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Quelle est votre occupation prioritaire?

11&nbsp;réponses

Pédiatre
Cardiologue
Anesthésiste-Reéanimateur
Réanimateur Pédiatre
Chirurgien [—
IADE |—
IDE [—
Pompiste |—

AUTRE |—
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Brain Abnormalities and Neurodevelopmental Delay in Congenital

Asma Khalil,' Natalie Suff’ Basky Thilaganathan', Alice Hurrell,” Derek Cooper,”Julene S

Heart Disease: Systematic Review and Meta-analysis

Carvalho."*

2014

LESIONS cérébrales constituées apres
chirurgie des C.H.D.

Study

McConnell 1989
van Houten 1996
Mahle 2002
Tavani 2003
Licht 2004

Te Pas 2005
Partridge 2006
McQuillen 2007
Block 2010

combined

0.0
I = 18.1% (95% Cl = 0% to 62.2%)

ETF IRM

n/N

515
29/49
7124
6/9
13/25
9/20
9
28/62
40/92

0.33 (0.12,0.62)
0.59 (0.44,0.73)
0.29 (0.13,0.51)

0.67 (0.30, 0.93)
052 (0.31,0.72)
0.45 (0.23, 0.68)
0.37 (0.16, 0.62)
0.45 (0.32, 0.58)
0.43 (0.33,0.54)
0.46 (0.40, 0.52)
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proportion (35% confidence interval)

* METHODOLOGIE:

e Normalisation des examens
* Testing neuro-dév. Difficile < 3 ans

1.0

: 46%

ULTRASOUND ="

in Obstetrics & Gynecology

Study n/N
Newburger 1993 55/152 ——
Limperopoulos 1999 28/50 ——
Rufo-Campos 2003 21/83 ——
Tavani 2003 mi7 L
Miller 2004 710 =
Dent 2006 1117 =
Da Rocha 2009 5/20 —a—
Gessler 2009 12/32 ——
Majnemer 2009 60/131 —
Combined (random) ——

00 02 04 06 08

ALTERATION du neuro-développement
5 ans apres chirurgie des C.H.D.

0.36 (0.29, 0.44)
0.56 (0.41, 0.70)
0.25(0.16, 0.36)
0.41(0.18, 0.67)
0.70(0.35, 0.93)

0.65 (0.38, 0.86)
0.25(0.09, 0.49)

0.38(0.21,0.56)
0.46(0.37, 0.55)

0.42(0.34, 0.51)

[ = 68.9% (95% Cl = 22.3 to 82.8%)

PREVALENCE

proportion (95% confidence interval)

: 42%

1.0

 CORRELATS Anatomo-Fonctionnels (BROCA)

* Non strictement applicables ici

* Récupération de la fonction possible
(environnement)



ETHIOLOGIE

Prévalence brute = 180 000 C.C. en France

~42% altérations neuro-developpementales
<75 000 patient

& cout sociétal considérable



NEUROPROTECTION

eLimiter le risque embolique (manipulation d’'une aorte,
aspirations)

*Assurer une perfusion cérébrale (pression artérielle) et un
transport d’O, (hémoglobine, débit cardiaque) satisfaisants ;
*Diminuer la demande en O, (hypothermie, sédation)
*Maintenir I’lhoméostasie (normoglycémie, pH) ;

*Protéger le cerveau pharmacologiquement (neuroprotection,
préconditionnement).

*Toute intervention de chirurgie cardiaque, particulierement en CEC
*Arrét circulatoire total lors de reconstructions complexes (crosse aortique, congénitaux)
*Réanimation apres un arrét cardio-circulatoire sur fibrillation ventriculaire ou dissociation électro-mécanique.
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— Peut-on INTERVENIR et limiter

i " |es lésions cérébrales ?
ﬂg e84« & SURGERY FOR CONGENITAL
&, ﬁ-bfu ’ HEART DISEASE

