le temps

Rivera-Lara et al. Crit Care Med 2018
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Drummond JC. Anesth Analg 2019

Pression régionale et pression de perfusion 
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Hypertension chronique

• Déplacement de la courbe d’autorégulation vers la droite 
• Impact du traitement 
• Durée de traitement nécessaire 

• Effet différentiel selon l’agent pharmacologique?

Ruland et al. Hypertension 2007
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Variation anatomiques et présence de collatérales 

Drummond JC. Anesth Analg 2019 Radiopaedia.org
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• PPC = PAM - PIC

• PAM perçue a/n polygone Willis
• Estimée: PAM axe phlebostatique – 15 mmHg
• Mesurée: PAM tragus 

• PIC semi-assise < PIC couchée
• PIC couchée 8 mmHg 
• PIC semi-assise 2 mmHg

Si PAM 70 mmHg au brassard
• PPC couchée = 70 – 8 = 62 mmHg

• PPC semi-assise = 70 – 15 – 2 = 53 mmHg 

Particularités de position assise sur PPC 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

SAFE PRACTICE: INVASIVE ARTERIAL BLOOD PRESSURE (ABP) MONITORING 

TRANSDUCERS TO BE POSITIONED AT EAR LEVEL FOR ALL NCCU PATIENTS 

WHY ARE WE MEASURING ABP AT EAR LEVEL? 

For two reasons. The first is that pressure measured at ear level accurately reflects ABP driving cerebral perfusion. When the transducer is 

positioned at heart level we are at risk of overestimating cerebral perfusion pressure (CPP) by up to 15 mmHg (depending patient’s height and position). 

The second reason is that this practice complies with a joint position statement by NASGBI and SBNS “arterial transducer used to estimate mean arterial 

pressure (MAP) for the calculation of CPP [MAP – ICP]  should be positioned at the level of the tragus”. 

 

WILL THE “STANDARD” CPP TARGET FOR TBI PATIENTS CHANGE? 

YES. Target CPP will be 50-70 mmHg as per international guidelines. 

 

WILL THERE BE A DISCREPANCY BETWEEN NIBP AND ABP? 

YES. ABP will be lower than NIBP by up to 15mmHg, depending on patient’s height and position. This is not a problem. 

 

WILL CVP BE MEASURED AT EAR LEVEL AS WELL?  

NO. CVP will continue to be measured at heart level. In patients nursed in the sitting position we will require 2 transducer holders (Figure A). In patients 

nursed in the recumbent position a single transducer holder will be sufficient (Figure RUN). 

 

WILL THIS CHANGE APPLY TO ALL PATIENTS? EVEN THOSE WITHOUT TBI OR NEUROLOGICAL PROBLEMS? WHY? 

YES, for two reasons. The first reason is that cerebral perfusion is paramount even in patients without TBI. MAP > 50 (at ear level) should be 

considered the absolute minimum in all patients, as below this level of blood pressure even healthy patients are at risk of developing a stroke. 

Patients at risk of cerebral events (such as septic patients with known cardiovascular disease) may require significantly higher targets. The second 

important reason is that by using the same approach in each and every patient we are less likely to get confused and make mistakes with MAP targets.  

A RUN 

ABP 280/180 

ABP 130/80 

GIRAFFE? 

20 cm / 1.36 = 15 mmHg
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Particularités de position assise sur PPC 

20 cm / 1.36 = 15 mmHg

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

SAFE PRACTICE: INVASIVE ARTERIAL BLOOD PRESSURE (ABP) MONITORING 

TRANSDUCERS TO BE POSITIONED AT EAR LEVEL FOR ALL NCCU PATIENTS 

WHY ARE WE MEASURING ABP AT EAR LEVEL? 

For two reasons. The first is that pressure measured at ear level accurately reflects ABP driving cerebral perfusion. When the transducer is 

positioned at heart level we are at risk of overestimating cerebral perfusion pressure (CPP) by up to 15 mmHg (depending patient’s height and position). 

