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Epidémiologie des principales complications neurologiques 
après chirurgie cardiaque 

Atteintes sévères (2-25%)  
–  AVC 
–  Convulsions 
–  Choréoathetose (survient à J2-J6 → <1% depuis la perfusion 

cérébrale sélective) 
–  altération de l�état de vigilance / coma 

                   Majnemer, J Pediatrics 2006 
 
Autres atteintes 

•  41% ont anomalie à l�ex neuro <  2 ans  
•  26% ont un retard global du développement  

Limeropoulos, J Pediatrics 2002 
•  7 ans après cure de TGV: une altération de la reconnaissance  

des expressions faciales             Calderon, Dev Med Child Neurol. 2014  



Hsia, ATS 2006 



Facteurs de risque de l�atteinte neurologique postopératoire 

 
•  Le génotype є 2 de l�apolipoprotéine E (APO E2) (rôle dans le remodelage de la 

membrane neuronale et des synapses)  
Gaynor, SeminThorac Cardiovasc Surg 2004 

  
•  chirurgie palliative             

   Majnemer, J Pediatrics 2006  

•  ↓ débit cérébral néonatal préop à 20ml/100g/min (vn : 50) et faible réactivité au CO2 
chez les NN porteurs de cardiopathie → 28% LPV, 24% microcéphalie        

                                     Licht, JTCVS 2004 
 

•  HLHS : étude postmortem (n = 41):  10% agénésie du corps calleux et 
holoprosencephalie, 27% microcéphalie, 21% anomalies giration corticale 

Glauser, Pediatrics 1990 



Facteurs de risque de l�atteinte neurologique postopératoire 
La réponse inflammatoire 

chez l �adulte : 10% encéphalopathie, 70% altérations tests psychométriques                       
      Puskas, ATS 2000  

 
 
 
chez le NN et N risque accru de LPV, corrélé aux niveaux TNFα, IL-6, IL1-β                                

                Gaynor, SeminThorac Cardiovasc Surg 2004 



Facteurs de risque de l�atteinte neurologique postopératoire 
L�embolie cérébrale gazeuse, particulaire 

2-2664 embols / patient détectés par Doppler carotidien, risque 
élevé (shunt D-G, TGV) :152/patient   

 O�Brien, 
Anesthesiology 
1997 



ECLS Registry Report 2003; survie NN 37%, enfants 42% 

Facteurs de risque de l�atteinte neurologique postopératoire 
L�ECMO 
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CMRO2 = CBF (CaO2-CvjO2) 
CDO2 = CBF x CaO2 
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Effet de l�hypothermie sur la CMRO2 et CDO2 
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CBF = -17.3 + 1.47 x temp 
     (Greeley, Circulation 1989) 

température température 

(CMRO2)T = e0.1171(T-37) *(CMRO2)37°C 
 



Q10 = 3.65  

    (Greeley, JTCVS 1991) 

Effet de l�hypothermie sur la CMRO2 et CDO2 
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Q10 = 3.65  

Q 10 (index thermique) = % de variation du paramètre lorsque la température varie de 10°C  



Effet de l�hypothermie sur la perfusion cérébrale 

 
•  Consommation en O2 diminue jusqu�à 27°C au dépend de la diminution 

du métabolisme cellulaire, jusqu�à 18°C au dépend de la diminution de 
l�activité électrique (silence à 20°C).  

•  perte de l�autorégulation, DSC ~ PAM à 18-22°C 
•  ↑ viscosité et résistance vasculaire 
•  courbe de dissociation de l�Hb à gauche 
•  la perte de l�autorégulation persiste en postop, (H6-H20)  

                                               Bassan, Pediatr Res 2005 



L�autorégulation du débit sanguin cérébral 

nouveau-né et nourrisson  
36-37°C 
(Taylor, Anesth Analg 1992) 

MAP critique 



Perte de l�autorégulation en hypothermie 

nouveau-né et nourrisson  
14-20°C 
(Taylor, Anesth Analg 1992) 

nouveau-né et nourrisson  
23-25°C 
(Taylor, Anesth Analg 1992) 



Solubilité des gaz et constante de dissociation diminuent en hypothermie 

 
•  L�eau devient alcaline en hypothermie 

•  La chaîne respiratoire fonctionne de manière optimale en hypothermie 
lorsque le pH intracellulaire suit la variation du pH de l�eau 

 



α–stat ou pH–stat ? 

