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C.D.: 616.133.33

La circulation cérébrale

Recherches récentes

(1. LazorTHES! avec la collaboration de J. Espauno et de Y. LAZOoRTHES

Les progres sont trés souvent le résultat de 1'étroite collaboration établie
entre diverses disciplines. La circulation cérébrale et ses troubles, et parmi
eux plus particuliérement I'insuffisance circulatoire cérébrale, bénéficient de
cette collaboration. D'une part en effet. la recherche clinique joue un role
important dans leur étude et les cliniciens. pourvus d’une meilleure forma-
tion scientifique, s’entendent mieux avec les physiologistes, les biophysiciens
et les biochimistes, 1)’autre part, les physiologistes, I'esprit moins centré sur
la seule physiologie «animale». prennent plus en considération les résultats
obtenus par les recherches cliniques et s'y intéressent davantage,

Le temps ot Frangors Fraxck déplorait que la eirculation cérébrale fat
la moing bien connue des circulations locales est loin. Cette circulation est
au contraire aujourd’hui I'une des mieux connues, car elle est de celles qui
se prétent le mieux aux explorations expérimentales et cliniques, restric-
tion faite toutefois de ce que plus on I'étudie et plus nos connaissances
s’étendent, plus on la découvre complexe.

Notre intention est de ne retenir que les idées principales et surtout d’ex-
poser les acquisitions récentes sur la morphologie et la physiologie.

I. La vascularisation eérébrale: les voies de suppléance artérielles

Les neuro-anatomistes s’efforcent tout d’abord de relier les connaissances
macroscopiques et les microscopiques: les pédicules artériels et le réseau
artériolo-capillaire sont bien connus; entre les deux existent encore des in-
connues représentées par les territoires artériels et angioarchitectonie. Ils
cherchent aussi 4 relier les constatations morphologiques aux questions
d’hémodynamique; c'est 13 notre but lorsque, avec J. lisraano et Y, La-
ZORTHES, nous nous efforcons de rapprocher nos coupes réalisées sur I'angio-
architectonie corticale des résultats obtenus sur les débits corticaux par 'in-
jection intra-parenchymateuse de Xénon 133 (Ille Congres Européen de
Neurochirurgie, 5 mai 1967)

! Professeur de ('linique de Neurochirurgie. Université de Toulouse.
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Rappeler les différentes techniques utilisées et les détails morphologiques
si longuement décrits dans les traités d’anatomie classique parait superflu,
Plus utile est de classer les systémes de sécurité capables de devenir des voies
de suppléance. quand s’installe une nsuffisance circulatoire cérébrale.

A. Les voies de suppléance sont situées sur quatre niveaur anastomotiques
SUPpEr poses
On retrouve ces quatre niveaux dans tout le névraxe: cerveau, trone céré-
bral et moelle épiniére.

1. Les anasiomoses extra-crdaniennes

Entre les artéres carotides interne et vertébrale d'une part et les nom-
breuses collatérales de la carotide externe et de la sous-claviére d’autre part
existe un premier systéme anastomotique.

Des anastomoses antérieures sont représentées par 1'union de I'artére oph-
talmique, collatérale de la carotide interne et des artéres faciales et maxil-
laire interne. branches de la carotide externe.

Des anastomoses postérieures unissent I'artere vertébrale aux collatérales
ascendantes de 'artére sous-claviére (cervicale ascendante et cervicale pro-
fonde) et a 'artére oceipitale branche de la carotide externe.

Connues et décrites depuis longtemps par les anatomistes, ces anastomoses
peuvent étre mises en évidence par I'artériographie. En clinique: les artério-
graphies sélectives -} soustraction (en particulier, 'artériographie temporale
superficielle) permettent de visualiser ces anastomoses.

2. Le cercle anastomotique de la base

Le cercle anastomotique de la base (WiLLis 1664) représente un dispositif
de sécurité théoriquement idéal, qui n'a d'équivalent au niveau d’aucun
autre organe. Il parait parfaitement construit pour pallier 'obstruction
d’'une des sources d’irrigation du cerveau, puisqu’il représente la rencontre
et I'union de I'apport des carotides internes et des vertébrales. En réalité,
le schéma classique du cercle artériel ne correspond au maximum qu’a 509
des cas; les variations de calibre des artéres communicantes antérieure et
postérieure créent des conditions cirenlatoires différentes.

Lexploration clinigue du cercle de Willis peut étre réalisée par la compres-
sion de la carotide primitive. Chez un sujet normal, la compression simul-
tanée des deux carotides primitives ne déprime jamais complétement le
systéme carotidien. car la voie vertébro-basilaire-communicante postérieure
compense un peu: la pression résiduelle est de 10-60°; du taux imtial. La
compression d'une carotide permet en plus l'intervention de la carotide
opposée et de la communicante antérieure: la pression résiduelle du coté
correspondant & la compression est de 25-80°;, du taux initial.

