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Hypoxie / Hypercapnie et cerveau:
Aspects cognitifs en aigue
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Cerveau, Oxygene et CO,

T

Insuffisances respiratoires, Sujets sains
pathologies cardiovasculaires... Haute altitude, apnée
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Physiologie du cerveau

- Environ 1350 g, 2-3% du poids de I’adulte

- Etat continuellement actif

- Nécessite 12 a 15% du débit cardiaque et 20% de la
consommation d’oxygene au repos

- Metabolisme oxydatif glucidique essentiel

= Un des organes les plus vulnérables aux modifications
des apports en oxygene et substrats énergétiques
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Conséquences cérébrales de I’hypoxie d’altitude
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Cerveau et hypoxie/hypercapnie

Anatomical
changes

Mitochondrial

X po,
4 ATP supply
Cerebral Cellular homeostasis
oxygenation T lon channels
Neurotransmitteur
4 A i \
/| /1
/ / Neuron
Cerebral /  excitability
blood flow / /
A
L4 I3

Central drive «

| / Afferences
/
/

Competition
for blood flow

Verges et al. 2012 > Muscles

ns |
UNIVERSITE thematiaues Il[I' !nserm

't Grenoble
"‘ A|pes rl:“muuuummm



Hypoxie et volume cérébrale
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Hypoxie, hypercapnie et intégrité cérébrale

Marqueurs sanguins d’altérations cérébrales apres une apnée statique (STA) ou dynamique (DYN)
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Cerveau et hypoxie/hypercapnie

Mitochondrial
W B0,
3 ATP supply
Cerebral p Cellular homeostasis
oxygenation T lon channels
Neurotransmitteur
/' Neuron
,\ Cerebral / excitability
blood flow / /
A
| 4 K
\ 'l Central drive «
‘\'\ ' / Afferences
Competition Al’tel.'lal 02
for blood flow Arterial CO,
w ¥
> Muscles

Verges et al. 2012

't Grenoble
Institut nations!

(] Alpes Ge L santé et de la rechorche médicale

hp’z suvesse =211 INS@rm




Perfusion cérébrale et hypercapnie

Débit sanguin cérébral et fémoral en hypercapnie (+5-10 mmHg) chez le sujet sain
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1-2 mL/100 g/min pour chaque 1 mmHg d’augmentation de PaCO,

Effet lié aux modifications de pH induites par I’hypercapnie:
CO, + H,0+— H,CO; «— H*+ HCOy

Ainslie et al. 2015
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Oxygénation cérébrale et hypoxémie

%m‘ Oxygénation cérébrale et musculaire
en hypoxie intermittente chez le sujet sain

Contrast (uM)

_kteteepeees

nm?') w0
¢ arterial B cortex ¥ muscle
. ‘,i_ @ . 100 = # # TS
Stimulus =) Nwmmpﬁng =) Haemodynamic response ¥ # ’*’f’--'s v\ # u #
# # # g ,r ‘\
90 - - =
~__F-F
= 70
2 80+ =
< w
ON phamy
2 X
o 70+ =65
60 =
02 o 60
T T T T ¥ L ¥ L] . ) b )
2 20 40 60 80 100 120
b Intermittent Hypoxia
§ # different from
Time (s) 70 s (P<0.01)

Rupp et al. 2016

hp’z suvesse =211 INS@rm

't Grenoble
Institut nations!

(] Alpes Ge L santé et de la rechorche médicale




Consommation d’oxygene cérébrale et hypoxie/hypercapnie

14 plongeurs en apnée d’élite — Métabolisme cérébral pendant une apnée de 4-7 min

Table 1. Arterial (radial) and cerebral venous (internal jugular bulb) measurements of the Pco,. Sa0,, haematocrit (Hct), haemoglobin
(tHb), Glu, Lac and pH at baseline and during 20% increments of the maximal apnoea

Pco, (mmHg) Sa0, (%) Hct (%) tHb (mmol L")  Glu (mmol L")  Lac (mmol L") pH

Table 3. CDO;, O; Ext, Lac Ext, Glu Ext, OCl and CMRO; at baseline and during 20% increments of the maximal apnoea
@
‘Gg’_ CDO> (ml min~') 0, Ext (%) Lac Ext (%) Glu Ext (%) OCl (%) CMRO5 (ml min~')
©
S Baseline 122 + 30 37 £ 6 -2 £+ 11 12 & 3 83 4+ 13 45 + 11
O 20% 92 + 24* 47 + 10* -3 + 17 12+ 6 127 + 75 43 + 10
7 40% 120 + 34 36 + 7 ~3 + 20 9+6 125 + 61 41 + 10
% 60% 152 + 48* 28 & 7* 0+ 15 7T+ 4* 139 + 94 41 + 12
g- 80% 163 + 50* 26 + 4* -3 4+ 17 7+ 2* 92 + 37 41 + 1
K 100% 128 + 36 25 + 9* -2 + 13 54 3" 92 + 57 32 + 127

*Significant difference from baseline.

100%
Arterial 534 = 4.8 60.9 + 14.0' 458 + 3.4° 15910 54 = 0.7 1.1+ 03! 7.34 £+ 0.02°
Venous 57.8 = 4.7 456 + 13.0' 460 + 3.7¢ 15.0 £ 1.2* 5.1+ 06 1.2 £ 04 7.32 + 0.02°

*Significant difference from baseline.

Bain et al. 2015
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Cerveau et hypoxie/hypercapnie
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Excitabilité corticale et hypoxie

Time-dependent effect of hypoxia (FiO,=12%) on
corticospinal excitability in healthy subjects
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Activité corticale et hypercapnie

Réponse magnétoencephalographique a une stimulation visuelle
en normocapnie et hypercapnie (+8 mmHg) chez le sujet sain
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Cerveau et hypoxie/hypercapnie
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Performances cognitives et hypoxie

Cognitive control and pre-frontal hemodynamic correlates during 4 days at 4350 m
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Performances cognitives et hypoxie

Fonction cognitive et barriere hématoencéphalique a 4554 m
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_ => Corrélation entre symptomes et S100B (marqueur de dommage hématoencéphalique)
Bjurtens et al. 2009
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Hypoxie, hypercapnie et cognition en conditions aigues

Syndrome de détresse respiratoire Hypoxie, hypercapnie et autres facteurs contributeurs:
Exacerbations de BPCO
Accident/Chirurgie cardiaques Host Factors

Choc septique

B
Acute Pain ™

_ Inflammation \
Medications ' Cytokine cascade
Immobility | L ACh |
Unfamiliar environment - TGABA ’
Unfamiliar personnel / T Norepinephrine |

Sleep disruption /T Glutamate /

/T SHT
, . /T Dopamine
Environmental / latrogenic N AL
N -~ - Acute Illness

Factors i -
Meyer et al. 2006
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Take home message

L’hypoxie et ’hypercapnie sont associées en aigue a des modifications cérébrales
perfusionelles, métaboliques et a une altération de I’activité neuronale.

Ces modifications cérébrales contribuent a certaines altérations des fonctions
cognitives.

Chez le patient en phase aigue, des facteurs additionnelles sont a considérer pour
prendre en compte I’'aspect multidimensionnel des troubles cognitifs.

Un certain nombre de mécanismes physiologiques de protection existent pour
préserver le métabolisme et I'intégrité cérébrale dans ces conditions. Certains niveaux
d’hypoxie/hypercapnie peuvent s’avérer nécessaires/utiles en soins intensifs.

Impact a plus long terme de ces altérations cérebrales en aigue ?
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Merci pour votre attention
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