pH 

température 

pCO2 40 mmHg 

20°C 37°C 

7.7 

7.45 

111 mmHg 



Solubilité des gaz et constante de dissociation diminuent en hypothermie 

adultes, 22-28°C 
(Henriksen, J Cereb Blood Flow 
Metab,1986) 

α-stat 

pH-stat 

1. -> vasodilatation cérébrale 
2. -> perte de l�autorégulation CBF 

α-stat:  
pCO2 = const 
pH = var 
 

pH-stat:  
pCO2 = var 
pH = const 
 



Techniques de perfusion 

1.  Au débit théorique en normothermie 

2.  Low flow en hypothermie 

3.  Perfusion cérébrale sélective (regional low-flow) en hypothermie 

4.  Arrêt circulation en hypothermie profonde 



Techniques de perfusion : Low-flow 

Boston Circulatory Arrest Study 1988-1992 
(Newburger NEJM 1993, Bellinger, NEJM 1995, Bellinger, Circulation 1999, Bellinger, 
JTCVS 2003) 

171 nouveau-nés avec TGV, 87 DHCA + 84 low-flow, 18°C, α-stat, Ht>20% 
 
-> convulsions < 48h: OR=11.4 pour DHCA 
-> activité électrique critique < 48h: OR=2.5 pour DHCA 
-> index de développement psychomoteur à 1 an plus bas dans le groupe 
DHCA (différence 6.5 points) 
-> plus d�apraxie motrice à 4 ans dans le groupe DHCA 
-> plus d�apraxie motrice et idéatoire à 8 ans dans le groupe DHCA 



Techniques de perfusion (3) 
Arrêt circulatoire en hypothermie profonde 

Boston Circulatory Arrest Study 
87 nouveau-nés avec TGV, DHCA, 18°C, α-stat, Ht>20% 
survenue de convulsions < 48h 

(Newburger, NEJM 1993) 



Techniques de perfusion (3) 
Arrêt circulatoire en hypothermie profonde 

Boston Circulatory Arrest Study 
155 nouveau-nés avec TGV, 18°C, α-stat, Ht > 20% 
tests psychomoteurs à 8 ans 

(Wypij, JTCVS 2003) La limite de l�IC 95% était à 32min 



L�hémodilution en hypothermie 

147 nouveau-nés, 74 Ht=20%,73 Ht=30% 
Low-flow, 18°C, 0.75L/min/m2, pH-stat 
Tests psychométriques à 1 an 

(Jonas, JTCVS 2003) 

124 nouveau-nés, 56 Ht=25%, 68 Ht=35% 
Tests psychométriques et IRM à 1 an 
-> aucune différence 

(Newburger,JTCVS 2008) 



Autres 

• pH-stat en hypothermie                                         (Hickey, ATS 1998 
                                                                                 du Plessis JTCVS 1997) 

• Refroidissement progressif > 20min           (Bellinger, Pediatrics 1991) 

• Reperfusion froide durant 10min après DHCA  
                                                                       (Rodriguez, JTCVS 1995) 
 
• Eviction hyperthermie post-CEC               (Thong, Anesth Analg 2002) 



•  obtention du silence électrique en hypothermie avant et durant 
DHCA 

•  éviction du réveil lors du réchauffement 

•  diagnostic précoce de l�embolie 
 

            (Andropoulos, Anesth Analg 2004) 

Neuromonitoring peropératoire  
EEG et index bispectral (BIS) 



Le Doppler transcrânien 

(Andropoulos, Anesth Analg 2004) 



Le Doppler transcrânien 

Embolie 

Intérêt limité en cas de vol diastolique 



Near Infrared Spectroscopy (NIRS): 



250 nouveau-nés, nourrissons et enfants, rétrospective 
neuromonitoring par EEG, DTC, NIRS 
anomalies CDO2/CMRO2 observés dans 176 cas, interventions thérapeutiques 
dans 130 cas 

Neuromonitoring peropératoire multimodal (4) 

(Austin, JTCVS 1997) 



(Austin, JTCVS 1997) 

Neuromonitoring multimodal (4) 



(Andropoulos, Anesth Analg 2004) 

Neuromonitoring multimodal (4) 



-  métabolisme intense, extrait > 35% de l�O2 
 
-  débit sanguin = 2-3 x celui de l�adulte 
 
-  utilise exclusivement du glucose 
 
-  Myélinisation en cours par des olygodendrocytes – matière blanche très 
susceptible à l�hypoxémie  -> LPV (>50% NN et petits N en postop immédiat, 

   Gaynor, Semin Thorac Cardiovasc Surg 2004) 