L artériographie permet mieux encore d’explorer la valeur fonctionnelle
des communicantes. 1. LL.a communicante antérieure: chez le sujet normal,
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les deux cérébrales antérieures sont opacifiées par l'injection d’une carotide
dans un tiers des cas environ. Mais cela ne veut pas dire qu’a 'état normal,
la pression étant égale dans les deux cérébrales antérieures, la communicante
antérieure fonctionne. Ce n’est que sous I'effet de la pression augmentée par
I'injection du produit opaque et encore mieux lorsque I'on comprime I'autre
carotide pendant I'injection. qu'on obtient le remplissage des deux cérébrales
antérieures et parfois des deux syvlviennes. 2. La communicante postérieure:
chez le sujet normal, I'artériographie carotidienne opacifie dans un certain
nombre de cas la communicante postérieure et la cérébrale postérieure. In-
versement, l'artériographie vertébrale réalisée avec compression d’une caro-
tide peut parfois aboutir & la vision du systéme carotidien correspondant.

3. Le réseau anastomaotique cortical o extra-axial

A la limite des territoires corticaux des trois artéres cérébrales existent
des anastomoses sujettes a de grandes variations. On les appelle parfois
A tort anastomoses artérielles méningées car elles sont corticales.

Comme dans les eaux qui unissent des fleuves de méme niveau, les anas-
tomoses corticales sont & 1'état normal sans véritable courant. La disponi-
bilité de ces suppléances corticales diminue avec I'dge: chez le nouveau-né,
I'injection d'une artére remplit tout le résean cortical: chez I'adulte. il n’en
est pas de méme.

4. Les anastomoses intra-axiales

A I'mtérieur du névraxe: moelle, trone cérébral et cerveau, existent deux
territoires artériels: un territoire central ou profond et un territoire péri-
phérique ou superficiel. Ils sont construits trés differemment: I'un est cons-
titué par des artéres terminales, I'autre par un réseau anastomotique. Ils
sont juxtaposés, A leur jonction, est un quatriéme systéme anastomotique
constitué par un réseau tres fin. visible au microscope. mais non fonctionnel:
les injections de produits colorés ou radio-visibles ne passent pas.

La région frontiere qui sépare les deux territoires représente un point
faible du dispositif artériel cérébral: la différence de pression qui ne peut
manquer d’exister entre ces deux systémes hvdrauliques s1 différemment
construits, s’aceroit dans certaines conditions pathologiques.

B. Les voies de suppléance sont de valenr indgale

La multiplicité des systémes de sécurité n'implique malheureusement
pas que leurs capacités fonctionnelles soient & toute épreuve. Essayons
d’énumérer quelques verites premaéres.

1. Les systémes anastomotiques ne sont pas d’égale valeur. Le svstéme basi-
laire (cercle de Willis) est le plus fidéle. Les systémes extra-crinien et extra-
axial sont de fonctionnement trés aléatoire: les anastomoses intra-axiales
n’ont aucune valeur fonctionnelle.

2. L'existence de niveaux anastomotiques superposés permet d’admettre
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que plus Uobstruction est proche de origine aortique et éloignée du cerveau, plus
les possibilites de suppléance sont grandes. Une sténose de l'origine des grosses
artéres du cou a plus de chance d’étre suppléée que celle d'une artére syl-
vienne.

3. Plus Uobstruction s"installe lentement, plus les voies de suppléance ont des
chances d'intervenir efficacement. une thrombose carotidienne qui se constitue
progressivement est moins grave que celle qui se fait brutalement. On sait
que des séances de compresgion carotidienne ou la pose d’un clamp a serrape
progressif peuvent favoriser le développement de la eirculation collatérale
avant une higature de la carotide interne.

4. La valeur supplétive des systémes anastomotiques est conditionnée par
deux ordres de facteurs qui interviennent d’ailleurs ensemble: le maintien
d’une pression de perfusion eérébrale suffisante, et le calibre des anastomoses
artérielles, leur fonetionnement sans retard et sans défaillance.

b. L artériographie ne donne pas une image fidéle de Uétat anatomique et de
Pétat circulatoire. Elle découvre parfols une remarquable injection d’une
artére svivienne, alors que pourtant le territoire de cette artére est nécrosé,
parce que la suppléance s’est établie trop tardivement et en raison, peut-étre
aussi, d’une vaso-dilatation secondaire a I'hypoxie.

6. Un territotre arteriel devenu dependant d’une vore de suppléance est dans
une situation criligue. Sa circulation dispose d’'une marge de sécurité et elle
subira le premier les conséquences d'une chute tensionnelle; de I'ischémie
fonctionnelle on peut passer a I'ischémie lésionnelle.

7. L'intervention des systémes de suppléance rend difficile I'interprétation
du résultat des traitements médicaux ou chirurgicaux. Nous sommes per-
suadés que c’est & ces suppléances que 'on doit la majorité des récupérations.

II. La eirculation eérébrale, son exploration clinique

Les techniques d'exploration permettent actuellement de calculer la valeur
du débit sanguin cérébral. Il correspond a la quantité de sang qui traverse
le cerveau pendant 1'unité de temnps minute. Il est égal & 50 ml/100 g/min.
Sa particularité principale est sa remarquable stabilité d’un sujet & 1’autre
et d’'un moment a4 P'autre chez un méme sujet. Cette constance fait de la
circulation cérébrale une circulation particulitrement «bien protégée» par
un ensemble de mécanismes autorégulateurs.

