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PROTECTION CEREBRALE




» Geénéralités sur la chirurgie cardiaque et la protection cérébrale

* Spécificites liees a la chirurgie de la crosse



PROTECTION CEREBRALE

= 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 | < 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

LIES AU TERRAIN

= Age/Fragilité

HTA : courbe auto-régulation cérébrale déplacée vers la droite

= Athérome ou calcification de la I'aorte ascendante

= Diabete : 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 pulsatile

= Débit de pompe et pression de perfusion cérébrale

= Hyperglycémie per op : majoration des lIésions ischémiques lors de la reperfusion

= Heématocrite

= On pomp vs off pomp



DIFFERENTS ASPECTS DE LA PROTECTION CEREBRALE

= Limiter le risque embolique

= Assurer une perfusion cérébrale et un transport en O, satisfaisants

= Diminution la demande en O,

= Maintien de '’lhomeostasie

= Protection pharmacologique du cerveau



MECANISMES ISCHEMIQUES

= Emboliques
= Gazeux (cavites cardiaques, circuit de CEC)
= Plaques d’athérome

= Calcifications (valve ou aorte)

= Hémodynamiques
= |schémie des territoires jonctionnels

® Canulations sélectives



EMBOLIES GAZEUSES : PREVENTION

= Débullage soigneux des circuits de CEC

= Utilisation tres restrictive des aspirations de cardiotomie

= Reéduction des manipulations de la CEC

= CO, dans le champ opératoire' (GRADE IIb)

= Réchauffement lent pour éviter le passage des gaz dissous en phase gazeuse
= Deébullage des cavités cardiaques soigneux avant la remise en charge ++

= Position de Trendelebourg

1.2024 EACTS/EACTAIC/EBCP Guidelines on cardiopulmonary bypass in adult cardiac surgery



SPECIFICITES DES CHIRURGIES DE LA CROISSE

= Modification de la perfusion cérébrale
= |schémie cérébrale
= 33 5% pour la chirurgie programmée!
= 92 |13% pour la chirurgie en urgence
= Seéquelles neuropsychologiques : 20%
= Mortalité :

= Anévrysme : 6%

= Dissection 10 a 25% 23

| . Williams JB, et al. Contemporary results for proximal aortic replacement in North America. ] 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'ISCHEMIE NEURONALE

En normothermie :
= Deplétion des stocks en ATP et phospho-créatine en 3-4 min

= Perte activité pompes membranaires NA-K-ATPase
®  Accumulation Na* intracellulaire — cedeme cellulaire[] mort cellulaire

" Accumulation de Ca++ intracellulaire et relargage de neurotransmetteurs
excitateurs

Orientation du metabolisme aérobie vers glycogéenolyse anaérobie:

= Perte de rendement énergétique

= Production d’acide lactique
= Acidose cellulaire : aggravation lésions cellulaires et |ésions neuronales irréversibles



MECANISMES DES LESIONS NEURONALES ISCHEMIQUES

Glutamate
NMDA Receptor Activation
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Brain vulnerability and viability after ischaemia



FACTEURS DE RISQUES

= Age du patient

= Anamnese d'AVC

= Durée de l'arrét circulatoire

= Pression artérielle et flux sanguin cérebral

= Tempeérature cérébrale

= Vitesse de refroidissement et de réchauffement

= Activité cérébrale électrique au moment de l'arrét

= Homeéostasie biochimique



STRATEGIES DE PROTECTION

= Limitation de la durée de l'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

Calculated Safe Duration of Hypotherrmc Circulatory Arrest

Temperature (°C)  Cerebral Metabolic Rate (% of baseline)  Safe Duration of HCA {min)

= \. Métabolisme cérébral (=7% par degré C°)

37 100 3

20 56 (52-60) g (8-10)
=\ Activite électrique (50 a 60% de la CMRO,) | = 37 (3342 14 (12-15)

20 24 (21-29) 21 (17-043
=\ Métabolisme basal (40 a 50% de la CMRO,) | ©5 2 ST

10 11 (8-14) 45 (36-62)

Calculations based on assumption that there 15 a 5-mun tolerance for circulatory arrest at 37°%C.
Values n parenthesis are 5% confidence mtervals. HCA = hypothermic circulatory arrest.



