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PROTECTION CÉRÉBRALE



PLAN

• Généralités sur la chirurgie cardiaque et la protection cérébrale

• Spécificités liées à la chirurgie de la crosse



PROTECTION CÉRÉBRALE

 Post opératoire de chirurgie cardiaque : 2% AVC

 Fréquence en fonction du type de chirurgie (Triple valve, crosse 10%)



TYPE DE COMPLICATIONS NEUROLOGIQUES

 Complications de type 1 < 10%
 AIT

 AVC : emboliques ou jonctionnels

 Coma

 Complications du type 2 > 50% 
 Perturbations neuropsychologiques sans signes de localisations : troubles cognitifs

 Crises comitiales

 Confusion



FACTEURS DE RISQUE DE COMPLICATIONS NEUROLOGIQUES 
LIÉS AU TERRAIN

 Age 

 HTA : courbe auto-régulation cérébrale déplacée vers la droite

 Athérome ou calcification de la l’aorte ascendante 

 Diabète : dysrégulation liée à la micro-angiopathie

 Hyperleucocytose et état inflammatoire



FACTEURS DE RISQUE LIÉS À LA « PROCÉDURE » 

 Température normo versus hypothermie 

 Débit continu versus débit pulsatif

 Débit de pompe et pression de perfusion cérébrale

 Hyperglycémie per op : majoration des lésions ischémiques lors de la reperfusion

 Hématocrite 

 On pomp vs off pompe



DIFFÉRENTS ASPECTS DE LA PROTECTION CÉRÉBRALE

 Limiter le risque embolique 

 Assurer une perfusion cérébrale et un transport en O2 satisfaisants

 Diminution la demande en O2

 Maintien de l’homéostasie

 Protection pharmacologique du cerveau



MÉCANISMES ISCHÉMIQUES

 Emboliques
 Gazeux (cavités cardiaque, circuit de CEC)

 Plaques d’athérome

 Calcifications (valve ou aorte)

 Hémodynamique
 Ischémie des territoires jonctionnels

 Canulations sélectives



EMBOLIES GAZEUSES : PRÉVENTION

 Débullage soigneux des circuits de CEC

 Utilisation très restrictive des aspirations de cardiotomie

 Réduction des manipulations de la CEC

 CO2 dans le champ opératoire1(GRADE 1)

 Réchauffement lent pour éviter le passage des gaz dissous en phase gazeuse

 Débullage des cavités cardiaques soigneux avant la remise en charge ++

 Position de Trendelebourg

1. 2019 EACTS/EACTA/EBCP guidelines on cardiopulmonary bypass in adult cardiac surgery



SPÉCIFICITÉS DES CHIRURGIES DE LA CROISSE

 Modification de la perfusion cérébrale

 Ischémie cérébrale 

 3 à 5% pour la chirurgie programmée1

 9 à 13% pour la chirurgie en urgence

 Séquelles neuropsychologiques : 20%

 Mortalité : 

 Anévrysme : 6%

 Dissection 10 à 25% 2,3

1.Williams JB, et al. Contemporary results for proximal aortic replacement in North America. J Am Coll Cardiol 2012; 60:1156-62
2.Hiratzka LF, et al. 2010 Guidelines for the diagnosis and management of patients with thoracic aortic disease: Executive summary. Circulation 2010:121:1544-79
3. Moskowitz DM, et al. Anesthesia for the surgical management of thoracic aortic disease. Textbook of cardiothoracic anesthesiology. New York, McGraw-Hill Co, 2001, 680-710



PHYSIOPATHOLOGIE DE L'ISCHÉMIE NEURONALE

En normothermie : 
 Déplétion des stocks en  ATP et phospho-créatine en 3-4 min
 Perte activité pompes membranaires NA-K-ATPase
 Accumulation Na+ intracellulaire – œdème cellulaire� mort cellulaire
 Accumulation de Ca++ intracellulaire et relargage de neurotransmetteurs 

excitateurs

Orientation du métabolisme aérobie vers glycogénolyse anaérobie:
 Perte de rendement énergétique
 Production d’acide lactique
 Acidose cellulaire : aggravation lésions cellulaires et lésions neuronales irréversibles