A. Les principales techniques d'exploration et leurs résultats
On peut admettre I'existence de deux grandes phases dans I'étude hémo-
dynamique de la circulation cérébrale.
1. Les méthodes de mesure non quantitative du DSC

a) Ce sont d’abord celles de la période initiale des recherches.
En 1890, Roy et SHERRINGTON [1] admettent que le débit sanguin cérébral
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est proportionnel & la pression de perfusion P et inversement proportionnel
a la résistance vasculaire R, cette résistance vasculaire étant sous la dépen-
dance d’un mécanisme de régulation intrinséque,

En 1928, ForBEs [2]. puis en 1934 M. Foc [3] et en 1936 Risgr [4] cons-
tatent par observation directe (technique de Hublot) que les vaisseaux
artériolaires pie-mériens se contractent quand la tension artérielle aug-
mente, se dilatent quand la tension artérielle diminue et quand la pression
veineuse ou la pression intra-crinienne augmentent.

Ces constatations aménent les auteurs a reprendre l'idée de 'existence
d'une autorégulation intrinséque du DSC, qui avait été rejetée en 1896 par
Hive [3] qui soutenait que le DSC variait passivement en fonction de la TA.

b} Les méthodes d’exploration utilisant des ¢tndicatewrs non diffusibles &
travers la barriére vasculaire.

L’indicateur, introduit par voie artérielle, arrive au cerveau et en est retiré
par le courant sanguin. Le débit sanguin cérébral peut étre mesuré par la
rapidité de son évacuation (clearance) ou par sa dilution a la sortie. On peut
prélever pour cela des échantillons successifs artériels ou veineux ou, s'il
s'agit d'un traceur radio-actif. enregistrer directement ce phénomeéne au
niveau du crine. On ne mesure en fait avec les indicateurs non diffusibles que
des vitesses circulatoires et non des débits.

1. Les méthodes de dilution (basées sur le principe de Stevart-Hamilton).
Une courbe de dilution de I'indicateur injecté par voie carotidienne est éta-
blie & partir d’échantillons sanguins prélevés dans les veines jugulaires
internes. GIBBS et MAXWELL en 1947 avec le bleu Evans [6], puis NYLIN en
1960 avec des hématies marquées [7] et LiuNGGREN en 1961 [8] déterminent
un «index circulatoire» qu’il est théoriquement possible, i 'aide de mesures
complexes. de convertir en ml de sang pour avoir le débit réel.

2. L’étude des courbes de passage de traceurs radio-actifs non diffusibles
(R.LS.A. marquée & I'I'® ou Néohydrine marquée au Hg?3). CRANDALL
en 1958 [9]. Fazio en 1960 [10]. BELL en 1962 [11] ont abouti & la détern-
nation de plusieurs parametres intéressants pour I'étude de I'hémodyna-
mique cérébrale: temps de montée (arrivée artérielle), temps de restée (pas-
sage dans les capillaires) et temps de descente (phase veineuse) a partir du-
quel ils peuvent établir un index approximatif du déhit sans pouvoir le
calculer en valeur absolue.

3. La sério-ungiographie cérébrale vapide a permis & (rReITZ en 1956 [12]
de démontrer que 'angiographie carotidienne, malgré I'influence du produit
de contraste, est une méthode satisfaisante pour |'évaluation du temps de
cetrculation moyen et méme des temps de cireulation régionaux. L’auteur a
proposé comme durée de passage intracérébral 'intervalle de temps compris
entre l'imprégnation maximale du siphon carotidien et celle des veines
pariétales. Ce temps est de 4 sec; il s’agit d’'une vitesse circulatoire et non
d’un débit sanguin. L'étude du temps de circulation a permis de révéler des
perturbations de la circulation cérébrale (d'origine vasculaire). méme dans
des cas ol I'angiographie était normale sur le plan morphologique.
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Plus récemment, GGREITZ et CRONQVIST (1968) [13] ont précisé qu’ll existe
méme une corrélation a la fois entre le DSC global et le temps de circulation
moven, et entre les DSC régionaux et les temps de circulation régionaux.

Enfin. Hiraw (1968) [14] utilise le produit de contraste comme un indica-
teur de débit, et par la densitométrie des films angiographiques, obtient un
«index» de débit sanguin qui lui permet d’explorer les circulations régionales,
en particulier des tumeurs cérébrales et des malformations vasculaires,

2. Les methodes de mesure quantitative du débat sanguin cérébral

Elles ont en commun d’étre basées sur le principe de Fick et d'utiliser un
traceur inerte diffusible (gazeux, radio-actif ou thermique) qui, introduit par
inhalation, par voie artérielle ou par voie directe, diffuse dans le parenchyme
cérébral sans étre metabolisé, pour étre finalement retiré par le courant
sanguin. Le DSC est proportionnel a la vitesse d’élimination ou clearance
du traceur.

Ces différentes méthodes ont permis de calculer le DSC en ml/100 g/min,
ainsi que d’apprécier, par des mesures de plus en plus précises, ses variations
tant sur le plan physiologique que pathologique.

On a pu ainsi mesurer le débit sanguin cérébral global, puis des débits
sanguins cérébraux régionaux et méme locaux, en déterminant un débit pour
la substance grise et un débit pour la substance blanche.

a) Mesure du débit sanguin cerébral global (DSCq). — La premiére mesure
quantitative du DSC de 'homme a été réalisée en 1948 par KeTy et ScHMIDT,
qui utilisérent le protoxyde d’azote administré par inhalation. Par la suite,
de nombreux auteurs apportérent des modifications a la méthode originale
dans le but de la simplifier et de lui donner plus de précision; les plus impor-
tantes sont: 1. I'utilisation de préléevements continus {ScHEINBERG [15]),
2, le procédé de mesure en désaturation (J. Espacxo [16]), 3. Pemploi d’un
¢az inerte radio-actif (Lassex et MuNck [17]). — Les résultats obtenus sont
concordants, ce qui apporte une preuve de la validité de la méthode,

Le débit sanguin cérébral global, DSCg, se situe autour de 50-53 mi{100 ¢
par min. ce qui correspond, pour un cerveau de 1400 g, soit 22, du poids
du corps, & un débit total de T00-750 ml/min, soit environ !/; du débit car-
diaque. Comparé aux autres débits, ¢’est un débit de valeur movenne.