COUPLAGE FLUX SANGUIN CEREBRAL ET METABOLISME

= Augmentation relative du flux sanguin cérébral (FSC)

| Normothermie | _Hypothermie

FSC/CMRO, |5/1 30/1

= Maintien autorégulation cérébrale (jusqu’a 25°C)



EFFETS MOLECULAIRES CEREBRAUX DE HYPOTHERMIE

= N\ Libérations cytokines pro inflammatoires post ischémiques et radicaux libres

" N\ Neurotransmetteurs excitateurs (glutamate)

= Préservation de la barriere hémato-encéphalique

= \ Activation recepteurs NMDA

N\ Phénomenes apoptotiques



EFFETS CEREBRAUX DE L’HYPOTHERMIE

= Perte de conscience < 30°C
= Perte auto régulation, Mydriase fixée < 25°C

= EEG isoélectriques < 20°

= Limite absolue 12°C
= |nhibition pompes Na*/K* et Na*/Ca?*
= Diffusion de ions selon gradient électrochimique

® (Edeme intracellulaire



ARRET CIRCULATOIRE

Probabilité de récupération
neurologique totale Durées « sures »
7 3-5min
28° 12 min
18° 35 min

= |’hypothermie « autorise » un arrét circulatoire
= Probabilité de sequelles neurologiques

= Exposition aux complications de I’hypothermie :
coagulopathie, réaction inflammatoire majeure

15 30 45 60 Duréede o
I'arrét (min)

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



SOLUBILITE DES GAZ ET HYPOTHERMIE

Augmentation
de la solubilité
des gaz en
hypothermie



a-Stat

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

37°C)

PaCO, diminue mais rapport H+/OH-
constant

Maintien autoregulation cérébrale
pH intracellulaire stable

Fonctions enzymatiques conservées




pH Management

| Lab (37°¢) |
pH 7.26
P,CO , 56 mm Hg

CORRECTTO

At 28° C

pH 7.56
_P. Co, 26 mm Hg
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o-Stat

= Meilleurs résultats neurologiques : moins de troubles neuro cognitifs

Incidence of patients with NPSI (%)
8838338388

1

>2 test deficit >3 test deficit

—
o o
L

i

= Diminution risque micro embolique

ege L3 Y V4
=> A utiliser en hypothermie a I’état stable
Fig. 5. Severity of neuropsychologic impairment (NPSI)
in alpha-stat and pH-stat groups for both two-test and
three-test deficits. Values are mean * 95% CIL. Asrerisk,
p < 0.05 when compared with the prebypass value.

pH-Stat

TABLE 1. Incadence of neurological sequelae

= Homogénéiteé refroidissement et réchauffement TER——
— peut étre utilisé en cours de refroidissement/réchauffement et e S e+ ¥
Pédiatl‘ie ? Cerebellar symptoms (nystagmus, 5 1

ataxia, dysdiadochokinesia etc.)
Disorientation, confusion
Right hemiparesis
IIIrd and VIth nerve paresis
XIIth nerve paresis

—R -
I

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. ] Thorac Cardiovasc Surg 1996; 111:1267-79



Recommendation Table 52 Recommendations for acid—base homeostasis and electrolytes

Recommendations Class ? Level °

Alpha-stat acid-base management should be considered in adult cardiac surgery IIa B
patients with high-moderate hypothermia due to improved neurological and
neurocognitive outcomes.

2024 EACTS/EACTAIC/EBCP Guidelines on cardiopulmonary bypass
in adult cardiac surgery



RECHAUFFEMENT

= Induit une hyperthermie cérébrale (38/39°C)
=/ production de radicaux libres et neuro transmetteurs excitateurs
|

Découplage entre apport et demande en O,

= Aggrave susceptibilité des neurones a I'ischémie

Complications proportionnelles a 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 | 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 RECHAUFFEMENT

2 sites de mesures : tympanique ou nasopharynx et rectale ou vésicale
1°C par 52 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




PERFUSION CEREBRALE ?