The second reason is that this practice complies with a joint position statement by NASGBI and SBNS “arterial transducer used to estimate mean arterial 

pressure (MAP) for the calculation of CPP [MAP – ICP]  should be positioned at the level of the tragus”. 

 

WILL THE “STANDARD” CPP TARGET FOR TBI PATIENTS CHANGE? 

YES. Target CPP will be 50-70 mmHg as per international guidelines. 

 

WILL THERE BE A DISCREPANCY BETWEEN NIBP AND ABP? 

YES. ABP will be lower than NIBP by up to 15mmHg, depending on patient’s height and position. This is not a problem. 

 

WILL CVP BE MEASURED AT EAR LEVEL AS WELL?  

NO. CVP will continue to be measured at heart level. In patients nursed in the sitting position we will require 2 transducer holders (Figure A). In patients 

nursed in the recumbent position a single transducer holder will be sufficient (Figure RUN). 

 

WILL THIS CHANGE APPLY TO ALL PATIENTS? EVEN THOSE WITHOUT TBI OR NEUROLOGICAL PROBLEMS? WHY? 

YES, for two reasons. The first reason is that cerebral perfusion is paramount even in patients without TBI. MAP > 50 (at ear level) should be 

considered the absolute minimum in all patients, as below this level of blood pressure even healthy patients are at risk of developing a stroke. 

Patients at risk of cerebral events (such as septic patients with known cardiovascular disease) may require significantly higher targets. The second 

important reason is that by using the same approach in each and every patient we are less likely to get confused and make mistakes with MAP targets.  

A RUN 

ABP 280/180 

ABP 130/80 

GIRAFFE? 

• Plus l’élévation est importante, plus l’impact est 
notable…

• Impact sur retour veineux et DC (et PAM)

• Impact réel sur PIC dépend de compliance intracrânienne    
(cf cours #2)

• ATTENTION aux position assises « beach chair »

• Éviter PNI au mollet

• Distance mollet et polygone Willis = 45 cm ➔ 33 mmHg

• PNI sur-estimée avec brassard trop petit au mollet

• Garder marge de manœuvre sécuritaire 

• Limiter périodes d’hypotension relative 
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Évaluation de l’autorégulation cérébrale statique

•  PIC en réponse à ↑ PAM (bolus vasopresseur)

• Réponse dichotomique (présente ou absente)

Rose JC et al. Neurocrit Care 2004
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• Impact des variations spontanées continues de PAM sur le DSC 
• Coefficient de corrélation entre la PAM et un paramètre substitut du DSC

• Relation PAM ~ FV ACM ➔Mx DOPPLER TRANSCRANIEN

• Relation PAM ~ PIC ➔ PRx MONITEUR DE PRESSION INTRACRÂNIENNE

• Relation PAM ~ PbrO2 ➔ ORx MONITEUR D’OXYGÉNATION CÉRÉBRALE

• Relation PAM ~ ScO2          ➔ COx MONITEUR DE SATURATION CÉRÉBRALE (NIRS)

• Corrélation positive (↑ PAM ~ ↑ PIC) ➔ absence d’autorégulation          
(pressure passive)

• Corrélation négative ➔ autorégulation préservée

Évaluation de l’autorégulation cérébrale dynamique
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• Indices d’autorégulation cérébrale (PRx – pressure reactivity index)
• Permet d’identifier limite inférieure d’autorégulation 

• Individualisation de cible thérapeutiques

• Évaluation de l’intégrité et performance de l’autorégulation 
• PRx > 0,3 ➔ défaillance d’autorégulation 

• PRx < 0,3 ➔ présence d’autorégulation

• PRx <<< 0,3 ➔ autorégulation performante 

Évaluation de l’autorégulation cérébrale dynamique
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Autorégulation cérébrale: PRX

Lazaridis et al. Neurol Res 2013

« pressure passive »
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Détermination PPC optimale