Du débit, 'on peut déduire la consommation d’oxygéne dw cervean dont
I'intérét est capital dans le domaine du métabolisme cérébral. Elle est le
produit de la différence artério-veineuse en Oy, qui est normalement de
6.5-7 vol.?,. La consommation d’oxygéne est d’environ 3.3 a 3.8 ml/100 g
par min. Le cerveau consomme donc prés de 1/; de I'oxygene utilisé par
I'organisme au repos.

Le DSCg a été mesuré dans différentes circonstances pathologiques. Nous
avons. pour notre part, plus spécialement étudié les altérations du DSC
d’origine vasculaire dans I'insuffisance circulatoire cérébrale et dans les acci-
dents vasculaires cérébraux (cerveau sénile, thrombose et sténose de la caro-
tide. démence artériopathique, ramollissement cérébral) [18-22]. 1] a été
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démontré que le DSC s’abaisse proportionnellement avec la gravité des acci-
dents vasculaires et qu'un facteur majeur de pronostic est le maintien d’une
consommation en (J, normale.

Mais la mesure d’un débit sanguin global a moins d’intérét pour un organe
hétérogeéne comme le cerveau que pour les viscéres homogénes comme le foie,
la rate, le rein. Le débit sanguin cérébral global correspond certainement
a la moyenne arithmétique instantanée des divers débits cérébraux. régio-
naux ou locaux.

b} La mesure du détnt sanguin cérébral régional ( DSCr). — Les méthodes de
mesure du DSCr utilisent des gaz inertes radio-actifs qui peuvent étre ad-
ministrés soit par injection intra-carotidienne, soit par inhalation, tandis
que la courbe d’élimination est enregistrée en regard de la zone 4 explorer
a I'aide d'un compteur a seintillation.

La méthode par injection carotidienne a été déerite en 1961 par Lassex et
IxGgvar qui utilisérent la clearance du Krypton 85 chez 'animal [23]. pus
chez I'homme |24]. En 1963, Grass et HARPER [25] proposérent I'utilisation
d’un autre gaz radio-actif. le X¢non 133, qui répond mieux aux exigences de
la mesure; c'est cette dermére techmique que nous utilisons depuis 1964
(26, 27).

La méthode par inhalation du Xénon 133 a été proposée en 1963 par MALLET
et VEaLL [28]. Il s’agit d'une méthode dont le caractére entiérement atrau-
matique pouvait faire espérer qu'elle deviendrait un examen de routine
neurologique. Cependant, elle a été critiquée, car elle introduit des causes
d’erreur. Depuis, les auteurs [29] et plus récemment Onrist [30] ont déter-
miné des facteurs de correction qui rendent A la méthode sa validité,

D'une manidre générale, les valeurs obtenues par les différents auteurs sont
en accord avec ceux de la méthode de Krry et ScHMIDT puisque pour
INGVAR. le DSC moyen est de 30 mli100 g/man,

L’analyvse compartimentale de la courbe d'élimination a montré qu’il
s'agssait d'une courbe bi-exponentielle, et a permis ainsi de mettre en évi-
dence deux secteurs: 'un de déhit rapide qu’on peut assimiler au débit de
la substance grise: DSC cortical moyen — 80 mld/ 100 g/min, I'autre de débit
lent qui correspond & celul de la substance blanche: DSC substance blanche
= 20 ml[100 g{min.

Ces méthodes n'ont pas permis de mettre en évidence des différences
significatives entre le débit cortical des différents lobes. Elles ont, par contre,
été trés largement utilisées dans I'étude de toutes les causes de variations
physiologiques. pharmacologiques et pathologiques du DSC. Elles sont d'un
grand intérét, notamment pour 'étude d’affections localisées du cerveau
d’origine vasculaire ou tumorale,

Des améliorations et des simplifications récentes (utilisation de chaines
a4 multicanaux 8 ou 16. enregistrement semi-logarithmique et calcul ins-
tantané, enregistrement sur bandes magnétiques) leur permettront trés
certainement une application chnique heaucoup plus large dans avenir
[31-33).
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¢} La mesure du débit sanguin cérébral local (DSCI). - Le débit sanguin a pu
étre exploré, a crine ouvert, au niveau de zones treés localisées du cerveau,
grace a plusieurs méthodes:

La mesure de la clewrance de lu chalewr 3 I'aide de thermocouples. Il s’agit
de la méthode thermoélectrique de Gisss (1933), perfectionnée chez I'animal
par HENSEL et BErz [34] et appliquée & 'homme par WULLENWEBER en
1962 [35].

Cette technique ne parmet de déterminer que des valeurs absolues du
DSCl, mais par contre permet 'enregistrement de variations immédiates
ou prolongées de ce débit au niveau du cortex, mais aussi au niveau des
structures profondes.