= Mise en place de I'’hypothermie par la CEC

= Mesures adjuvantes : Baisse de laT® de salle, refroidissement local cérébral

Hypothermie profonde Arrét circulatoire
(18-20°) complet

Hypothermie ,
Antérograde

Hypothermie modérée

(25-28°C) Perfusion cérébrale

Rétrograde




DISEASES OF THE AORTA
ORIGINAL ARTICLE

Contemporary management and outcomes of acute type A 2982 DA entre 2011 et 2012
aortic dissection: An analysis of the STS adult cardiac Améri d d
surgery database merique du nor

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

Arterial cannulation

Aortic 858 291
Femoral 1354 45.9
Axillary 914 31.0

Other 194 6.6

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.] Card Surg. 2018;33:7—18.



DISEASES OF THE AORTA
ORIGINAL ARTICLE

WILEY Cardiac Surgery

Contemporary management and outcomes of acute type A 2982 DA entre 2011 et 2012
aortic dissection: An analysis of the STS adult cardiac
surgery database

Amérique du nord

Circulatory arrest details o %
Circulatory arrest
No circulatory arrest 636 213
Circ. arrest/no cerebral perfusion 935 313
Cerebral perfusion:
Antegrade 709 23.8
Retrograde 586 197
Both 88 3.0
Unknown 18 0.6
Missing 10 0.3

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.] Card Surg. 2018;33:7-18.



PERFUSION CEREBRALE SELECTIVE ANTEROGRADE

right

right left
vertebral common common
carotid carotid

right
axillary

subclavian

arterial cannula
in chimney graft

(aneurysmal) Ao




Polygone de Willis
A. cérébrales post.

A.communicantes pust.“———

A . cérébrale ant.
Tronc basilaire
A.communicante ant.

Atlas

A.vertébrale e i A.carotide




CANULATION CEREBRALE SELECTIVE

TYPE OF CEREBRAL PERFUSION
3%

ACUTE

= Debit antérograde hypothermique entre = Antegrade - unilateral
10 et 15 ml/kg/min = Antegrade -bilateral

m Superior caval vein
(retrograde)

= Pression de perfusion 60mmHg = Deep hypothermia

alone

m Perfusion de 3 TSA sur 4 2? F—

‘igure 3: Preferred mode of brain perfusion.

De Paulis R, et al. Current trends in canulation and neuroprotection during surgery of the aortic arch in Europe. Eur | 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 ] Cardiothorac Surg 2013; 44:543-53



Arrét circulatoire Perfusion sélective Perfusion bi carotidienne | Perfusion rétrograde
hypothermique (ACH) axillaire (Veines jugulaires)

Hypothermie profonde et Pas d’encombrement du Encombrement champ 200 a 500ml/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 cedeme cérébral

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

+/- Canulation fémorale pour perfusion moelle et organes abdominaux



MESURES PHARMACOLOGIQUES : PEU DE PREUVES...

= Thiopental : Diminution de la CMRO, de 30%, 5 a 10mg/kg, assure un EEG iso
electrique en absence de monitorage

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

= Mannitol : Diminution de 'cedeme cérébral, pas de preuve...

= |nhibiteurs calciques : diminution du Ca2+ intracellulaire, limitations vasoconstriction
artériolaire, uniqguement nimodipine, pas de preuve

= Magnésium :Activité anticalcique, amélioration récupération neurologique...

DRUMMOND |D. 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

® Dexmedetomidine

Xenon : blocage des récepteurs NMDA

Nitric Oxide in Selective Cerebral
Perfusion ¢~ Exh~nne
Neuroprote Aortic Arch
Surgery

Daniele Linardi', Romel M
llaria Decimo?, Maddalena
Giovanni B. Luciani', Gius:

=i?, Loris Mannino?,
W bnardo Gottin?,
gatscher’

= NO... Conclusions: Nitric oxide administration in the oxygenator during SCP and HCA
improves neuroprotection by decreasing neuroinflammation, optimizing oxygen delivery
by reducing oxidative stress and hypoxic areas, finally decreasing apoptosis.