MÉCANISMES DES LÉSIONS NEURONALES ISCHÉMIQUES

Mécanismes Excitatoires

• Relargage neurotransmetteurs par ischémie et hypoxie
• Déplétion du stock ATP
• Dépolarisation membranaire
• Libération glutamate
• Entrée intracellulaire de Ca2+ 

Reperfusion

Libération de radicaux libres



FACTEURS DE RISQUES

 Age du patient

 Anamnèse d'AVC

 Durée de l'arrêt circulatoire

 Pression artérielle et flux sanguin cérébral

 Température cérébrale

 Vitesse de refroidissement et de réchauffement

 Activité cérébrale électrique au moment de l'arrêt

 Homéostasie biochimique



STRATÉGIES DE PROTECTION

 Limitation de la durée de l'arrêt circulatoire complet

 Hypothermie profonde 

 Moyens chirurgicaux

 Position de Trendelenburg 

 Protection cérébrale pharmacologique

 Autres moyens anesthésiques

 Baisse de la consommation d’O2



EFFETS CÉRÉBRAUX DE L’HYPOTHERMIE

 ⬊ Métabolisme cérébral (≈7% par degré C°) 

 ⬊ Activité électrique (50 à 60% de la CMRO2) 

 ⬊ Métabolisme basal (40 à 50% de la CMRO2)



COUPLAGE FLUX SANGUIN CÉRÉBRAL ET MÉTABOLISME

 Augmentation relative du flux sanguin cérébral (FSC)

 Maintien autorégulation cérébrale (jusqu’à 25°C)

Normothermie Hypothermie
FSC/CMRO2 15/1 30/1



EFFETS MOLÉCULAIRES CÉRÉBRAUX DE L’HYPOTHERMIE

 ⬊ Libérations cytokines pro inflammatoires post ischémiques et radicaux libres

 ⬊ Neurotransmetteurs excitateurs (glutamate)

 Préservation de la barrière hémato-encéphalique 

 ⬊ Activation récepteurs NMDA

 ⬊ Phénomènes apoptotiques



EFFETS CÉRÉBRAUX DE L’HYPOTHERMIE

 Perte de conscience < 30°C

 Perte auto régulation, Mydriase fixée < 25°C

 EEG isoélectriques < 20°

 Limite absolue 12°C 
 Inhibition pompes Na+/K+ et Na+/Ca2+

 Diffusion de ions selon gradient électrochimique

 Œdème intracellulaire



ARRÊT CIRCULATOIRE

 L’hypothermie « autorise » un arrêt circulatoire

 Probabilité de séquelles neurologiques

 Exposition aux complications de l’hypothermie : 
coagulopathie, réaction inflammatoire majeures

Kern FH, et al. The effect of altering pump flow rate on cerebral blood flow and cerebral metabolism in neonates, infants and children. Ann Thorac Surg 1993; 58:1366-72
McGullough et al., ATS 1999



SOLUBILITÉ DES GAZ ET HYPOTHERMIE

Augmentation 
de la solubilité 

des gaz en 
hypothermie

⬊ PaCO2 ⬈ [HCO3-] ⬈pH



SOLUBILITÉ DES GAZ𝛂-Stat

 Contenu total en CO2 maintenu 
(comme en normothermie, lecture à 
37°C)

 PaO2 diminue mais rapport H+/OH- 
constant

 Maintien autorégulation cérébrale

 pH intracellulaire stable 

 Fonctions enzymatiques conservées

pH-Stat

 Maintien pH stable quelque soit la température : 
Ajout de CO2

 Augmentation du contenu total en CO2

 Acidose respiratoire (à 37°C)

 Vasodilatation cérébrale => perfusion cérébrale 
luxuriante

 Perte autorégulation cérébrale

 Risque œdème cérébrale

 Homogénéité lors du refroidissement





ATTENTION !!!

CDI (TERUMO)



QUE CHOISIR ?