La technique de polarographie de Uhydrogéne proposée par MISRAHY en
1956, reprise par AUKLAND [36] et FIESCHI [37] en 1964, permet des mesures
trés localisées.

La technique de micro-injections (], ml) intraparenchymateuses de
Xénon 133 (J. Espacno et Y. LazorTHES, 1965 [38]) nous a permis d'explorer
le DSC cortical de 'homme dans des conditions certainement aussi pen
physiologiques que celles de la plupart des expériences animales. puisque les
patients étaient anesthésiés et en début d'intervention. Dans les cas retenus,
il n’y eut jamais toutefois ni de variations tensionnelles. ni de dépressions
respiratoires, et les chiffres ont été corrigés en fonction de la PaCO,.

(irdce a cette technique, nous avons déja pu démontrer: 1. Qu’il existe
un rapport important de 1:5 entre le DSC pauvre et relativement fixe de la
substance blanche et le DSC riche et plus variable de la substance grise [39, 40].
2. Que le DSC cortical est hétérogéne et présente 2 ou plusieurs secteurs de
perfusion. Au niveau de certaines aires corticales, on découvre une zone
superficielle cortico-pie-mérienne et une zone profonde [41]. 3. Que le DSC
cortical est relativement variable avec la topographie. sans qu’il y ait cepen-
dant de relation étroite entre les débits locaux et les variations cyto-archi-
tectoniques corticales [42. 43]. L.e débit sanguin d’une région corticale serait
d’autant plus élevé qu'il s’agit d'une zone fonctionnelle importante, d’une
zone ayant une grande densité vasculaire ou d'une zone en activité; ce
dernier point reste toutefois i vérifier.

Rappelons nos études sur la vascularisation de 1'écorce cérébrale.

Iisocortex posséde des artéres de longueur variable paraissant se terminer
dans différents plans cellulaires: les artéres courtes donnent peu de collaté-
rales et se terminent en bouquet, probablement dans les couches 2 et 3; les
artéres movennes donnent quelques collatérales perpendiculaires et se termi-
nent en bouquet, probablement dans les couches 4 et 5; les artéres longues,
souvent difficiles & distinguer des précédentes, se terminent dans un plan pro-
fond proche de la jonction de la substance grise et de la substance blanche.

Ce type schématique se retrouve sur tout l'isocortex homotypique. Nous
n’avons pas découvert de variations sur telle ou telle aire de la vaste étendue
corticale de ce type.
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L'1socortex agranulaire (frontale ascendante ou pour mieux dire aire 4)
a une riche vascularisation; c’est la plus dense que nous ayons rencontré.
Elle fait contraste avec celle de la pariétale ascendante. Les artéres moyennes
et longues sont nombreuses, plus ramifiées; elles étalent leurs terminales
dans la couche des grandes cellules pyramidales.

L'isocortex hétérotypique granulaire (koniocortex) parait relativement
peu vascularisé. La premiére circonvolution temporale est moins bien vascu-
larisée que la seconde qui est constituée par un isocortex homotypique; le
contraste est net. Les cinquiéme et sixiéme circonvolutions ocecipitales sont
en surface apparemment trés vascularisées; en profondeur pourtant, nos
coupes n'ont pas découvert une grande densité artérielle.

Les débits les plus bas ont été observés au niveau du lobe préfrontal
(82 ml/100 g/min), de la frontale ascendante (74 ml{100 g/min), du lobe
temporal (76 ml/100 g/min): les plus élevés sont ceux du lobe pariétal
(110 ml/100 g/min). du lobe occipital (104 ml/100 g/min).

Signalons enfin que le cortex cérébelleux, quia une trés riche vascularisation
faite d’artéres ramifiées en chandelier, a aussi un débit sanguin tres élevé.

Le grand avantage de la technique de micro-injection intra-parenchyma-
teuse est de pouvoir étre appliquée directement a 1’étude des lésions patho-
logiques intra-craniennes (traumatiques, vasculaires, ou tout particuliére-
ment tumorales), tant pour explorer leur hémodynamique propre que leur
retentissement sur le parenchyme cérébral périlésionnel [44].

Ces méthodes de mesure ont permis non seulement de déterminer une
valeur absolue du DSC et de ses variations régionales, mais encore d’appré-
cier I'importance des facteurs de régulation de la circulation cérébrale et de
confirmer la notion d’autorégulation du DSC.

B. La régulation de la circulation cérébrale

Dans des conditions normales, le débit sanguin cérébral demeure constant.
grace a un mecanisme d awtorégulation, qui donne a la circulation cérébrale
sa particularité d’étre une «circulation protégée» lui permettant ainsi de
maintenir un apport métabolique stable.

Le DSC est fonction de deux facteurs: la pression sanguine P et la résis-

] h ]
tance vasculaire R (.‘e‘:ﬁl()ll la relation DSC fonction de %)

1. Linfluence des rariations de la pression sanguine. La notion d autorégulation

De nombreuses expérimentations (Kspacxo 1952 [16). RaApELA et GREEN
[45], Harper 1963 [46]), HacerNDAL 1965 [47]) ont démontré, en utilisant
différentes méthodes de mesure quantitative, que le DSC reste constant en
dépit des variations de la tension artérielle dans des conditions stables de
respiration (PaC0, = 40-45 mm Hg et Pa0O, = 95-100 mm Hg) et d’activité
corticale,
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Le sewl limate de 'hypotension artérielle compensée par un cerveau normal
est une tension artérielle systémique de 70 & 80 mm Hg. Au-dessous de ce
chiffre, le DSC décroit proportionnellement & la pression sanguine.