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 ANESTHESIQUES

= Controle glycémique 8 a |0 mmol/L

= Hématocrite = 24%, attention a I’hyperviscosité

= Position de Trendelenbourg

= Curares en continu

= Refroidissement homogene (Attention aux fortes doses de vasopresseurs)



MONITORAGE HEMODYNAMIQUE

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

= Controle des valvulopathies associées
= Suivi du flap
= Controle des canulations

= Purge des cavités cardiaque

= +/- Catéther de Swan Ganz



SATURATION JUGULAIRE EN O, (S]O,)

Reflet extraction en O2

Augmentation en cas d’hyperhémie, hypercapnie et hypothermie

Diminution : désaturation systémiques, hypocapnie, anémie, hypotension arterielle,
hypertension intracranienne, 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 a |30

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

= NIRS



NIRS

= Mesure de saturation de 'Hb cérébrale en oxygene (ScO2) par
spectrométrie infrarouge

= Reflet tres superficiel et local (lobes frontaux)
= Surveillance des variations et de I'asymétrie

= Controle 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 7?2? Mesures a entreprendre si variation > 20%




PISTES

» Baisse de 5-15 points : normal lors d’arrét circulatoire;

« Baisse de < 20 points : faible probabilité de Iésions neurologiques;
 Baisse de > 20 points : seuil d’alerte;

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

e ScO; = 30%: seuil de déficits neurologiques postopératoires.

Mesures en cas de désaturation cérébrale :

Canulation supplémentaire ?
Reprise d’une perfusion en cas ’ACH SCO?2 > 75%
Augmentation du débit cérébral =

Normalisation PaCO?2 et FIO2

perfusion excessive (hyperhémie de
reperfusion

Transfusion



ARRET CIRCULATOIRE EN COURS DE CEC ET MESURES DE

PROTECTION CEREBRALE

mPerfusion cérébrale selective continue (10-15 mL/kg/min) +/- femorale

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

=Si arrét circulatoire complet Hypothermie 18-20°C

=Position de Trendelenburg ;

="Normoglycémie, mannitol ou SSH (diminution de I'cedeme cérébral)
mCurarisation

mMethylprednisolone

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



r' >N International Journal of

2 7 Environmental Research
L J and Public Health

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 %*

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 F
Clinical Medicine ml\l)\l’y

Review

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

Leonard Pitts 1>*("), Markus Kofler 1-23, Matteo Montagner 12, Roland Heck 1-?(7, Jasper Iske 2, Semih Buz 1230,
Stephan Dominik Kurz 1-2(", Christoph Starck >3, Volkmar Falk >4 and Jorg Kempfert 123

J. Clin. Med. 2023, 12, 2271. https:/ /doi.org/10.3390/jcm12062271



BJ A British Journal of Anaesthesia, 134 (4): 917—1008 (2025)

doi: 10.1016/j.bja.2025.01.015
Advance Access Publication Date: 14 February 2025

Special Article

CARDIOVASCULAR

2024 EACTS/EACTAIC/EBCP Guidelines on cardiopulmonary bypass
in adult cardiac surgery

Alexander Wahba”*'® | Gudrun Kunst®>**'@ | Filip De Somer>*® | Henrik Agerup Kildahl"*,
Benjamin Milne®’, Gunilla Kjellberg’”’, Adrian Bauer® ", Friedhelm Beyersdorf™'°®,

Hanne Berg Ravn'’, Gerdy Debeuckelaere’?, Gabor Erdoes'® , Renard Gerhardus Haumann'*">,
Tomas Gudbjartsson'®, Frank Merkle'’© , Davide Pacini'®***® , Gianluca Paternoster’”%!,
Francesco Onorati’’® , Marco Ranucci’®® , Nemanja Ristic’*, Marc Vives”>?°,

Milan Milojevic?’ @, and EACTS/EACTAIC/EBCP Scientific Document Group



PROTECTION MEDULLAIRE




CHIRURGIE DE FAORTE THORACIQUE DESCENDANTE ET

ABDOMINALE

Classification de Crawford

7% 2% | %

CHIRURGIE 3%

Complications neurologiques



T. basil.

A. spinale ant.

A. radic. C3-C4

A. rad. med. C5-Cé

A. rad. med. C7-C8

Cervical Cervical radicular artery
A. rad. med. D3-D4
Réseau art.
spin. post.
Thoracic Thoracic
radicular
antery
— A. rad. med. D11-D12
ou a. d’Adamkiewicz
Radicularis magna
Lumbar