Valeur de PPC à 
laquelle on retrouve 

l’indice 
d’autorégulation 
témoignant de la 

meilleure réactivité
(PRx le plus négatif) 

Lazaridis et al. Neurol Res 2013
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Indice d’autorégulation cérébrale: COx

Rivera-Lara et al. Crit Care Med 2018
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Autorégulation cérébrale: conclusions

• Pas de courbe simpliste idéalisée 

• Pas de valeur unique pour tous

• LIA > 50 mmHg, probablement ≈ 70 mmHg, intervalle 40-110 mmHg

• Plateau si présent semble plus étroit (ascendant vs descendant?)

• Variabilité interindividuelle de la courbe et de la LIA

• Réserve cérébrovasculaire variable 

• Altération par pathologies neurovasculaires ou dommages cérébraux

• Altération de l’autorégulation cérébrale peut être 
• Complète vs partielle 

• Globale vs régionale 

• Évolution dans le temps en situation pathologique
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Effets de la PaCO2 sur le débit sanguin cérébral

• Puissant modulateur de la résistance vasculaire cérébrale ➔ DSC

• Diffusion rapide de CO2 à travers la barrière hématoencéphalique 
• Altération pH extracellulaire ➔ réponse vasomotrice 

• Variation linéaire entre 20 – 80 mmHg
•  DSC de 2 mL/min/100g par 1 mmHg PaCO2

•  VSC de 0,04 mL/100g par 1 mmHg PaCO2

• HyperV PaCO2 40 à 20 ➔ réduction DSC x ½ 

• HypoV PaCO2 40 à 80 ➔ augmentation DSC x 2 
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Effets de la PaCO2 sur le débit sanguin cérébral

• Effet s’atténue après 6-10 heures

• Alcalose du LCR se normalise 

• Normalisation rapide de capnie
• Hypercapnie chronique ➔ hypoperfusion

• Hypocapnie chronique ➔ hyperémie

Modifié de Miller’s Anesthesia, 7e éd

Figure 63-6  PaCO2, cerebral blood flow (CBF), and cerebrospinal fluid (CSF) pH changes with prolonged

hyperventilation. Although the decreased arterial PaCO2 (and the systemic alkalosis) persist for the duration of

hyperventilation, the pH of the brain and CBF return toward normal over 8 to 12 hours.
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Effets de la PaO2 sur le débit sanguin cérébral

• Variations « physiologiques » de PaO2 n’altèrent pas le DSC 

• Hypoxémie (< 55 mmHg) ➔ vasodilatation cérébrale exponentielle

• Hyperoxémie➔ réduction modeste du DSC
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• Livraison d’oxygène demeure constante
• ↓ PaO2➔↓ CaO2➔↑ DSC ➔ DO2 cérébrale constante

Ainslie PN et al. Clin Sci 2014

Effets de la PaO2 sur le débit sanguin cérébral

Modifié de Cottrell and Patel’s Neuroanesthesia, 6th Edition, 2016
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Couplage métabolique (neurovasculaire)

• DSC n’est pas distribué de façon homogène à travers 
parenchyme cérébral 

• Régulation du DSC global et régional selon besoins métaboliques

• DSC régionale dépend de consommation d’oxygène (CMRO2) et 
de glucose (CMRglu)

• ↑ besoins métaboliques => ↑ DSC par vasodilatation cérébrale
• Agitation, convulsions, hyperthermie

• ↓ besoins métaboliques => ↓ DSC par vasoconstriction cérébrale
• Agents anesthésiques, hypothermie 
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Couplage métabolique (neurovasculaire)

• Régulation du DSC global et régional selon besoins métaboliques

• En situation physiologique, OEF demeure constant ~40%

Gupta and Gelb’s Essentials of Neuroanesthesia and Neurointensive Care, 2nd Edition, 2018 Hakim. Neurology 1998
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Autres déterminants: température