𝛂-Stat 

 Meilleur résultats neurologiques : moins de troubles neuro cognitifs

 Diminution risque micro embolique

=> A utiliser en hypothermie à l’état stable

pH-Stat 

 Homogénéité refroidissement et réchauffement 

 peut être utilisé en cours de refroidissement/réchauffement et 

Pédiatrie ?

Murkin JM, . Cerebral autoregulation and flow/metabolism coupling during cardiopulmonary bypass: the influence of PaCO2. Anesth Analg 1987; 66:825-32
Patel RL, et al. Alpha-stat acid-base regulation during cardiopulmonary bypass improves neuropsychologic outcomes in patients udergoing coronary artery bypass grapfting. J Thorac Cardiovasc Surg 1996; 111:1267-79





RÉCHAUFFEMENT

 Induit une hyperthermie cérébrale (38/39°C)

 ⬈ production de radicaux libres et neuro transmetteurs excitateurs

 Découplage entre apport et demande en O2

 Aggrave susceptibilité des neurones à l’ischémie

 Complications proportionnelles à la vitesse de réchauffement

 Surveillance de la température cérébrale ++ (tympanique ou nasopharynx mais sous estimation 
2°C)

Grigore AM, et al.. A core review of temperature regimens and neuroprotection during cardiopulmonary bypass: does rewarming matter ? Anesth Analg 2009; 109:1741-51
Grigore AM, et al. The rewarming rate and increased peak temperature alter neurocognitive outcome after cardiac surgery. Anesth Analg 2002; 94:4-10
Grocott HP, et al. Postoperative hyperthermia is associated with cognitive dysfunction after coronary artery bypass surgery. Stroke 2002; 33:537-41
Murkin JM. Hypothermic cardiopulmonary bypass – time for a more temperate approach ? Can J Anaesth 1995; 42:663-5
Slogoff S, et al. Role of perfusion pressure and flow in major organ dysfunction after cardiopulmonary bypass. Ann Thorac Surg 1990; 50(6):911-8



BIEN CONDUIRE LE RÉCHAUFFEMENT

 2 sites de mesures : tympanique ou nasopharynx et rectale ou vésicale

 1°C par 5 à 10 min

 Gradient T° réinjection (artérielle) et T° cérébrale < 3°C

 Gradient T° rectale et cérébrale < 10°C

 Gradient T° sang veineux et échangeur thermique < 10°C



PERFUSION CÉRÉBRALE ?

 Mise en place de l’hypothermie par la CEC

 Mesures adjuvantes : Baisse de la T° de salle, refroidissement local cérébral 

Hypothermie

Hypothermie profonde
(18-20°)

Arrêt circulatoire 
complet

Hypothermie modérée 
(25-28°C) Perfusion cérébrale

Antérograde

Rétrograde



2982 DA entre 2011 et 2012
Amérique du nord

Lee TC, Kon Z, Cheema FH, et al.Contemporary management and outcomes of acute type Aaortic dissection: An analysis of the STS adult cardiacsurgery database.J Card Surg. 2018;33:7–18.

n %



2982 DA entre 2011 et 2012
Amérique du nord

Lee TC, Kon Z, Cheema FH, et al.Contemporary management and outcomes of acute type Aaortic dissection: An analysis of the STS adult cardiacsurgery database.J Card Surg. 2018;33:7–18.

n %



PERFUSION CÉRÉBRALE SÉLECTIVE ANTÉROGRADE





CANULATION CÉRÉBRALE SÉLECTIVE

 Débit antérograde hypothermique entre 
10 et 15 ml/kg/min

 Pression de perfusion 60mmHg

 Perfusion de 3 TSA sur 4 ??