A. rad. lombo-sacrées




Posterior spinal arteries

Sulcal artery

Radicular arteries
Posterior

Anterior spinal artery Anterior

Arachnoid

Internal vertebral
venous plexus

Muscular branch

Anterior ramus of
intercostal artery
Posterior ramus

of the intercostal artery

Intercostal artery



Artere spinale
antérieure

arteres
centrales

réseau coronaire
périmédullaire

Artére spinale postérolatérale



INCIDENCE

m | ésions irréeversibles si ischémie > 5min en normothermie
= Paraplégie entre | et 15%

= Paraparésie jusqu’a 30%

= Apparition immeédiate : hypoperfusion, hypoxie médullaire

= Apparition retardée (21j) : lésions de reperfusion, cedeme = SSCls

ACHER C, WYNN MM. Outcomes in open repair of the thoracic and thoracoabdominal aorta. | Vasc Surg 2010; 52:35-9S
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 | Cardiothor Surg 2014; 47:943-57



PRESSION DE PERFUSION

P =P

Perfusion médullaire —

P cr > 50mmHg

art spinal

P =~ PAM — Perte de charge réseau collatéral

art spinal fémorale

Ischémie
m PAM (hypotension, clampage, vol vasculaire)
u Pression LCR

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), AOM]|, Insuffisance rénale

Situation d'urgence (rupture, dissection...)

Chirurgie aortique préalable proximale ou distale a la Iésion 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
claviere G)

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

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



CLAMPAGE

Risques ischémie
Niveau de clampage

o4
ﬁ 6 Etendue du clampage

B D12 Duree d’ischemie

e

L Pompe: CEC

Précis d’anesthésie cardiaque 5



MODIFICATIONS HEMODYNAMIQUE LIEES AU CLAMPAGE
AORTIQUE

Volume
P veineuse sanguin intra P LCR
meédullaire
Post charge

Production
LCR

P perfusion

medullaire




RISQUE ISCHEMIQUE AU DECLAMPAGE

= Hypotension artérielle

= Hypercapnie

= Acidose métabolique

= (Edeme meédullaire lié aux lésions de reperfusion



PROTECTION MEDULLAIRE

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

= Transport d'O, normal (PaO, > 100 mmHg, Hb > 10 g/dL)

= Perfusion distale continue : CEC partielle

= Drainage du LCR

= Technique chirurgicale (revascularisation SC G..., correction séquentielle)

= 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

2 pompes:
- coeur
-CEC
VCI: précharge
commune
Si APA: régler le
réservoir veineux
PAM 65 mmHg
Q CEC: 30 mi/kg

Organes
Sus-
clampage

Aorte clampée

Organes
Sous-
clampage

© Chassot 2012

Equilibre délicat



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

2 pompes:
- coeur
-CEC
VCI: précharge
commune
Si APA: régler le
réservoir veineux
PAM 65 mmHg
Q CEC: 30 mi/kg

Organes
Sus-
clampage

Aorte clampée

Organes
Sous-
clampage

© Chassot 2012

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 +++






Custodiol at 4°C

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

Both use the same heat
exchanger to deliver
isothermic blood

Heat
exchanger

| Coeliac/SMA |

To femoral / distal aorta

Renals

| Intercostal |

Roller

Roller

Heat
exchanger

| From left heart G—

Recirculation Pinlet
Centrifugal
= Pump
Roller
Pump




DRAINAGE DU LCR

= P =P

perfusion médullaire —

art spinal ~_|

P LCR

> 50 mmHg

Risk reduction

Neurologic Control
injury (n =69) P value Absolute Relative
All lower extremity neurologic deficits 9 (13.0% 10.4% 80%
Immediate neurologic deficits 7 (10.1% 8.8% 87.1%
Paraplegia 687%7 8.7% 100%
Paraparesis 1 (1.4%)
Delayed neurologic deficits 2 (2.9%) .60
Paraplegia 1 (1.4%) 1.0
Paraparesis 1(1.4%) 48

CSFD, Cercbrospinal fluid drainage.

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

Coselli JS et al. J Vasc Surg. 2002;35:631-9



TECHNIQUE

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

® |ntroduction cathéter (5F) 5 a 8cm




INDICATIONS PREVENTIVES : REMIS EN CAUSE

Table 4. Listing of major risk factors for spinal cord ischemia (adapted from Nantes university
hospital protocol [64]).