• Réduction progressive du métabolisme cérébral 
• Diminution de CMRO2 de 7% par oC

• Initialement (37oC ➔ 27oC): ↓ CMRO2 (métabolisme basal)

• Ensuite (27oC ➔ 17oC): ↓↓ CMRO2 (suppression métabolisme basal + fonction 
neuronale)

• Réduction du DSC par couplage métabolique

Modifié de Cottrell and Young’s Neuroanesthesia, 5th Edition, 2010
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Déterminants du DSC - récapitulatif

Castle-Kirszbaum et al. J Neurosurg Anesthesiol 2022
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Effets théoriques du débit cardiaque sur DSC

Castle-Kirszbaum et al. J Neurosurg Anesthesiol 2022
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Quelques études – volontaires sains

Meng et al. Anesthesiology 2015

Volontaires sains éveillés
↓ 30% DC ➔↓ 10% DSC
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Impact du débit cardiaque sur DSC

• Relation demeure mal comprise et complexe

• Études contradictoires, hétérogènes
• Méthodologies différentes

• Effet direct d’un agent vasoactif vs effet de modification du DC?

• Altération de débit cardiaque - pharmacologique vs physique

• Méthode d’évaluation du débit cardiaque

• Méthode d’évaluation d’un substitut du DSC 
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Impact du débit cardiaque sur DSC

• Impact de pathologies cardiaques sur réponse aux interventions

• Effet direct d’agent utilisé sur RVC (difficile à isoler)

• Impact de pathologies intracrâniennes sur réponse à ↑ DC ➔
autorégulation?

• Absence de contrôle des autres déterminants potentiels du DSC
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Effets des médicaments 
sur l’hémodynamie cérébrale

• Agents analgosédatifs

• Agents vasoactifs
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Effet des vasopresseurs sur hémodynamie cérébrale

• Difficile à isoler l’effet des vasopresseurs sur tonus vasculaire in vivo sans 
facteurs potentiellement confondant

• Densité de récepteurs a/n circulation cérébrale
• Effet a/n artérioles et sphinctère pré-capillaire plutôt qu’artères piales

• Effet des vasoconstriction veineuse jugulaire

• Éveillé vs sous anesthésie générale (impact des agent anesthésiques utilisés!)

• Situation physiologique vs pathologique 
• Hétérogénéité spatiale et temporale d’autorégulation cérébrale en situation 

pathologique

• Intégrité de barrière hémato-encéphalique

• Pathologie en cause (HSA, AVC, CEC, etc) 
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Effet des vasopresseurs sur hémodynamie cérébrale

• Impact d’autres déterminants du DSC (DC, PAM, RVC, PaO2, PaCO2, CMRO2)

• Dépend de méthodologie de l’étude 
• Petites études

• Populations différentes

• Méthodologies variables pour mesurer DSC ou substitut



MMD 6513 – Anesthésie et système nerveux 
Antoine Halwagi, MD FRCPC

Vasopresseurs et hémodynamie cérébrale

• Noradrénaline
• Innervation adrénergique a/n artères piales 

• Faible effet de vasoconstriction par NA exogène 

• Effet artère temporale superficielle > méningée moyenne > piale 

• Effet B ➔ augmentation de CMRO2  
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Impact de la modalité d’administration
• Castle-Kirszbaum et al. J Neurosurg Anesthesiol 2022 ➔ ”Phenylephrine may reduce CBF”

• Meng et al (BJA 2011): ASA 1-3, AG sous TIVA propofol + remifentanil 

• Bolus phenyl 100-200 mcg pour traiter hypoTA (↓ 20% PAM ou PAM < 60 mmHg) 

• ↑ PAM mais… 

• ↓ DC (↓ FC et ↓ VES)

• ↓ SctO2

• Strebel et al (Anesthesiology 1998): ASA 1-2, AG sous TIVA propofol + fentanyl 

• Titration lente de phenyl pour augmenter PAM de 20%

• ↑ PAM

• FC idem 

• Vélocité ACM idem 

CBF pas mesuré directement! 
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Effet des vasopresseurs en situation pathologique