Cette autorégulation du DBSC n'est pas instantande, car s1la TA eéphalique
décroit brutalement {par compression des carotides), on enregistre une
chute transitoire du DSC (WULLENWEBER 1966 [48]). Cect permet d’expli-
quer les « éclipses vasculaires» cérébrales, en particulier dans les bradycardies
du syndrome d’Adams-Stokes,

L awtorégulation du DSC se définit comme étant le maintien dun DSC
malgré les variations de la pression sanguine P. Elle est basée sur les varia-
tions inverses de la résistance vasculaire par le mécanisme de la vasomotri-
cité: 1l v a vaso-dilatation quand la TA diminue et inversement.

La possibilite d'qutorégulation dans une situation donnée va donc dépendre
du deqré tnitial de vaso-delatation des artéres cérébrales, et par conséquent,
des nombreux facteurs en particulier humoraux, qui peuvent I'influencer.

2. Les facteurs wnfluencant la résistance vasculaire cérébrale

La résistance opposée a ['écoulement du sang dans les vaisseaux cérébraux
varie en sens inverse du calibre des vaisseaux et dépend de facteurs qui sont
essentiellement humoraux, mais aussi mécaniques et nerveux.

a) Les factenrs humorauz, — 1’influence des variations respiratoires est pré-
dominante gur la vasomotricité des artéres cérébrales, par l'intermédiaire
des pressions partielles en C(), et en Oy du sang artériel.

1. L'action du C'O,. Le CO, est un puissant vasodilatateur cérébral; son
action et la corrélation de son action avec celle des variations de la TA a par-
ticulierement été étudiée sur 'animal (HarPER 1965 [46, 49|, HacGENDAL
1965 [47]).

A tension artérielle systémique constante: le DSC est trés sensible aux
vartations de la PaCO,. Si la PaCO, augmente de 40 & 80 mm Hg, le DSC
angmente de 1009, car I'hypercapnie diminue la résistance par vaso-dila-
tation. S la PaCQ, diminue de 40-20 mm Hg, le DSC diminue de 409%,, car
I'hypocapnie entraine une vaso-constriction. Si la pCQ, diminue au-dessous
de 20 mm Hg, la chute du DSC ne sera pas plus prononcée, trés certainement
par action compétitive et méme prédominante du stimulus hypoxique a ce
degré de vaso-constriction. De méme, l'action vaso-dilatatrice du CO, est
réduite lors d’'une hypotension.

Ainsi, si la TA est abaissée a4 100 mm Hg, les variations du DSC en fone-
tion de la PaCQ, se feront dans le méme sens, mais d’une maniere moins
prononcée; ¢’est ainsi que, si la PaCO, passe de 40 4 80 mm Hg, le DSC n’aug-
mente plus que de 50%,.

A la limite, dans les grandes hypotensions artérielles (TA inférieure a 60 mm
Hg), les vaisseaux cérébraux qui sont déja dilatés au maximum pour main-
tenir un DSC suffisant sont incapables de se dilater plus sous I'effet de la pCO,.

Pareillement. lors d'une hypercapnie constante (80 mm kg), le DSC est
augmenté, mais la vaso-dilatation maximum, si bien que le DSC variera
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passivement en fonction de la TA, 1l v a alors perte de Uautorégqulation du
DSC, de méme que dans toutes les causes de vasodilatation maximum
préalable (hvpoxie).

Cette sensibilité a I'action du COQ, est surtout vraie chez le sujet normal
au lit vasculaire souple et son méeanisme d’action parait étre direct sur la
fibre lisse des artéres (SKIXHOJ 1968 [50]). bien que certains auteurs pensent
qu’elle se fait par I'intermédiaire d un centre de régulation du DSC situé dans
le trone cérébral, ou du moins par l'intermédiaire d’'une chaine de réactions
beaucoup plus complexe (SHaLIT et coll. 1968 [51]).

Chez le sujet pathologique, et notamment artéricscléreux. ces maodifica-
tions peuvent étre moindres, On pent done prétendre explorer la souplesse
vasculaire cérébrale en testant 1'évolution du DSC sous linfluence du CO,.

2. L'action de U 0,. Elle est beaucoup moins spectaculaire que celle du CO,,
Une augmentation de la Pa(Q), (oxvgénothérapie hyperbare) diminue modéré-
ment le DSC par vaso-constrietion, mais augmente ainsi la capacité d’auto-
régulation. Inversement, en normocapnie. une hypoxie artérielle va aug-
menter le DSC. mais diminuer la capacité d’autoréeulation par action vaso-
dilatatrice; ainsi, quand la Pa0), attemndra un chiffre a4 60 vol.?;,. le DSC
variera passivement en fonction de la TA: il ¥ aura perte de I'autorégulation.

3. L’action de Ualcalose respiratoire. L'hvperventilation provoque une hypo-
capnie artérielle et done une chute du DSC qui entraine une hyporie cérébrale.