BENEFIT OF NEUROPHYSIOLOGIC MONITORING FOR PEDIATRIC CARDIAC SURGERY

- EEG + NIRS + DTC

Détection et correction d’'une anomalie de
PERFUSION/OXYGENATION

70% des patients<> ANOMALIE détectable

e Correction immédiate : 6% de troubles
e Pas de correction : 26 % de troubles (p=0.001)

7% des patients < ANOMALIE indétectable

* Faux négatif avec un déficit neurologique post-op

Benefit of neurophysiologic monitoring for pediatric cardiac surgery.Austin EH 3rd et Al. J Thorac Cardiovasc Surg. 1997 Nov;114(5):707-15, 717; discussion
715-6.



http://www.ncbi.nlm.nih.gov.gate2.inist.fr/pubmed/9375600

EFFET du Neuro-monitoring
sur |'attitude therapeutique

Modification DETECTABLE \'[e])\! Oul
METABOLISME / PERFUSION
CORRECTION immédiate par OUl NON
algorithme
Proportion 30% 52% 18%
Complication Neurologique (%) 7% 6% 26%
Convulsion 3 5 5
AV.C. et infarctus 1 3
en nombre chorée et mvmt . . .
de cas sur |parasite
250 patients Négligence Visuelle 1
Hypotonie 1 2
Trouble du langage 1
Durée moyenne de séjour (jours) 6 6 9
Sortie de I'hopital <7 jours (%) 58% 51% 32%

INTERVENTION
THERAPEUTIQUE

58% < NIRS

5% <~ EEG

REALISEE PAR

27% :
CHIRURGIEN

52% :
PERFUSIONNISTES

21%
ANESTHESISTES



EFFET du Neuro-monitoring sur la protection cerébrale

I ANOMALIES DETECTEES ET
NON CORRIGEES

B ANOMALIES DETECTEES ET
CORRIGEES

B ANOMALIES NON
DETECTEES

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

X 3k
68%

COMPLICATION SORTIE DE L'HOPITAL > 7
NEUROLOGIQUE (%) JOURS (%)




CoUt-Béneéfice du Neuro-monitoring







QUELLE

CEREBRALE | POSSIBLE ? X | SURVEILLANCE 1. FAIRE MIEUX ?

LESION - ACTION COMMENT




A

30 ans

3 ans

100 jours

10 jour

1 jour

100 min

10 min
IRM

TEP

SvjO,

100 s

10 s
1¢s IRMf

[résolution temporelle]

100 ms
10 ms

Micro-électrodes

1 ms

NIRS

EEG

MEG

L.
Cod

Inm 100nm 1pm  10um 100um 1 mm

[résolution spatiale]

lcm 1m

Invasif

Non invasif
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Doppler transcranien

— A Artére cérébrale postérieure @ B

Artére cérébrale moyenne @
Artére cérébrale antérieure @

Tronc
|basilaire

C Artére cérébrale moyenne Cray 2MHz (CN1)

YSmx
90cm/s

VDmx
42cm/s

v"acmls

P
09

Profondeur 49mm Porte Smm Puissance 118mW
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(\3@;4 4 “— Voie transorbitaire
i
| Lz

Voie transforaminale \J

Voie transtemporale

PAR VOIE TRANSTEMPORALE

* ACM = artére cérébrale moyenne

ACA = artere cérébrale antérieure

VOIE
TRANST

ACP1 = artére cérébrale postérieure
1er segment

ACP2 = artere cérébrale postérieure
2¢me segment

PAR VOIE SOUS-OCCIPITALE

VOIE SOUS &
OCCIPITALE « TB = tronc basilaire

(transforaminale)




Valeur seuil pour le dépistage des patients
a haut risque ischémique?

+ Chan et al. 7 Neurol Neurosurg Psychiatrie 1992
- Vm < 28 cm.s’!
- Asymétrie des vélocités de 8%

- Goutorbe et al. sFAR 2001. R451:266s
- Vd<20cm.s!

+ Vigué et al. Réanimation 2007.