• Patients avec méningite sévère (AEC, intubés)

• Altération de la BHE par inflammation 

• Effet de NA sur hémodynamie cérébrale 
directement relié à l’altération 
d’autorégulation cérébrale 

• ↑ PAM ➔ (dysfonction AR) ➔↑ DSC

Møller et al. Stroke 2004
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hémodynamie cérébrale

Meng et al. Anesth Analg 2025
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Effet des agents vasoactifs
• 18 volontaires sains, éveillés (PAS AG OU SÉDATIFS)

• NA pour ↑ PAM 20%

• Labétalol pour ↓ PAM 15%

• Canule artérielle

• Évaluation du DC / DSC par IRM

Birnefeld et al. Anesthesiology 2024

washout 5 min
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Effet des agents vasoactifs: NA

Birnefeld et al. Anesthesiology 2024

• ↓ DC 15% (↓ FC surtout ~ 18%)

• ↓ DSC 15% 

• Proportionnelle à la diminution du DC

• (↑ RVC)* 

*Calculé: RVC = (PAM – PIC) / DSC
PIC assumée à 10
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Effet des agents vasoactifs: labétalol

Birnefeld et al. Anesthesiology 2024

• ↑ FC (!)

• ↑ DC 11%

• Pas d’effet sur DSC 

• (↑ débit sanguin périphérique – surtout carotides externes)
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Agents vasoactifs - conclusion

• Effet difficile à isoler

• Impact de co-interventions (agents anesthésiques, agents vasoactifs) 

• Impact différentiel chez patient sain, éveillé vs en situation pathologiques

• Personnalisation / monitoring si possible chez patients à haut risque… 
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Effet des agents anesthésiques
• Agents d’induction IV 

• PPF

• Étomidate

• Benzodiazépines

• Kétamine

• Barbituriques

• Agents anesthésiques inhalés
• Halogénés

• Protoxyde d’azote  

• Dexmédétomidine

• Opioïdes

• Relaxants musculaires 

• Effet sur débit sanguin cérébral

• Effet sur production LCR

• Effet sur épileptogénèse 

• Effet neuroprotecteur 
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Effet des agents anesthésiques - récapitulatif
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Agents anesthésiques IV: kétamine
• Pas d’altération de l’autorégulation cérébrale 

• Pas d’altération de la réponse vasomotrice au CO2 

• En absence de déplétion catécholamines, meilleure stabilité 
hémodynamique

• Pas de dépression respiratoire 

• Antagoniste des récepteurs NMDA (surtout énantiomère S(+)) 
• Effets analgésique, anti-inflammatoire, anticonvulsivant

• Neuroprotecteur? 
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Agents anesthésiques IV: kétamine
• Longtemps proscrite en neuroanesthésie

• Élévation de PIC en monothérapie si compliance intracrânienne réduite (HCP)

• Réduction de réabsorption de LCR

• Monothérapie, respiration spontanée 
• Augmentation DSC par vasodilatation cérébrale directe 

• Pas de changement notable sur CMRO2 global 

• Dans ces conditions ➔ élévation de la PIC 

• Coadministration, ventilation contrôlée 
• Effet neutre ou réduction de la PIC (bolus et perfusion)

• Données en évolution…
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Kétamine – donnés plus récentes

Sciorilli et al. J Crit Care 2026
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Kétamine – donnés plus récentes
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Conclusion

• Altération de l’hémodynamie cérébrale quotidiennement

• Anticipation des impact de vos interventions sur 
• Débit sanguin cérébral
• Pression de perfusion cérébral

• Résistance vasculaire cérébrale 
• Volume sanguin cérébral

• Métabolisme cérébral

• Autorégulation cérébrale conceptuellement utile mais 
attention aux dogmes 
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