La preuve de cette hypoxie cérébrale a &té faite, soit directement par les
perturbations KKG et la diminution des pressions artérielles en oxygine
cortical {(MEYER et Goron 1960 [52]), soit indirectement par la mise en évi-
dence de perturbations métaboliques cérébrales: augmentation du rapport
lactate 4 oculaire (S1Esso 1968 [53]).

pyruvate

D’autre part, 'hypoxie artérielle, de méme que 'hypocapnie artérielle
prononcée sont responsables, par lintermédiaire de I'hypoxie cérébrale
qu'elle provoque, d'une diminution du métabolisme oxydatif du glucose
dans le cerveau, au profit d'une augmentation du métabolisme anaérobie
(J. ConEx et 8. C. ALEXANDER 1968 |54 ).

BErz a, de plus. démontré que, lorsque 'hyperventilation est prolongée,
le pH cortical redevient normal et méme baisse sans que ni le DSC, ni la p0,
corticale n’augmentent.; done, 1l apparait une réaction opposée du pH corti-
cal et des résistances vasculaires céréhrales [55].

4. Le rile du pHl du liguide ¢éphalo-rachidien. 1 adaptation du DSC lors
des altérations chroniques de I'équilibre acide-base a permis de suggérer que
le pH interstitiel du cerveau est un facteur de controle de la résistance vascu-
laire cérébrale (SEvERINGHAUs 1965 [56]. SkixHos 1968 [57), Harrer
1968 [58]).

La preuve définitive du fait que la concentration en H~ extracellilaire régle
le DSC a été faite par la mise en évidence de modifications du DSC secon-
daires a des vanations du pH du liquide interstitiel & PaC0, constante (BET2
1967 [59]. S1esso 1968 [60]).
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b) Les facteurs mecanigues. - L'hypertension mtra-cranienne augmente la
résistance vasculaire cérébrale, mais jusqu'a une pression du LCR égale a
+100 mm Hg, le DSC reste inchangé; par contre, a partir de ce seuil de
=100 mm Hg, le DSC s’effondre progressivement, tandis que la TA systé-
mique augmente (effet Cushing), 1l y a perte de 'autorégulation (HAGGENDAL
1966 [61], ZweTNow 1968 [62]).

BavLpy-Mouvrinigr (1968 [63]) a montré que, lorsque la pression intra-
cranienne augmente progressivement, 'on observe: d’abord, un arrét du
DSC cortical quand la pression du LCR égale la moitié de la TA, puis un
silence électrique périodique qui devient total {par ischémie corticale) quand
£ pression du LCR

le rappor devient égal a 24, enfin, un arrét du DSC résiduel

pression sanguine
en méme temps que l'arrét circulatoire angiographique.

La pression de perfusion cérébrale se définit alors comme étant égale a
P — tension artérielle moyenne — pression du LCR moyenne, et de méme
que la valeur critique ’hypotension artérielle tolérée est de 70 & 80 mm Hg
(J. Esracxo [25]). le sewl limite de la pression de perfusion cérébrale est
de 40 mm Hy.

¢} Les facteurs vervenr. — 1 existence de nerfs (de type afférent) dans I’ad-
ventice des artéeres intra-criniennes de 'homme n’est pas douteuse (. La-
ZORTHES 1949 [64]). mais leur signification demeure incertaine {NELsON
1968 [65]).

1. Une incertitude a persisté longtemps quant a la puissance d’action du
sympathigue; rappelons les travaux de Forees et Wour (1928), BOUCKAERT
et Jourban (1935), Riser (1936) et Scamipt (1943 [66]).

Le sympathique a une action vaso-constrictrice sur les artéres cérébrales
comme sur les artéres périphériques, mais cette action est beaucoup plus
faible. Ce point a fait 'objet de nombreuses études (KeTy 1949 [67], SCHEIN-
BERG 1950 [68], SHENKIN 1951 [69]). On peut admettre actuellement que
I'action du sympathique sur la vasomotricité cérébrale est réduite au 10e de
ce quelle est dans les autres territoires (SokoLorF 1959 [70]). Cest dire que
les infiltrations et les interventions sur le sympathique cervical, réalisées
pour traiter une imsuffisance circulatoire cérébrale, déterminent une vaso-
dilatation cérébrale illusoire et peu durable; de méme, les produits vaso-
dilatateurs sympathicolytiques ont une action moindre au niveau du cerveau.

Cependant, dans une série d’études récentes, FALck, NiELsEN et WoMaN
(1968 [T1]) ont démontré la richesse de I'innervation adrénergique du systéme
cérébro-vasculaire et soulignent que les récepteurs adrénergiques peuvent
étre impliqués dans le développement de la vasoconstriction piale apparals-
sant lors de I'hypocapnie.

2. L'eristence d’un systéme parasympathique vasodilatateur est des plus
douteuse. La voie passant par le pneumogastrique, le facial et le grand nerf
pétreux superficiel et aboutissant au plexus carotidien, admise de Roy et
SHERRINGTON (1900). CHoroBsKI et PENFIELD (1932 [72]), est trés discutable
tant du point de vue physiologique qu’anatomique. Nous avons démontré,
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en 1950 [73], que le grand nerf pétreux superficiel considéré comme une
pitce essentielle du systéme vient du plexus carotidien et n'y va pas. Cette
discussion n’est qu'un des aspects de celle plus générale ouverte depuis long-
temps sur l'existence douteuse des nerfs vaso-dilatateurs dans Pensemble
de 'organisme, existence qui est loin d’étre démontrée. La vasc-dilatation,
13 comme ailleurs, peut se concevoir comme le résultat de la diminuntion du
tonus vasomoteur de base. IDe la méme maniére peut s’expliquer le fait que
WULLENWEBER [48] ait observé une augmentation du DSC aprés stimulation
du trijjumeau.