- IP >1,4 et Vd < 20 cm.s! = urgence hémodynamique
cérébrale




Pression de perfusion cérébrale et DTC

15
100%
——TFV, 2
g
T
FV FV s
AV S 05
/ E
=
CPP : _ : :
0 0 - : : : ”
30 40 50 60 70 0 20 40 60 8 100 120
150 Vitesse cm/s

100

Diminution de la pression de perfusion cérébrale

Czosnyka M, | Neurosurg, 1998



La PIC ou la PPC
ce n’est pas qu’un chiffre

C ’est aussi un parametre
DYNAMIQUE



Mesure dynamique de la
réactivité pour la pression

ICP [mm Hyg]

Maximum | 175
autoregulation i

constrictio
OOOO0o00l000 |

Hy]




Hypertension intracranienne

—
WL

CEREBRAL CIRCULAYORY ARREST

i

I—— I
C d ¢ f g

C

-0
i
[

Augmentation des résistances
| Vélocité diastolique 1 IP




Continuous Monitoring of Cerebrovascular Pressure

Reactivity After Traumatic Brain Injury in Children

AUTHORS: Ken M. Brady, MD,2 Donald H. Shaffner, MD,®
Jennifer K. Lee, MD2 R. Blaine Easley, MD,2 Peter
Smielewski, PhD,® Marek Czosnyka, PhD,? George I. Jallo,

MD,® and Anne-Marie Guerguerian, MD¢ Pediatrics 2009;124:¢1205-e1212
0. A 10
J
| it 88
5 05- 0.5 ?
< 1 —1 & { }
P o H { f ¢
o 0.01 0.0 E gyt
N g
'0-5 T ! |
Survivors Non-Survivors 0.5 ST, e SR YT G G ) v —
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
CPP, mmHg




Méme si on réanime
correctement ...

* PPC>50 mmHg
* Agressions cerébrales contrblées

* || peut persister des épisodes d’hypoxie
cérébrale

* 10 a 20% des cas...
* Non détectées par PIC/PPC
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NIRS : la mesure de I'extraction en O,

INVOS (Covidien)
FORE-SIGHT (CaseMed)
EQUANOX (NONIN)

NIRO 200 (Hamamatsu
Photonics)

« ETG 4000 (Hitachi Medical Systems)
* ImagentTM (ISS, Champaign, lllinois)

« DYNOT-232 (NIRx Medical Technologies,
LLC.)

» spectratech OEG-16, FOIRE-3000
(Shimadzu OMM)

+ fNIR (BIOPAC Systems, Inc.)
+ CWBG6 (Techen Inc.).




Beer - Lambert Law

A=-log(l,/1)=a,.L=¢ .L.C

A = ABSORBANCE : attenuation (OD)
I, = incident light intensity
I = detected light intensity

g, = specific extinction coefficient (MM * cm)
c_= concentration of

absorbing compound (mM)
L = distance light enters and leaves solution (cm)
o = Absorbtion Coefficient

-
0)
(v
10,
0
P
0
Q
()
s

Ml Principe usuel d’utilisation :
#] le dosage (Beer — Lambert)

< L A
lol1
L “1 Photo-
|0|2 .)‘ . “2 detector
Hb HbO, Background
light lost
[Hb] = Deoxy-Hemoglobin Concentration
[HbO,] = Oxy-Hemoglobin Concentration

ALL = (s * [HB] + Gypogns * [HDO,] )* L
AL2 = (G, * [HB] + 0oz, * [HDO,] )* L

. O . [HbOZ]

Saturation

INDEX 2 _[Hb02]+[Hb]




] Comment surveiller I'équilibre transport /
consommation en O2 par la NIRS ?

0
in
()

o] VO, Besoin Cellulaire .~ Delivrance aux pQ,
en Oxygéne  |If tissus en 02

Aosdtob




0 BALANCE oxygene
CONSOMMATION
. |—{ OXYGENE AG / METABOLISME V 0, Qc - V)
. A POMPE < DO Q C.0O,
. !
(U 120 | 10
’Q c 100 8 %
£ =
o T 80+ £
] Vo,
.l_) = | NORMAL 1
1 4
0 X
LQ 20 ~ -2
0 - 0 DELIVRANCE
O - > OXYGENE
0 100 200 300 400 °
W Do, CRITICAL DOZ




