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PROTECTION CEREBRALE

PLAN

+ Généralités sur la chirurgie cardiaque et la protection cérébrale
« Speécificités liées a la chirurgie de la crosse

« Facteurs de risque

+ Mesures préventives

« Hypothermie

« Alpha/pH Stat

PROTECTION CEREBRALE

= Post opératoire de chirurgie cardiaque : 2% AVC

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

TYPE DE COMPLICATIONS NEUROLOGIQUES

FACTEURS DE RISQUE DE COMPLICATIONS NEUROLOGIQUES

LIES AU TERRAIN

= Complications de type | < 10%
= AIT
= AVC :emboliques ou jonctionnels
= Coma
= Complications du type 2 > 50%
= Perturbations neuropsychologiques sans signes de localisations : troubles cognitifs
= Crises comitiales

= Confusion

= Age

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

= Athérome ou calcification de la 'aorte ascendante

= Diabeéte : dysrégulation liée a la micro-angiopathie

= Hyperleucocytose et état inflammatoire




FACTEURS DE RISQUE LIES A LA « PROCEDURE »

= 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 pump vs off pump

DIFFERENTS ASPECTS DE LA PROTECTION CEREBRALE

= Limiter le risque embolique

= Assurer une perfusion cérébrale et un transport en O2 satisfaisants

= Diminution la demande en O2

= Maintien de 'homéostasie

= Protection pharmacologique du cerveau

MECANISMES ISCHEMIQUES

EMBOLIES GAZEUSES : PREVENTION

= Emboliques
= Gazeux (cavités cardiaque, circuit de CEC)
= Plaques d’athérome

= Calcifications (valve ou aorte)

= Hémodynamique
= |schémie des territoires jonctionnels

= Canulations sélectives

Débullage soigneux des circuits de CEC

Utilisation tres restrictive des aspirations de cardiotomie

Réduction des manipulations de la CEC

CO, dans le champ opératoire' (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 Trendeleburg

1.2019 EACTS/EACTA/EBCP guidelines on cardiopulmonary bypass in adulc cardiac surgery

SPECIFICITES DES CHIRURGIES DE LA CROISSE

PHYSIOPATHOLOGIE DE L'ISCHEMIE NEURONALE

= Modification de la perfusion cérébrale
= Ischémie cérébrale

= 34 5% pour la chirurgie programmée'

= 94 13% pour la chirurgie en urgence
= Séquelles neuropsychologiques : 20%
= Mortalité :

= Anévrysme : 6%

= Dissection 104 25% 2*
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En normothermie :

= Déplétion des stocks en ATP et phospho-créatine en 3-4 min

Perte activité pompes membranaires NA-K-ATPase

Accumulation Na* intracellulaire — cedéme 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 Iésions neuronales irréversibles




FACTEURS DE RISQUES

MECANISMES DES LESIONS NEURONALES ISCHEMIQUES

Mécanismes Excitatoires

Glutamate . Aged .
NMDA Receptor Activation ge du patient
* Relargage neurotransmetteurs par ischémie et hypoxie - - R "
+ Déplétion du stock ATP + = Anamnese d'AVC
+ Dépolarisation membranaire Cat ) o ‘
« Libération glutamate = Durée de l'arrét circulatoire
* Entrée intracellulaire de Ca?* NOS . - sy g
= Pression artérielle et flux sanguin cérébral
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— Fragmeatation . . .
Peroxynitite 7 Kazp Ghannel (nner membrane) = Vitesse de refroidissement et de réchauffement
7 v Reactive Orygen )
Reperfusion Membranes  —2S b Necrosis Apoplosis = Activité cérébrale électrique au moment de l'arrét
Libération de radicaux libres = Homéostasie biochimique

STRATEGIES DE PROTECTION HYPOTHERMIE

Limitation de la durée de I'arrét circulatoire complet

Hypothermie profonde

Moyens chirurgicaux

Position de Trendelenburg

Protection cérébrale pharmacologique

Autres moyens anesthésiques

Baisse de la consommation d’O,

EFFETS CEREBRAUX DE 'HYPOTHERMIE COUPLAGE FLUX SANGUIN CEREBRAL ET METABOLISME
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= \ Activité électrique (50 a 60% de la CMRO,)
= \ Métabolisme basal (40 a 50% de la CMRO,)