Total aortic coverage > 200 mm
Coverage of the area Th9-Th12

Supra-celiac coverage > 40 mm

LSA or hypogastric coverage without immediate revascularization strategy

Prior aortic repair (abdominal and /or thoracic descending—endovascular and /or open surgery)

Prior spinal cord injury episode during TEVAR procedure or recent AAS (<15 days)

Procedure in the first 15 days following AAS
AAS, acute aortic syndrome; LSA: left subclavian artery.




Number of major risk factars

v . v

C o) Com )
! | !
INTERMEDIATE risk LOW risk

Cantra-indication
CSFD?

( Prophylactic CSFD ) ( Therapeutic CSFD

Figure 4. Decisional algorithm for CSFD strategy.



DRAINAGE DU LCR

= Thérapeutique

= Apparition d’une paraplégie ou parésie en post opératoire
= Drainage continu pour P |~z < |0mmHg

= Surveillance du déficit neurologique



Cerebrospinal-fluid drain-related complications in
patients undergoing open and endovascular repairs
of thoracic and thoraco-abdominal aortic
pathologies: a systematic review and meta-analysis

L. Q. Rong', M. K. Kamel’, M. Rahouma?, R. S. White’, A. D. Lichtman?,
K. O. Pryor’, L. N. Girardi’ and M. Gaudino®"

R et | an

Drain fracture ; 0.1
Intervention required 3 429
nterventon requir Surgical removal 3 100

Surgical evacuation 5 62.5

De-compressive laminectom 3 37.5
Intervention reqmr! 66 36.2

Intervention required
Ventriculostom 100

Blood patch 30 7
Suture closure 10 25

o emorage 15 Eemal vensclar drin 210
ntervention requir Others 59 1.3

Craniotomy 3 60 Intervention required 0 0
Ventriculostomy 2 40 Death 15 0.3

Blood patch 66 100 spinal fluid
Intervention required 0 0
oAty ' m
5
ntervention requir




TECHNIQUE CHIRURGICALE

Probabilité de dysfonction

= Opérateur expérimenté et rapide 104
0.9
= Reéimplantation artere inter costale (palette) 03 ——
7l araplégie
= Reéimplantation artere Adamkiewicz... :: —
= TEVAR vs OPEN chirurgie o
= Chirurgie en 2 temps 3
= Clampage étagée i . [ >
15 30 45 60 90



CHIRURGIE OUVERTE : MISE A PLAT-GREFFE







Open vs Endovascular repair of descending thoracic aortic aneurysm disease: a
systematic review and meta-analysis

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

Open (10672) Endovascular P Value =
(3908)
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 15,5 9,0 0,19
complications
IRA post op 8,29 6,2 0,01
lyr Mortality 24,0 22,2 0,59

Hospital stay 9,5 57 <0,001



HYPOTHERMIE SYSTEMIQUE MODEREE

= CMRO, diminue de 7% / °C

™

™

25% besoin a 32°C

réactions inflammatoires, stabilisation membranes.. Cf supra



PERFUSION PERIDURALE DE CRISTALLOIDES A 25°C

4 a 5 ml/min de cristalloides
25°C

Avant clampage
Augmentation de la P

No. of patients
Age (years). range and median
Extent
Most or all of the DTA
Crawford type |
Crawford type 11
Crawford type IlI
Crawford type IV
Temperature (°C). range and mean
Duration of ECC (min), range and mean
Spinal cord injury (%)
Hospital mortality (%)

Variable Mean Range
Infusion volume of saline (ml) 1663 260-4360/
Lowest CSF temperature (°C) 23.3 17.7-29.2
102 Temperature (°C) difference 8.4 1.2-19.4
22-81(63) | (nasopharyngeal—CSF)
Highest CSF pressure (mmHg) 36.8 10-70
4
53
25
13
-

28.0-33.6 (31.5)
97-597 (270)
39
59

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



Refroidissement épidural en
circuit fermé

_-.__‘_-

‘--.___

ﬁﬁﬁﬁ'