alance demande/délivrance O2

A METABOLISME
LACTATE 6 ANAEROBIE

Délivrance aux
tissus en 02

Besoin Cellulaire
en Oxygene

()
U
~
0)
(v
10,
0
P
0
Q
()
R




EX

RAC

CONSOMMATION
OXYGENE

VO
140

120

@
o

M ml/min
5 g

100

1

101‘ 200

Do, CRITIQUE

300

Vo,

LACTATES

400

12

10

2

|
0

3
=
£

LACTATES

ION & DEPENDANCE

SR
S0, ~1-EQ,

O2 SUPPLY

e

DELIVRANCE
OXYGENE

DO,




StO2, rSO2 , Saturations réegionales ou
tissulaires en Oxygene : signification

rSO2=(1-ERo, )~ SO,

V



OPTIMISER le rapport DELIVRANCE / METABOLISME
MONITORER EO2 (SVO2 cérébrale) <> ANTICIPER <> OPTIMISER

Anesthesie
Myorelaxation
Hypothermie

Frissons
\ Douleur

1-EO,)~$,0,=5,0, -2

Obstruction VA, FiO,
Epanchements pleuraux
Shunts D-G...

Qc.[Hb] k

EQUATION Precharge / \

. Postcharge Hypertherrrllie ,
de F|Ck Inotropisme [2,3 DPG] élevée
FC _ Acidose
CEC: optimisation Hemorragies Hypercapnie

Hémodilution
k=1.34



IMONITORAGE NIRS

|

EXTRACTION

Prise en charge précoce
TTT anticipé

DELIVRANCE CRITIQUE O2
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-
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Q
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Neonatal Cerebral Oximetry

Oxidative Injury from Hyperoxia in Pre- & term Infants v
Metho ds £ N nunmmuunmuﬂoﬂnuﬂ Illw |u nmunummuuﬂm@mmmnlnnnummlun:?‘m|m£u|:’|.|mmmmmmm:mu i utg ”‘y

i M oo
‘Too much oxygen can be harmful

il

‘What are the optimal O, of very low and ELBW infants
during the hours, days and weeks after birth?

‘What 's the optimal FiO, for delivery room or newborn
resuscitation?

Saugstad OD. Oxygen saturations immediately after birth. J Pediatr 2006;148(5):569-70.



] Oxygen Delivery Balance Monitoring by
@] NIRS

'

()

(v

HOMEOSTASIS

ANAEROBIC OXYDATIVE
,.Q METABOLISM STRESS
< <
LACTATIC SIRS

ACIDOSIS
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RSO2
Hémisphere D
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Ligne de BASE D
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Hémisphere G
«.‘r"
:: Ligne de BASE G
| INDEX qualité signal
induction RSO2 BV

Temps réel Temps réel



] Comment surveiller I'équilibre transport /
consommation en O2 par la NIRS ?

0
in
()

o] VO, Besoin Cellulaire .~ Delivrance aux pQ,
en Oxygéne  |If tissus en 02

Aosdtob
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VO,

S,0, ——
Qc.[Hb] k
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alance demande/délivrance O2

A METABOLISME
LACTATE 6 ANAEROBIE

Délivrance aux
tissus en 02

Besoin Cellulaire
en Oxygene
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MODIFICATION de la DEMANDE cellulaire

 EXPLOSION de la VO2 (hors
limite) :

* Crise comitiale, E.M.E.
 HYPERTHERMIE MALIGNE
S OZ  DISPARITION de la VO2:

el * Mort cellulaire ( etat de mort

éC [Hb]k encéphalique,..)

e Anesthésie Générale




T
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ANESTHESIE R
G

Saoz _ A
Qc.[Hb]k N

E




T

MORT Cell.