= Maintien autorégulation cérébrale (jusqua 25°C)

cicultory arrst 2 37°C
HCA = hypethermic




EFFETS MOLECULAIRES CEREBRAUX DE L'HYPOTHERMIE

EFFETS CEREBRAUX DE HYPOTHERMIE

= \ Libérations cytokines pro inflammatoires post ischémiques et radicaux libres

= \ Neurotransmetteurs excitateurs (glutamate)

= Préservation de la barriere hémato-encéphalique

= N\ Activation récepteurs NMDA

= \. Phénomenes apoptotiques

= 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*/Ca?*
= Diffusion de ions selon gradient électrochimique

= (Edeme intracellulaire

ARRET CIRCULATOIRE

QUELLE TEMPERATURE ?

Durées « sires »
37" 3-5mm
28" 12min
18*  35min

= L’hypothermie « autorise » un arrét circulatoire = 2
= Probabilité de séquelles neurologiques 051

= Exposition aux complications de I'hypothermie: = 4,
coagulopathie, réaction inflammatoire majeures = 03

Durée de
Farrét (min)

MeGutough ceal ATS 1999

= Pas de bénéfice a I'hypothermie profonde (< 20°C)

= Mortalité et AVC plus fréquents

Ameta-analysis

QUELLE TEMPERATURE ?

Circulation =~ ===

Cognitive Effects of Body Temperature

During Hypothermic Circulatory Arrest Trial
= ERC (GOT ICE): A Randomized Clinical Trial

Comparing Outcomes After Aortic Arch

= 282 patients Surgery

= 3 groupes < 20 °C, 20-24°C, 24-28°C

= CJP : évolution de scores d’évaluation cognitifs

= Bénéfice anecdotique de I'’hypothermie profonde

QUELLE TEMPERATURE

= Plus de délirium post opératoire en hypothermie profonde

= Pas d’influence de la stratégie de perfusion sélective

= Jason Zhensheng Qu, Christian S. Guay, et.al., (2025). Hypothermic Circulatory Arrest Is Associated with
Increased Risk of Postoperative Delirium: A Retrospective Cohort Study. International Journal of
Anesthesiology and Practice. 4(1); DOI: 10.58489/2994-2624/009




QUELLE TEMPERATURE EN 2

SOLUBILITE DES GAZ ET HYPOTHERMIE

= Eviter 'hypothermie profonde

= Température de consigne 24 °C

Journal of Cardiothoracic and Vascular
Anesthesia
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= Association a la perfusion cérébrale sélective

® Neuroprotection multimodale Analysis of 2024 EACTS/EACTAIC/EBCP

Guidelines on Cardiopulmonary Bypass
in Adult Cardiac Surgery
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Augmentation
de la solubilité
des gaz en
hypothermie

CORRECT TO

a-Stat pH-Stat
Lire le GdS a 37°C Lire le GdS a la température du
patient

AJOUT DE CO2 pour Maintien pH stable
quelque soit la température

Contenu total en CO, maintenu
(comme en normothermie, lecture a

37°C) = Augmentation du contenu total en CO,
= PaO, diminue mais rapport H+/OH- b b RETeEre)
constant = Vasodilatation cérébrale => perfusion cérébrale

luxuriante

Maintien autorégulation cérébrale

Perte autorégulation cérébrale

pH intracellulaire stable

Risque cedéme cérébral

Fonctions enzymatiques conservées = H énéité lors du refroidi

ATTENTION !!!

@/ 31
alpha-stat

@/ 3
pH-stat

enregistrer

enregistrer
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a-Stat ™

= Meilleur résultats neurologiques : moins de troubles neuro cognitifs é : 'l
= Diminution risque micro embolique ’:

»2ms catict 3 st detct

=> A utiliser en hypothermie a I’état stable

= Homogénéité refroidissement et réchauffement
= peut étre utilisé en cours de refroidi: ent/ré et
Pédiatrie ? i, pidtocrspess 965
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RECHAUFFEMENT

Recommendations for acid-base balance and electrolyte = Induit une hyperthermie cérébrale (38/39°C)

Wi s =/ production de radicaux libres et neuro transmetteurs excitateurs

Recommendations Class® Level® Ref* = Découplage entre apport et demande en O,

- = Aggrave susceptibilité des neurones 4 Pischémie
Alpha-stat acid-base management | Ila

should be applied in adult cardiac
surgery with moderate to mild
hypothermia because neuroclogical
and neurccognitive outcomes are
improved.