3. Il importe de retenir encore que la circulation cérébrale est indépendante
de la circulation générale. Linfluence des systémes barosensibles classiques est
fazble; les vaisseaux cérébraux proprement dits sont indifférents aux meita-
tions sinusales. lLe territoire vasculaire cérébral ne participe pas, comme le
font les autres territoires, a la régulation de la tension artérielle. « Le cerveau
ne sert pas, il est servi» ont écrit (GiBBs et LExyox. Des hypotensicns
marquées par hémorragie provoquent non une vaso-constriction cérébrale
conforme a la réflectivité sinusale, mais au contraire une vaso-dilatation,
ce qui est a premiére vue paradoxal, mals contribue & I’homéastasie du
débit sangwin cérébral; on peut se demander si cette autonomie ne ré-
sulte pas de l'intervention de mécanismes régulateurs barasensibles supra-
sinusaux ?

4, Certains auteurs enfin (ScHEINBERG 1968 [74], Morvar 1968 [75])
pensent que les centres vaso-moteurs du tronc cérébral jouent un role dans
la régulation du DSC et du métabolisme cérébral. Cette activité serait induite
par 'intermédiaire des projections corticales multiples du systéme réticulé
activateur (SRA).

Résumd

L’auteur, aprés avoir rappelé la convergence des recherches récentes ana-
tomiques, physiologiques, cliniques qui font de la circulation cérébrale une
des circulations locales les mieux explorées, insiste sur sa complexité.

Il expose ses travaux sur la vascularisation et en particulier sur les terri-
toires artériels et sur l'angioarchitectonie corticale, travaux réalisés par les
techniques angioradiographiques et par diaphanisation.

Il rappelle ensuite les différentes techniques d’exploration non quantita-
tives et quantitatives des débits sanguins cérébraux, régionaux et locaux,
msistant particuliérement sur celles mizses au point dans son zervice telle
que 'injection intraparenchymateuse de corps radio-actifs.

Il fait enfin une analyse des facteurs de régulation de la circulation: fae-
teurs humoraux, mécaniques et nerveux,

Zusammenfassung

Nachdem der Autor auf die Ubereinstimmung der neuesten anatomischen,
physiclogischen und klinischen Forschungen hinweist, die aus der zerebralen
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Zirkulation eines der besterforschten lokalen Kreislaufgebiete machen, be-
tont er deren Komplexitiit.

Kr erliutert seine Arbeiten iiber die Vaskularisation und besonders iiber
die arteriellen Gehiete und die kortikale Angioarchitektonik, Arbeiten,
welche mittels der angioradiographischen Technik und mittels Durch-
leuchtung realisiert worden sind.

Er erinnert schlieBlich an die verschiedenen nicht-quantitativen und
quantitativen Technken zur Exploration der zerebralen, regionalen und
lokalen Minutenvolumina und betont hesonders die in seiner Abteilung aus-
gearbeiteten Methoden, wie z. B. die intraparenchymatose Injektion radio-
aktiver Stoffe.

SchlieBlich analysiert er die Regulationsfaktoren des zerebralen Kreislaufs:
humorale, mechanische und nervise Faktoren.

Riassunto

L’autore. dopo aver ricordato le numerose recenti ricerche anatomiche,
fisiologiche e cliniche che fanno della circolazione cerebrale una delle circola-
zioni locali esplorate piil esattamente, msiste sulla sua complessita.

Secue un’esposizione dei suol lavori sulla vascolarizzazione ed in modo
particolare sulle regioni arteriose e sull’angioarchitettonica corticale, lavori
realizzati mediante tecniche angio-radiografiche e mediante diafanizzazione,

I’autore ricorda inoltre le diverse tecniche quantitative e non quanti-
tative atte ad esplorare la portata circolatoria sanguigna cerebrale regionale
e locale, insistendo particolarmente sulle teeniche messe a punto nel suo
reparto come per esempio 'iniezione di corpi radioattivi nel parenchima.

Segue infine un'analisi sulla regolazione della circolazione cerebrale:
fattori ormonali. meccanici e nervosi.

Summary

After a surveyv of recent anatomical, physiological and clinical research
on cerebral circulation, as one of the local circulations to be most thoroughly
investigated, the author still emphasises its complexity.

He deseribes his work on the vascularisation and in particular on the
arterial territories and on cortical angioarchitectony, using the techniques
of angio-radiography and diaphanisation.

He then recalls the different techniques of non-quantitative and quanti-
tative investigation of the cerebral circulation rate, both regional and local,
emphasising particularly those points in the process such as the intra-
parenchymatous njection of radio-active bodies.

Finallv he gives an analysis of factors for regulation of the cerebral circu-
Jation: humoral factors, mechanical factors and nervous factors.
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Disenssion

P. Hurer, Bern:

(iibt es einen Unterschied in der Reaktionsfihigkeit auf verschiedene Apgentien der

Zirkulation der grauen und weiBen Subatanz ?

. LazorTugs, Toulouse:

Sur la rhéoérythrographie je me déclare incompétent. — A la question de M. Huber

je réponds oui, il ¥ a une grande différence entre la vascularisation corticale riche et
variable et la vascularisation de la substance blanche pauvre et plus stable.
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