Qc.[Hb]k

mZ2>»0 =30
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alance demande/délivrance O2

A METABOLISME
LACTATE 6 ANAEROBIE

Délivrance aux
tissus en 02

Besoin Cellulaire
en Oxygene

()
U
~
0)
(v
10,
0
P
0
Q
()
R




MODIFICATION du DEBIT de PERFUSION (1/2)

* DIMINUTION du DEBIT de
perfusion ARTERIEL

5.0, VO,

Chocs (convectif/distributif)
Canulations et Kt

Compression ; traumatologie

* Embolie gazeuse

* RESISTANCE au RETOUR

VEINE

UX

Thromboses veineuses
profondes

e Canulations et Kt
* ICD et PVC haute
e Compression, traumatologie
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mZ2>»0 =30
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T

mZ2>»0 =30

|

BVI haut




MODIFICATION du DEBIT de PERFUSION (2/2)

* SYNDROME
COMPARTIMENTAL

* Hypertension intracranienne
* PPCet DSC

o
V O * Métabolisme cérébral
S O 2 * Syndrome des loges

a >~ 2 * Blood trapping
[Hb] k * Ischémie, anoxie , mort
" cellulaire
* Syndrome du compartiment

abdominal
e PP Rénale et IRAF <> IRAO
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MODIFICATION du TRANSPORT
en Oxygene : " ANEMIE

VO,

S0,

d

Evolution de la P50
en fonction de l'age:

détermine I’Hb nécessaire

au transport de I'oxygene

é C K

754
Venous Arterial -
2 - | | [Hb] =15 /—-——— 3
| I & 50
02 Content ' ! 0
(cc/d) 15— | ! [Hoj=t0 __» —
I [Hb]=7.5 #///_,_ 25
10 ' |
|
| | .
| | 0k
I | =
| : [Hb] =0 _4//.’—— 0
1 I T T 7/ 1
PO2(mmHg) 25 50 75 100 150 600

. 1
50 75 90 99 100 SO2 (%)

A

Tissue O, delivery

s === Adult blood
— Infent blocd
........ Neonate blood
S TR
20 40 60 80
Po,, mm Hg

100







MODIFICATION du CONTENU
en OXYGENE

« SHUNTSD » G

* OBLIGATOIRES

e TAF — APSI — APSO — Atrésie tricuspide
— TGV - EBSTEIN

~ * DEPENDANTS
* Larges CIA - CIV - Canal artériel

V O * Tronc artériel commun

* Anastomose Systémico-Pulmonaire
B (Blalock)

Qc.[Hb] k

* Cardiopathies congénitales cyanogenes

Détresse respiratoire Néonatale
 MMH

* Pneumopathies hypoxémiantes
réfractaires

e HTAP néonatales avec shunts ouverts
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En pratique :
procédure de dilatation TUBE VDAP sans shunt (>2heures)

90

80

70

60

50

o
Mwﬂ\\l | f\\

A




En pratique : SEUIL du NIRS

rSO2 procédure de dilatation TUBE sans shunt (>2heures)

90

ZZWMWWV'J\\. A o rere
AN | \

|

2 50




Area Under Curve ou
Aire Sous la Courbe < GRAVITE CUMULEE

Calcul : INTEGRATION % temps
AUC = (Valeur rSO2< 40%) x Temps
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Area Under Curve ou
Aire Sous la Courbe < GRAVITE CUMULEE




Area Under Curve ou
Aire Sous la Courbe < GRAVITE CUMULEE




rSO2 procedure de dilatation TUBE
sans shunt (>2heures)

w~«m,,w,\wv,~/\\|\ f\\ MW )
YRR
| W | V

30 A.U.C.
o 160 %.mn |
\J

10 x

=
=< 50
\Cﬂ




AUC, dysfonctions et lesions cérebrales

Dysfonction neurologique < rS0O2 <40 %

o c Y 0,
Lesion Cérebrale <~ 33<rS02 <55 % rSO2 procedure de
p . 7 dilatation TUBE VD-AP
Altération du Développement Psychomoteur . (>2heures)
(pédiatrique & néonatal)
80
e proportionnelle (linéaire) o \/’”‘N«: »/\w\ {\ [\n| J
a la diminution de la rSO2 (p=0.01) ‘v‘ / A ‘N
60 AUC i \ :
« Dés AUC > 50 %.mn (0p<0.001) 50 160 %.mn | \ i
2 |
. 40 |
Aire Sous la Courbe = INDEX de GRAVITE s'é
30
 >150 %.mn < Morbi-mortalité majeure p=001) |
e >50%.mn <> Déclin Cognitif post opératoire  (p=0,02) y
* >50%.mn <> Hospitalisation prolongée (risque x3) .