De Paulis R, et al. Current trends in canulation and neuroprotection during surgery of the aortic arch in Europe. Eur J Cardiothorac Surg 2015; 47:917-23
Papentchev V, et al. The role of Willis circle variations during unilateral selective cerebral perfusion: a study of 500 circles. Eur J Cardiothorac Surg 2013; 44:543-53



Arret criculatoire
hypothermique (ACH)

Perfusion sélective 
axillaire

Perfusion bi carotidienne Perfusion rétrograde 
(Veines jugulaires)

Hypothermie profonde et 
complication

Pas d’encombrement du 
champ

Encombrement champ 
opératoire

200 à 500ml/min

Protection médullaire et 
périphérique

Dépend du polygone de 
Willis

Risques embolisation 
artérielle cérébrale
Ischémie médullaire

Pression max 25mmHg

T°18°C T° 22-28°C T° 25-28°C T°20°C

Durée 25 min Durée < 40 min Durée > 40 min Risques œdème cérébral

Diminution mortalité 45% et 
séquelles neurologiques 20% 
vs ACH

Lavage carotide rétrograde

+/- Canulation fémorale pour perfusion moelle et organes abdominaux 



MESURES PHARMACOLOGIQUES : PEU DE PREUVES…

 Thiopental : Diminution de la CMRO2 de 30%, 5 à 10mg/kg, assure un EEG iso 
électrique en absence de monitorage

 Corticoïdes : Effet stabilisateur sur les membranes, diminution œdème peri-
lesionnel, faible innocuité, 45 min avant l’arrêt, aucune preuve…

 Mannitol : Diminution de l’œdème cérébral, pas de preuve…

 Inhibiteurs calciques : diminution du Ca2+ intracellulaire, limitations vasoconstriction 
artériolaire, uniquement nimodipine, pas de preuve

 Magnésium : Activité anticalcique, amélioration récupération neurologique…

DRUMMOND JD. Do barbiturate really protect the brain? Anesthesiology 1993; 78:611-3
WESTERMAIER T, HUNGERHUBER E, ZAUSINGER S, et al. Neuroprotective efficacy of intra-arterial and intravenous magnesium sulfate in a rat model of transient focal cerebral ischemia. Acta Neurochir 2003; 145:393-9



 Halogénés

 Lidocaine : neuroprotection ??

 Ketamine

 Xenon : blocage des récepteurs NMDA

 NO…

Linardi D, Mani R, Murari A, Dolci S, Mannino L, Decimo I, Tessari M, Martinazzi S, Gottin L, Luciani GB, Faggian G and Rungatscher A (2022) Nitric Oxide in Selective Cerebral Perfusion Could Enhance Neuroprotection During 
Aortic Arch Surgery. Front. Cardiovasc 



AUTRES MESURES ANESTHÉSIQUES

 Contrôle glycémique 8 à 10 mmol/L

 Hématocrite ≈ 24%, attention à l’hyperviscosité

 Position de Trendelenbourg

 Curares en continu

 Refroidissement homogène : éviter la Noradrénaline



MONITORAGE HÉMODYNAMIQUE

 2 KTA en fonction du type de canulation

 ETO : 
 Contrôle des valvulopathies associées

 Suivi du flap

 Contrôle des canulations

 Purge des cavités cardiaque

 +/- Catéther de Swan Ganz



SATURATION JUGULAIRE EN O2 (SJO2)

 Reflet extraction en O2

 Augmentation en cas d’hyperhémie, hypercapnie et hypothermie

 Diminution : désaturation systémiques, hypocapnie, anémie, hypotension 
artérielle, hypertension intracrânienne, hyperthermie, convulsions, vasospasmes

 < 40% souffrance cérébrale ischémiques et séquelles



MONITORAGE NEUROLOGIQUE

 EEG iso électrique si Débit 15-20ml/100g/min et si T°C < 20°C

 BIS : Monitorage global…
 BIS < 40 et chute de PAM < 70mmHg augmentation de la mortalité à J30 

 Pas de données dans le cas d’une ischémie contrôlée…

 NIRS



NIRS

 Mesure de saturation de l’Hb cérébrale en oxygène (ScO2) par 
spectrométrie infrarouge

 Reflet très superficiel et local (lobes frontaux)

 Surveillance des variations et de l’asymétrie

 Contrôle au moment des canulations et clampages des 
TSA

 Adaptation perfusion cérébrale sélective (surtout si stratégie 
unilatérale)

 Surveillance au réchauffement car augmentation de la CMRO2

 Seuil ??? Mesures a entreprendre si variation > 20%



PISTES

 Mesures en cas de désaturation cérébrale :

 Canulation supplémentaire ?