Coolmg Catheter
Cold Saline

’/.) Inside of Catheter Tip
“Roller Pump

Hollow Fiber Heat Exchanger

Space

Refrigerator

A~ N\

» Yoshitake A. J Thorac Cardiovasc Surg 2007;134:1220-6
Hideyuki S. Ann Thorac Surg 2010;89:1312-3




PROTECTION PHARMACOLOGIQUE : AUCUNE PREUVE

Dexmeédetomidine m

Naloxone
Kétamine

Mg2*

Xenon
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CONCLUSION

Recommendations for prevention
(i) CSF drainage should be considered in patients undergoing
TEVAR at high risk for SCI| I1aC (this panel of experts)

(i) CSF drainage is recommended in |2|atiems undergoing open
thoracic or thoracoabdominal repair| IB [5]
(iii) Primary subclavian artery revascularization should be consid-

ered in patients undergoing TEVAR. IlaC [84, 85]

Recommendations for diagnosis

(i)

MEP/SSEP may be considered|as an intraoperative tool for

detecting spinal cord ischaemia in patients undergoing open
thoracic or thoracoabdominal repair. I1bC [90, 98]

(iv) CSF drainage should| be continued for at least 48 h| after (i) MEP/SSEP may be considered as an intraoperative diagnostic

TEVAR or open thoracic/thoracoabdominal repair. 11aC (this
panel of experts)

(v) In case of feasibility, staging of segmental artery occlusion
may be considered (secondary distal extension after frozen
elephant trunk repair, MISACE). I1bC (this panel of experts)

tool for detecting spinal cord ischaemia in patients undergo-
ing TEVAR at high risk for SCI. 11bC [89]



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. l1aC (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. IIbC (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 3" and Blandine Maurel 3%*

J. Clin. Med. 2023, 12, 7520. https:/ /doi.org/10.3390/jcm12247520

Journal of
Clinical Medicine



Perioperative neuromonitoring during thoracoabdominal aortic
aneurysm open repair: a systematic review

Davorin Sef © **, Myat Soe Thet®, Szabolcs Miskolczi?, Theodore Velissaris?, Ravi De Silva®, Suvitesh Luthra ® 2
and Marko 1. Turina (® ¢

CONCLUSION

There are still variations in the use of neuromonitoring techniques
during open TAAA repair among experienced aortic centres.
Current literature suggest that rates of postoperative SCl can be
kept at very low levels after open TAAA repair with the adequate
precautions and perioperative manoeuvres. Neuromonitoring with
MEP provides the surgeon objective criteria to direct selective inter-
costal artery reconstruction or other protective surgical and anaes-
thetic manoeuvres. Simultaneous monitoring of MEP and SSEP is a
reliable method that can rapidly detect important findings and dir-
ect adequate protective manoeuvres during open TAAA repair, al-
though further large multicentre randomized studies are still
needed. Reliable non-invasive direct neuromonitoring of SCI may

European Journal of Cardio-Thoracic Surgery 2023, 63(6), ezad221
https://doi.org/10.1093/ejcts/ezad221 Advance Access publication 26 May 2023



AORTIC DISEASE CLINICAL PRACTICE GUIDELINE

EACTS/STS Guidelines for Diagnosing and
Treating Acute and Chronic Syndromes of the
Aortic Organ

ORGAN PROTECTION—SPINAL CORD.

https://doi.org/10.1016/j.athoracsur.2024.01.021

") Check for updates

cation of noninvasive real-time monitoring of the thoracic
and lumbar paraspinous CN oxygenation via NIRS to
detect hypoperfusion in a timely manner,”* and (ii)
priming of the CN by minimally invasive staged
segmental artery coil embolization (MIS®ACE), to
achieve sufficient resilience of spinal cord perfusion
prior to definite aortic repair. Neuromonitoring
including MEPs and SSEPs is helpful in order to monitor
posterior column sensory proprioceptive and anterior
motor pathways in both open thoracoabdominal
replacement and TEVAR. Therefore, their use in these
procedures is encouraged. Cerebrospinal fluid drainage
is not routinely recommended in TAR because the risk
of symptomatic SCI is low. Nevertheless, it should be
considered in high-risk patients with an already reduced
spinal cord blood supply (previous TEVAR/TAR),
occluded LSA or internal iliac arteries.