(p=0,007)
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PRINCIPES d’
IMAGERIE FONCTIONNELLE

* CORRELATS CEREBRAUX

* UNE FONCTION <> RESEAU de NEURONES

* ACTIVATION
e <> MODIFICATION METABOLISME
e <> ACTIVITE ELECTRIQUE
e < DSCLOCAL

* POUR TOUTE IMAGERIE FONCTIONNELLE
 MESURE ETAT REFERENCE (témoins)
 MESURE ETAT a ETUDIER (activation/physiopath)
* COMPARAISON STAT des deux mesures



NEUROIMAGERIE FONCTIONNELLE

POTENTIEL
ACTION

1

1) 23 ETUDE ©
SCINTI RADIOLIGAND

1

METABOLISME
3 ATP
Consommation
0, et GLU

Q o © o
.. . .PostZ

PréX

TEP

IRMf

ADAPTATION

DSC<> ACTIVATION
DEOXYGENATION

COMPARTIMENT CELLULAIRE ASTROCYTES COMPARTIMENT
VASCULAIRE

= pA. @ COURANT e-B

MITOCHONDRIE

] ®Pré3

O ©Posty

RADIOLIGAND




A

\CQUISITION des SIGNAUX :
N VITRO

* POTENTIEL REPOS :

* perméabilité en K+ >>en Na+
* Vin-Vext=-70mv

* POTENTIEL POST SYNAPTIQUE :

* 10 ms
* 10 mV

* POTENTIEL D’ACTION :

* 1 ms
* 100 mV

10 ms

100 mv




ACQUISITION DES SIGNAUX

Oles)

Jole

IN VIVO (d

Quelques mm?2

le de courant

ip6

D

corticale

neurones

=
o

Dipéle

(sillon)



POLARITE DU DIPOLE ENREGISTRE

CHAMP ELECTRIQUE CHAMP MAGNETIQUE



REPONSES TOPOGRAPHIQUES




EEG et PES VS

Mesure le potentiel électrique

Réponse dipolaire parallele a la
direction du dipole

Réponse diffuse

Tres affecté par les tissus
Sensible a toutes orientations
Sensible aux sources profondes
Appareillage moins cher

MEG

Mesure le champ magnétique

Réponse dipolaire
perpendiculaire a la direction du
dipole

Réponse focale

Peu affecté par tissus cérébraux

Sélectif pour sources
tangentielles

Peu sensible aux sources
profondes



ANALYSE des SIGNAUX : EEG

e Les différents rythmes (boucles thalamo-
corticales)

alpha : 8 - 13 Hz (occipital , EVEIL)

mu :7-11Hz (mouvement)

beta :18-30 Hz (moteur) g A o
camma : 30 - 50 Hz T~ (et
delta :0.5-4 Hz (sommeil,coma)

 BURST-SUPRESSION ( drogues ou coma )

* Les signaux épileptigues
* pointes intercritiques . |
e EEG ictal (crise) N ‘;’ Y

I| | .
.I‘f"i" "-.'-.;q " T

||l.-' |



DOMAINE ET LIMITE (EEG)

* EEG donne en PERMANENCE :
e < ACTIVITE CORTEX modulée TC / DIENCEPHALE
* < DIAGNOSTIC EPILEPSIE Infra-Clinique
* < PREUVE OBJECTIVE COMA / EVEIL cortical
< EN CONTINU :surveillance DYNAMIQUE:MONITORING

car PERTURBE :
* Facteurs METABOLIQUES ou TOXIQUES
* Régulation PATHOLOGIQUE du TC

e LIMITE :
 PARASITES ELECTRIQUES en réanimation
e SENSIBILITE aux drogues SEDATIVES