= Complications proportionnelles a la vitesse de réchauffement

= Surveillance de la température cérébrale ++ (tympanique ou nasopharynx mais sous estimation

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

Al 200% 103174151
Grgors M.t 1 Tharevarmin. it}

Vi M. Fypothrmic cadiopimorary ypic i for 3 more campersc pprosch 1 Can) Arseth 1995, 42
Sogets, s, A Thara Surg 1990: 50619118

RECHAUFFEMENT BIEN CONDUIRE LE RECHAUFFEMENT

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

1°C par 5 a 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 < [0°C

MONITORAGE TEMPERAT PERFUSION CEREBRALE ?

= Mise en place de I'hypothermie par la CEC

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

Arrét circulatoire
complet

Hypothermie modérée o
(2528°0) Perfusion cérébrale

Hypothermie
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f acute type A
aortic dissection: An analysls of the STS adult cardiac

2982 DA entre 2011 et 2012
ér

surgery database ue du nord
CPB details n %
Perfusion time (min) 2929 98.2
Lowest temperature ( °C) 2817 94.5
Lowest hematocrit 2780 93.2

Avrterial cannulation

Aortic 858 291

Femoral 1354 459

Axillary 914 310

Other 194 6.6
Lo w718

DISEASES OF THE AGRTA

OmiaraL aRTICLE WiLEy [E—

< and ot of acute type A 2982 DA entre 201 | et 2012
aortic dissection: An analysis of the STS adult cardiac Ao
surgery database

Circulatory arrest details n %
Circulatory arrest

No circulatory arrest 636 213

Circ. arrest/no cerebral perfusion 935 313

Cerebral perfusion:

Antegrade 709 238
Retrograde 586 19.7
Both 88 30
Unknown 18 0.6
Missing 10 0.3

Lee TC. Kon Z Chesm P, iea7-18

PERFUSION CEREBRALE SELECTIVE ANTEROGRADE

arterial cannula
in chimney graft

Asc. Ao
(aneurysmal) Ao

Polygene de Willis
—— A cérébrales pos.
A.communicantes post.—

A.cérébrale ont.-

Tronc basilaire
A.communiconte ant.

Atlos,

A.carotide int.

CANULATION CEREBRALE SELECTIVE

TYPE OF CEREBRAL PERFUSION
n

= Antegrade - undateral

= Débit antérograde hypothermique entre
= Antograds - iateral
= Suparior cav

10 et 15 ml/kg/min
= Pression de perfusion 60mmHg 8 e (OO
aiona
= Perfusion de 3 TSA sur 4 27

in

CHRONIC

igure 3: Preferred mode of brain perfusion.

0 P e
Papenches V.t o Therle of e

Arret criculatoire Perfusion sélective Perfusion bi carotidienne | Perfusion rétrograde
hypothermique (ACH) | axillaire (Veines jugulaires)

Hypothermie profonde et Pas d'enc Encomb champ 200 2 500mi/min
complication champ opératoire
Protection médullaire et Dépend du polygone de Risques embolisation Pression max 25mmHg
périphérique Willis artérielle cérébrale

Ischémie médullaire
T°18°C T°22-28°C T° 25-28°C T°20°C
Durée 25 min Durée < 40 min Durée > 40 min Risques cedéme cérébral

Diminution mortalité 45% et Lavage carotide rétrograde
séquelles neurologiques 20%
vs ACH

+/- Canulation fémorale pour perfusion moelle et organes abdominaux




MESURES PHARMACOLOGIQUES

DRUMMOND JD. Do barbera resy potac he bt Ansthesclogy 1993 786113
WESTERMAIER T, HUNGERHUSER £ ZAUSINGER S 153939

MESURES PHARMACOLOGIQUES : PEU DE PREUVES...

Thiopental : Diminution de la CMRO, de 30%, 5 a 10mg/kg, assure un EEG iso
électrique en absence de monitorage, résultats contradictoires, impact
hémodynamique

Corticoides : Effet stabilisateur sur les membranes, diminution cedeme peri-
lesionnel, faible innocuité, 45 min avant I'arrét, aucune preuve sur la survie...

Mannitol : Diminution de 'cedéme cérébral, aucune preuve...