Particularités du cerveau néonatal 



La leucomalacie 
périventriculaire (LPV)  

Nécrose cellulaire focale dans la matière blanche entourant la paroi latérale des 
ventricules latéraux,  

•  50% NN à l �IRM à J6-14 postop (Mahle,2002) 
•  ~ Durée CEC, hypoTAD et hypoxémie postop  
•  infirmité motrice cérébrale + retard mental > difficultés d�apprentissage, déficits 

visuels, moteurs, de l�attention, hyperactivité 
•  IRM : nécrose focale et œdème (1-2sem)-> stade kystique (valeur prédictive ?) 
-> évolue vers l�atrophie cérébrale, hydrocéphalie, microcéphalie 



Mahle, 
Circulation 2002 

LPV et cardiopathie congénitale 

< 2 sem préop 

n = 24 
dont 8 HLHS 









Le vol diastolique 

par la collatéralité aorto-pulmonaire, par le CA  
    -> jusqu�à 30% du Qs 
•  à partir des vaisseaux des tête et cou-> choréoathétose  

Wong, Circulation 1992 
•  collatérales ralentissent le refroidissement cérébral  

Kirshbom, Circulation 1995 

 
 
 



L�embolie gazeuse  
Johnson, Perfusion 2003 

•  veineuse ± paradoxale, artérielle 
•  gravité : >0,3ml/kg/min 
•  sources : KTC, ventilation avec fistule pulm 
         canulation, coeur battant avec shunt, redux 
         désamorçage, cavitation 
•   ischémie distale et irritation endothéliale  ⇒ hypoxie et œdème 

vasogénique 
•  Diagnostic  peropératoire : variations brutales de l �EEG, bruit 

caractéristique au Doppler  
     ⇒ dénitrogénation, KT aspiratif intraVD 
     ⇒ perfusion cérébrale retrograde en séances de 5-15min, 20-25mmHg 
     ⇒ oxygénothérapie hyperbare < H6 : ↓volume bulle, ↓œdème 
     ⇒ traitement de HTIC 
•  Diagnostic postopératoire : déficit focal ou arythmie au réveil, au 

changement de position 
     ⇒ oxygénothérapie hyperbare même > 48h, sinon traitement HTIC 
 



Surveillance de l�atteinte neurologique postopératoire 
 Marqueurs biologiques 

 EEG 
13% convulsions électriques, sans valeur prédictive 

Gaynor, JTCVS 2006 
 - ondes lentes à J2-J5 chez l �enfant, sans valeur prédictive 
 - silences > 50�� chez le NN prédictif pour séquelles lourdes 
 - ondes lentes chez le NN si hyponatrémie < 130mmol/L  

Schmitt, Pediatr Res 2005 
 
Biologiques: NSE (Schmitt 1998 ),  prot S-100 (Lindberg 1998)  
 



Mahle, 
Circulation 2002 

IRM 
< 2 sem  4-6 mois préop 

n = 24 
dont 8 HLHS 



Diagnostic antenatal - prévient les complications neuro périopératoires 
(OR=4) dans l �hypoVG                                              Mahle, Pediatrics 
2001 

  
Prévention de l�hypoxémie, acidose, bas débits 
 
Monitoring pré per & post opératoire 
 
Diagnostic rapide des bas débits post CEC, contrôle de la glycémie 

Prévention / traitement … 



Notre attitude 
•  Examen clinique préopératoire, imagerie dans le cadre 

syndromique, des souffrances néonatales 
•  Monitoring peropératoire : NIRS, BIS 
•  Filtre sur la ligne artérielle 
•  ultrafiltration 
•  Refroidissement progressif (20-30�) sous contrôle de la 

température naso-pharyngée et rectale 
•  Hypothermie 20-22°C et perfusion cérébrale séléctive (15-20ml/kg/

min à 30-45mmHg), d�une durée < 45min 
•  refroidissement: pHstat -> rechauffement : α stat 
•  recirculation froide 10min puis réchauffement progressif < 0,5-1°/

min, Δt°C < 10, surveillance de la Gly 



Notre attitude 

•  Purge soigneuse des cavités cardiaques avant déclampage 
•  EEG systématique pour les patients opérés en hypothermie 
•  Doppler transcrânien quotidien des patients sous ECMO 
•  Midazolam pour la sédation  
•  Examen clinique postopératoire quotidien et formation des 

infirmières à la surveillance neurologique 
•  IRM précoce en cas d�anomalie clinique (dès le retrait des 

électrodes)  

 