 Reprise d’une perfusion en cas d’ACH

 Augmentation du débit cérébral

 Normalisation PaCO2 et FIO2

 Transfusion

SCO2 > 75% 
=

perfusion excessive (hyperhémie de 
reperfusion



ARRÊT CIRCULATOIRE EN COURS DE CEC ET MESURES DE 
PROTECTION CÉRÉBRALE

Perfusion cérébrale sélective continue (10-15 mL/kg/min) +/- fémorale

Hypothermie à 25-28°C, refroidissement et réchauffement homogènes et lents (1°/5 
min) avec risque d’hyperthermie cérébrale au réchauffement

Si arrêt circulatoire complet Hypothermie 18-20°C

Position de Trendelenburg ;

Normoglycémie, mannitol ou SSH (diminution de l'œdème cérébral)

Curarisation

Methylprednisolone

 Non-prouvés : Mg2+, thiopental, Xénon, Nimodipine



Motshabi-Chakane, P. et al. Contemporary Neuroprotection Strategies during Cardiac Surgery: 
State of the Art Review. Int. J. Environ. Res. Public Health 2021, 18, 12747





PROTECTION MÉDULLAIRE



CHIRURGIE DE L’AORTE THORACIQUE DESCENDANTE ET 
ABDOMINALE

Classification de Crawford

TEVAR 5% 10% 3% 2%

CHIRURGIE 3% 7% 2% 1%
Complications neurologiques



VASCULARISATION DE LA MOELLE ÉPINIÈRE







INCIDENCE

 Lésions irréversibles si ischémie > 5min en normothermie

 Paraplégie entre 1 et 15%

 Paraparésie jusqu’à 30%

 Apparition immédiate : hypoperfusion, hypoxie médullaire

 Apparition retardée (21j) : lesions de reperfusion, œdème = SSCIs

ACHER C, WYNN MM. Outcomes in open repair of the thoracic and thoracoabdominal aorta. J Vasc Surg 2010; 52:3S-9S
ETZ CD, WEIGANG E, HARTERT M, et al. Contemporary spinal cord protection during thoracic and thoracoabdominal aortic surgery and endovascular repair: a position paper of the vascular domain of the European Association for Cardio-
Thoracic Surgery. Eur J Cardiothor Surg 2014; 47:943-57

Reveil rapide en post opératoire pour surveillance
Contrôle de la douleur+++



PRESSION DE PERFUSION

Ischémie  

 ↘ PAM (hypotension, clampage, vol vasculaire)

 ↗ Pression LCR

PPerfusion médullaire = P art spinal – P LCR > 50mmHg

Objectifs : PAM > 70mmHg P LCR ≈ 10-15mmHg et perte de charge

P art spinal ≈ PAM fémorale – Perte de charge réseau collatéral



FACTEURS DE RISQUE NON MODIFIABLES

 Type d’anévrysme (Type II+++)

 Anatomie de la perfusion médullaire

 Age du patient (> 70 ans), AOMI, Insuffisance rénale

 Situation d'urgence (rupture, dissection…) 

 Chirurgie aortique préalable proximale ou distale à la lésion actuelle



FACTEURS DE RISQUE MODIFIABLES

 Durée et niveau du clampage +++

 Technique anesthésique (pré conditionnement, drainage lombaire)

 Hypoperfusion peropératoire et/ou postopératoire (hypotension, anémie, hypoxie, bas débit)

 Technique chirurgicale (CEC distale, hypothermie, réimplantation artérielle, revascularisation sous 
clavière G)

 Pour les endoprothèses (TEVAR): 

 Couverture de paroi aortique de > 20 cm

 Couverture de la sous-clavière gauche sans revascularisation

 Obstruction iliaque interne par l'introducteur, obstruction de la mésentérique inférieure