Inhibiteurs calciques : diminution du Ca2+ intracellulaire, limitations vasoconstriction
artériolaire, uniquement nimodipine, aucune preuve

Magnésium :Activité anticalcique, amélioration récupération neurologique..., pas de
bénéfice clair

DRUMMOND JD. Do bbiursc resly protect the b Ansseslogy 1993:785611:3
WESTERMAIER T, FUNGERHUSER £ v
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CORTICOSTEROIDES

= Meta analyse 2020 : pas de diminution de la mortalité
= Etude 2025 : Niveaux diminués des enolases neuro spacifiques (marqueur de
dommage cellulaire)

Meta-Analysie >

The efficacy and safety of prophylactic oo 542010
corticosteroids for the prevention of adverse

outcomes in patients undergoing heart surgery using
cardiopulmonary bypass: a systematic review and
meta-analysis of randomized controlled trials

TOUJOURS PLUS D’EXPERIMENTATION - o

= Halogénés : aucune preuve humaine

Nitric Oxide in Selective Cerebral
Perfusion Could Enhance

= Ketamine : blocage des récepteurs NMDA, Neuroprotection During Aortic Arch

aucune preuve humaine Surgery

= Lidocaine : deux études faible effectif

= Xenon :blocage des récepteurs NMDA e Decir, Niksworn Tessar Sw earonss’, covnido Gottirs
Glorann B Lucunt, Ghrssape Faggian: und A Aungatscoer-

aucune preuve humaine

= NO...

Conclusions: Nitric oxide administration in the oxygenator during SCP and HCA
improves neuroprotection by decreasing neurcinflammation, optimizing oxygen delivery
by reducing oxidative stress and hypoxic areas, finally decreasing apoptosis.

aucune preuve humaine

AUTRES MESURES ANESTHESIQUES

COMMENT GERER LA PROFONDEUR DE MON ANESTHESIE

= Contrdle glycémique 8 a 10 mmol/L

= Hématocrite = 24%, attention a I'hyperviscosité

= Position de Trendelenbourg

= Curares en continu (consommation cérébrale minimale)

= Refroidissement homogene : éviter la Noradrénaline

= Adaptation au BIS
= Hypothermie = augmentation des concentrations circulantes

= Baisser les posologies de sédation




VISER UN BIS NUL ?

®Pas de preuve d’'un bénéfice

= Retard de réveil,

= Effets indésirables hémodynamique ..

CURARISATION ET CONSOMATION CEREBRALE EN O2
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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 a J30

= Pas de données dans le cas d’une ischémie controlée...

= NIRS

NIRS

Mesure de saturation de I'Hb cérébrale en oxygéne (ScO2) par
spectrométrie infrarouge

Reflet trés superficiel et local (lobes frontaux)

g_».me 3em deloctors

\,'::1_. I

Surveillance des variations et de I'asymétrie

Contrdle au moment des canulations et clampages des
SA

Adaptation perfusion cérébrale sélective (surtout si stratégie
unilatérale)

Sur'
CMRO2

e au réchauffe car ion de la

Seuil 222 Mesures a entreprendre si variation > 20%

SATURATION CEREBRALE EN O, (SCO,)

« Baisse de 5-15 points : normal lors d'arrét circulatoire;

« Baisse de < 20 points : faible probabilité de lésions neurologigues;
« Baisse de > 20 points : seuil d'alerte;

« ScO, = 40%: limite de récupération neurologique certaine;

« 5c0; = 30%: seuil de déficits neurologiques postopératoires.

Mesures en cas de désaturation cérébrale :

Canulation supplémentaire ?

Reprise d'une perfusion en cas d’ACH Sc02 > 75%

Augmentation du débit cérébral =

perfusion excessive (hyperhémie de
reperfusion

Normalisation PaCO2 et FIO2

Transfusion

SATURATION JUGULAIRE EN O, (S|O,)

= Reflet extraction en O2

= Augmentation en cas d’hyperhémie, hypercapnie et hypothermie

= Diminution : désaturation systémiques, hypocapnie, anémie, hypotension artérielle,
hypertension intracranienne, hyperthermie, convulsions, vasospasmes

= < 40% souffrance cérébrale ischémiques et séquelles




MONITORAGE HEMODYNAMIQUE

= 2 KTA en fonction du type de canulation
= ETO:

= Controle des valvulopathies associées

= Suivi du flap

= Contrdle des canulations

= Purge des cavités cardiaque

= +/- Catéther de Swan Ganz

ARRET CIRCULATOIRE IMPREVU EN COURS DE CEC ET

MESURES DE PROTECTION CEREBRALE

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

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

=Si arrét circulatoire complet Hypothermie 18-20°C

=Position de Trendelenburg ;

=Normoglycémie, mannitol ou SSH (diminution de I'cedéme cérébral)
=Curarisation

=Methylprednisolone

= Non-prouvés : Mg?*, thiopental, Xénon, Nimodipine

P Inemational Journal of
) Environmental Research [MbPI|
WM and Public Health g

Review
Contemporary Neuroprotection Strategies during Cardiac
Surgery: State of the Art Review

Palesa Motshabi-Chakane !, Palesa Mogane ', Jacob Moutlana ', Gontse Leballo-Mothibi ',
Sithandiwe Dingezweni !, Dineo Mpanya ? and Nqoba Tsabedze 2

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

Journal of r\
Clinical Medicine ™ D\I:!J

Review
Cerebral Protection Strategies and Stroke in Surgery for Acute
Type A Aortic Dissection

Leonard Pitts 1%+, Markus Kofler 133, Matteo Montagner 12, Roland Heck 12, Jasper Iske 2, Semih Buz 11230,
Stephan Dominik Kurz 1200, Christoph Starck 23, Volkmar Falk 1234 and Jorg Kempfert 133

], Clin. Med. 2023, 12, 2271. https:/ /doi.org,/10.3390/jem12062271

PROTECTION MEDULLAIRE

CHIRURGIE DE LAORTE THORACIQUE DESCENDANTE ET
ABDOMINALE

Classification de Crawford

[ revar | x| iox |

CHIRURGIE 3% 7% 2% 1%

Complications neurologiques

10



VASCULARISATION DE LA MOELLE EPINIERE

Anterior spinal artery

Acachnoid =

Internal vertotral
venous plexus

m spinale postérolatérale

INCIDENCE

= Lésions irréversibles si ischémie > 5min en normothermie
= Paraplégie entre | et 15%

= Paraparésie jusqu'a 30%

= Apparition immédiate : hypoperfusion, hypoxie médullaire

= Apparition retardée (21j) :lesions de reperfusion, cedéme = SSCls

R C, W MM, Outcome napan i of te chorace sndshoscasbdomirl sors. | Vase S 2010523595

ack
Erzcn,

WEIGANG . HARTERT M, 1. ofthe s

PRESSION DE PERFUSION

PPeHusion médullaire

P PAM (e — Perte de charge réseau collatéral

art spinal

Ischémie

= PAM (hypotension, clampage, vol vasculaire)

P cr = 10-15mmHg et perte de charge

FACTEURS DE RISQUE NON MODIFIABLES

= Type d'anévrysme (Type ll+++)

= Anatomie de la perfusion médullaire

= Age du patient (> 70 ans), AOMI, Insuffisance rénale
= Situation d'urgence (rupture, dissection...)

= Chirurgie aortique préalable proximale ou distale  la lésion actuelle

11



FACTEURS DE RISQUE MODIFIABLES

Durée et niveau du clampage +++

Technique anesthésique (pré conditi nent, drainage lombaire)

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

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

Pour les endoprothéses (TEVAR):
= Couverture de paroi aortique de > 20 cm
= Couverture de la sous-claviére gauche sans revascularisation

= Obstruction iliaque interne par lntroducteur, obstruction de la mésentérique inférieure

CLAMPAGE

Risques ischémie
Niveau de clampage
Etendue du clampage
Durée d’ischémie

Précs danesthése cardiaque 5

MODIFICATIONS HEMODYNAMIQUE LIEES AU CLAMPAGE

AORTIQUE

Volume
P s sanguin intra
médullaire
Post charge

Production
LCR

RISQUE ISCHEMIQUE AU DECLAMPAGE

= Hypotension artérielle
= Hypercapnie
= Acidose métabolique

= (Edéme médullaire lié aux lésions de reperfusion

PROTECTION MEDULLAIRE

Perfusion distale continue : CEC partielle

Technique chirurgicale (revascularisation SC G..., correction sequentielle)

Maintien de la pression de perfusion médullaire (PAM > 80 mmHg) + PVC Basse
Transport d'O, normal (PaO, > 100 mmHg, Hb > 100 g/L)
Hypothermie modérée (32°C)

Normoglycémie

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

Drainage du LCR

Protection pharmacologique

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

2 pompes:
coeur

VCI. précnarge
commune
SIAPA régier e

Equilibre délicat

12



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

2 pompes;

- coeur

- CEC
VCI- précharge
commune
SI4PA: régler le
réservorr veineux
PAM 65 mmHg
QCEC: 30 mikg

L’équilibre obtenu par modification volumique

Si PAM radial > 70 mmHg :
°'§::‘5 - 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 +++

Custodiol at 4°C

Independent flow control
for Coeliac/SMA pair and
Intercostal conduit.

Both use the same heat
exchanger to deliver
isothermic blood

Renals Centrifugal

Heat
exchanger \
Heat
exchanger

[Coeliac/SMA

Roller

Roller

DRAINAGE DU LCR

P

perfusion médulaire = P art spinal

Neurologic CSED Conerol Risk reduction
inpury (n = 76) (n = 09) P ralue Absolue Relazive

9 (13.0%) 03 10.4% 80%
7 (10.1%) 03 8.8%
# 8.7%

Al lower extremity neurologic deficits
slogic deficits

arapl
Paraparesis 1 (1.4%) 1.0
Delayed neurologic deficits 2(2.9%) &0
Paraplegia 1(L4%) 1.0
Paraparesis 1(1.4%) 48

CSED, Cerebrospinal fluid drainage

Déficit neurologique 13,0 vs 2,6% : réduction de 80%

Caselli JS et al. J Vosc Surg. 2002;35:631-9

TECHNIQUE

= Ponction espace L3-L4 ou L4-L5
= Reflux franc de LCR

= Introduction cathéter (5F) 5 a 8cm

= Thérapeutique
= Apparition d’une paraplégie ou parésie en post opératoire
= Drainage continu pour P |« < 10mmHg

= Surveillance du déficit neurologique

13



Cer pi fluid drais lated complications in
patients undergoing open and endovascular repairs .
of thoracic and thoraco-abdominal aortic INDICATIONS PREVENTIVES : REMIS EN CAUSE
pathologies: a sy ic review and met: lysis
L. Q. Rong', M. K. Kamel, M, Rahouma’, R. 5. White’, A. D. Lichtman’, etk N . N N R
F. 0. Pryed L. . Girards’ and M. Ganding’ Table 4. Listing of major risk factors for spinal cord ischemia (adapted from Nantes university
.- RO - - hospital protocal [64]).
_ Drain fracture 7 01
i ‘subdural haematoma 37 0.8 Intervention required 3 429 Total aortic coverage > 200 mm
Intervention required 8 216 Surgical removal 3 100
Surgical evacuation 5 625 Meningitis & 01 Coverage of the area Th9-Th12
De-compressive laminectomy 3 37.5 Intervention required 1 16.7 i
Headache . 183 39 Venui:uloslasn " H o Supra-celiac coverage > 40 mm
oty e on equired b s Puncture-site bleeding/bloody 99 21 LSA or hypogesiric coverage without immedi . strategy
CSF leak P 44 09 ]‘P:“al "‘:d ired o o Prior aortic repair (abd 1 and /or thoracic dy ding: ular and/or open surgery)
. . ntervention requires
m;;z":;;fq““d ;g ?g o ical deficit 29 0.6 Prior spinal cord injury episode during TEVAR procedure or recent AAS (<15 days)
Suture closure 10 25 Intervention required : o Procedure in the first 15 days following AAS
ICH/subarachnoid haemorthage 73 15 : -
P g os Others 59 13 AAS, acute aortic syndrome; LSA: left subclavian artery.
Craniotomy 3 60 Intervention required o 0
Ventriculostomy 2 40 Deal 15 0.3
TECHNIQUE CHIRURGICALE
|
( 23 b 12 ° Procacat e oystecion
' ! ! = Opérateur expérimenté et rapide 1
o
HIGH risk. INTERMEDIATE risk. LOW risk .. : \ .
b i i = Réimplantation artére inter costale (palette) o e
[ = ==
T = Réimplantation artére Adamkiewicz... o
C8Fn? as- i
= TEVAR vs OPEN chirurgie | ] s 5]
e o]
No { Yes —‘ = Chirurgie en 2 temps or]
- 4 a1
L) L = Clampage étagée r T T T
( Prophylactic CSFD ) ( Therapeutic CSFD ) " » s L w&v—:
Figure 4. Decisional algorithm for CSFD strategy.