CLAMPAGE

Risques ischémie
Niveau de clampage
Etendue du clampage

Durée d’ischémie

Précis d’anesthésie cardiaque 5



MODIFICATIONS HÉMODYNAMIQUE LIÉES AU CLAMPAGE 
AORTIQUE

↗ Post charge

↗ P veineuse

↗ Volume 
sanguin intra 
médullaire

↗ P LCR

↗ Production 
LCR

↘ P perfusion 
médullaire



RISQUE ISCHÉMIQUE AU DECLAMPAGE

 Hypotension artérielle

 Hypercapnie

 Acidose métabolique

 Œdème médullaire lié aux lésions de reperfusion



PROTECTION MÉDULLAIRE

 Maintien de la pression de perfusion médullaire (PAM > 80 mmHg) + PVC Basse

 Normoglycémie

 Transport d'O2 normal (PaO2 > 100 mmHg, Hb > 100 g/L)

 Perfusion distale continue : CEC partielle

 Drainage du LCR

 Technique chirurgicale (revascularisation SC G…, correction sequentielle)

 Hypothermie modérée (32°C)

 Protection pharmacologique

 Monitorage de la perfusion médullaire (potentiels évoqués sensitifs et moteurs)



MAINTIEN DU FLUX DISTAL : CEC D’ASSISTANCE/CEC PARTIELLE

Equilibre délicat



MAINTIEN DU FLUX DISTAL : CEC D’ASSISTANCE/CEC PARTIELLE

L’équilibre obtenu par modification volumique

Si PAM radial > 70 mmHg :
- Diminution pré charge en stockant du volume

Si PAM < 65 mmHg 
- On rend du volume

Maintien du débit de CEC = 30 ml/kg/min

Modifications prudentes +++







DRAINAGE DU LCR 

 Pperfusion médullaire = P art spinal – P LCR > 50 mmHg



TECHNIQUE

 Ponction espace L3-L4 ou L4-L5

 Reflux franc de LCR

 Introduction cathéter (5F) 5 à 8cm 



INDICATIONS PRÉVENTIVES : REMIS EN CAUSE





DRAINAGE DU LCR

 Thérapeutique
 Apparition d’une paraplégie ou parésie en post opératoire

 Drainage continu pour P LCR < 10mmHg

 Surveillance du déficit neurologique



COMPLICATIONS DU DRAINAGE LOMBAIRE



TECHNIQUE CHIRURGICALE

 Opérateur expérimenté et rapide

 Réimplantation artère inter costale (palette)

 Réimplantation artère Adamkiewicz…

 TEVAR vs OPEN chirurgie

 Chirurgie en 2 temps 

 Clampage étagée



CHIRURGIE OUVERTE : MISE À PLAT-GREFFE



TEVAR



Open (10672) Endovascular
(3908)

P Value

Age 65 70 < 0,001

IRC pré op 5,24 12,98 < 0,001

Emergency 16,5 18,9

Post op

Paraplegia 5,52 3,34 0,007

All neuro 
complications

15,5 9,0 0,19

IRA post op 8,29 6,2 0,01

1yr Mortality 24,0 22,2 0,59

Hospital stay 9,5 5,7 <0,001



HYPOTHERMIE SYSTÉMIQUE MODÉRÉE

 CMRO2 diminue de 7% / °C

 ↘ 25% besoin à 32°C

 ↘ réactions inflammatoires, stabilisation membranes.. Cf supra

Attention au risque de fibrillation ventriculaire !!!



PERFUSION PÉRIDURALE DE CRISTALLOÏDES À 25°C

TabayashiKSY, et al. Protection from post-ischemic spinal cord injury by perfusion cooling of the epidural space during most or all of a descending thoracic or thoracoabdominal aneurysm repair. Gen Thorac Cardiovasc Surg 2010

4 à 5 ml/min de cristalloïdes
25°C
Avant clampage
Augmentation de la PLCR





PROTECTION PHARMACOLOGIQUE :  AUCUNE PREUVE

Corticoïdes

Mannitol

Mg2+

Dexmédétomidine

Naloxone

Kétamine

Nimédipine

EPO

Gabapentine

Xenon





CONCLUSION