CHIRURGIE OUVERTE : MISE A PLAT-GREFFE




Open vs Endovascular repair of descending thoracic aortic aneurysm disease: a

systematic review and meta-analysis u HYPOTHERMIE SYSTEMIQUE MODEREE

Amer Harky, Jeffrey Shi Kai Chan, Chris Ho Ming Wong, Rafal Al Nasiri, Mohamad
Bashir

pen (10672) ndovascular Value X
3908) = CMRO, diminue de 7% / °C
Age 65 70

<0,001

= 25% besoin a 32°C
IRC pré op 524 12,98 <0,001
Emergency 16,5 189 L] réactions inflammatoires, stabilisation membranes.. Cf supra
Post op
Paraplegia 552 334 0,007
All neuro 155 9.0 0,19
IRA post op 829 62 00!
Iyr Mortality 240 22 0,59
Hospital stay 95 57 <0,001

Refroidissement épidural en
circuit fermé

PERFUSION PERIDURALE DE CRISTALLOIDES A 25°C

435 ml/min de cristalloides
25°C
Avant clampage

H Variable Mean Range
Augmentation de la P cg -
Infusion volume of saline (ml) 1663
{ Lowest CSF temperature (°C) 213

Epidural
Space

No.

patients 102

2 re (°C) difference 8.4
rs). range and median 22-81(63)

o CRF pressure mmbie) 03 e

). range and Roller Pump

Hollow Fiber Heat Exchanger

E rd injury (%)
Hospital mortality (%)

‘Yoshitake A. J Thorac Cardiovas Surg 2007:134:1220-6
e Hideyuki 5. Ann Thorac Surg 2010:89:1312-3

PROTECTION PHARMACOLOGIQUE : AUCUNE PREUVE

icol 2 nal of Cardio-Thoracic Surgery 47 (2015) 943-957 POSITION STATEMENT
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fesbriap e
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Gabapentine . . . .
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CONCLUSION

Recommendations for prevention

(i) CSF drainage should be considered in patients undergoing
EVAR at high risk for SCI] l1aC (this panel of experts)

(ii) CSF drainage is recommended in [patients undergoing open

Recommendations for diagnosis

(i) Primary subclavian artery revascularization should be consid- *'*:; i
ered in patients undergoing TEVAR. llaC [84, 85] thoracic or thoracoabdominal repair. lIbC [90, 98]

(iv) CSF drainage shvu\d_ after (i) MEP/SSEP may be considered as an intraoperative diagnostic
TEVAR or apen thoracic/tharacoabdominal repair. I1aC {this oo for detecting spinal cord ischaemia in patients undergo-
panel of experts) ing TEVAR at high risk for SCI. IIbC [89]

(v) In case of feasibility, staging of segmental artery occlusion
may be considered (secondary distal extension after frozen
elephant trunk repair, MISACE). IIbC (this panel of experts)

Recommendations for treatment
(i) In patients sustaining SCI after TEVAR or open thoracic/thora-
coabdominal repair, blood pressure elevation—ideally above
the individual preoperative mean arterial blood pressure—to at
least 80 mmHg should be aimed for. IlaC (this panel of experts)
(ii) CSF drainage (if not already present), aiming for adequate
haemoglobin levels (>10 mg/dl) as well as aiming for haemo-
dynamic stability (correction of postoperative atrial fibrilla-
tion), should be considered in patients with SCI. llaC (this
panel of experts)
(iii) Administration of glucocorticoids to reduce spinal cord
oedema may be considered as an adjunctive therapy in
patients with SCI. 1IbC (this panel of experts)

Review

Risk Factors for Spinal Cord Injury during Endovascular Repair
of Thoracoabdominal Aneurysm: Review of the Literature and
Proposal of a Prognostic Score

Laurent Brisard !, Salma El Batti 2, Ottavia Borghese 30 and Blandine Maurel 34

1. Clin. Med. 2023, 12,7520. https:/ / doi.org/ 103390 /jem12247520
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