NEUROMONITIRAGE continu
EEG et PE

* « Neurophysiologic monitoring in the neuro
intensive care unit » : INFLUENCE sur CAT

 DECISIF 54% des cas
e CONTRIBUTIF 32% des cas
* NUL 14% des cas

* INDICATION : dans tout PROCESSUS
PHYSIOLPATHOLOGIQUE évolutif:
 DETECTION PRECOCE complications
* PREVENTION conséquences LONG TERME



DETECTION PRECOCE DES
COMPLICATIONS

MONITORAGE de

* tres SENSIBLES pour la PENOMBRE ISCHEMIQUE
* REVERSIBLE : INTERET +++

DETECTION
« 26% Ischémie cérébrale aigué
e 28% traumatismes craniens
e 22% hémorragies intracraniennes

SUIVI des encéphalopathies HEPATIQUES

PREVISION a long TERME

* (altération métaboliques précédent COMPLICATION NEUROLOGIQUES)
(Jo al-2)



Preauricular
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Une seconde d'EEG
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E Décomposition du signal EEG en spectre
E 3 de fréquence (mode MSC) - Source:
IH- Tirée de Billard (1997)
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BETA (14 - 22 Hz)

ALPHA (8 - 13 Hz)

THETA (4 - 7.5 Hz)

DELTA (< 3.5 Hz)

SMR




* Grande amplitude

* Localisation Frontale : activité intrinseque des
neurones prives de leurs afférences

* Elles sont présentes
* chez les néonataux
* Chez les enfants ainsi
e durant sommeil lent profond chez les adultes.

* Lorsqu’elles apparaissent en dehors de ces
circonstances, elles indiquent la présence d’'une
pathologie cérébrale.

"\_E___H_ /\/

0.0 0.2 0.6 0.8 1.0




* Elles préedominent chez
* |les enfants
* |les adolescents.

* Elles sont rarement présentes chez I'adulte en éveil,

e Elles sont communes lors d’'un état
e somnolence
 Sommeil paradoxal, endormissement.

* Une grande quantité d’'ondes théta pendant I’'état
d’éveil peut étre causée par diverses pathologies.

YA Y / \\ /\

0.0 0,2 0.4 0.8 0.8 1.0




* || s"agit d’'ondes corticales
* rythmiques,
* Amplitude moyenne
* issues de la moitié postérieure de la téte,
e régions occipitales et pariétales.

* Elles sont présentes

* pendant I'éveil yeux fermés,
* relaxation physique
e Sans activité intellectuelle.

 REACTIVES a | ouverture des yeux

AN

0.0 0,2 0,4

0




BETA (14 - 22 Hz)

 'activité Béta se trouve
* chez presque tous les adultes sains
* régions centrales et frontales du cortex cérébral.
* basse amplitude
e décroit (en quantité ainsi qu’en puissance) suite a

I'administration de certains sédatifs et tranquillisants
mineurs.

fortement présent lors d’activités mentales intenses ainsi
gue sous |'effet de la tension.

Mf\ﬂ\ufﬂ\/\]\/ﬁwﬁ M J’\Aﬁ /\ j\umb'f\mdw“ﬁ\/\b

0.0 0

1.0




BETA (14 - 22 Hz)

* La fréquence usuelle chez les patients en éveil est le rang
Beta.

* Classifié en tant que signal
* a haute fréquence,
* amplitude normalement tres faible
* Localisation diffuse
e état d’alerte attentif lorsque le patient ferme les yeux.

* SYNCHRONIE et COUPLAGE LOCAL (bis)

WW\UWMMJ{\MWW\/\U

0.0 0.2
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Altération de ’EEG en relation avec les variations du débit sanguin cérébral (DSC).

DSC (ml/100g/min) Altérations EEG Fréguences (Hz)
25-35 Perte des fréquences rapides béta <13
18-25 Ralentissement de I'électrogénése 5-7
12-18 Apparition d'ondes lentes delta 1-4
<8-10 Aplatissement de I'EEG <1

- Burst suppression

- Trace plat




Burst
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ANALYSE Bl-Spectrale

e différentes sinusoides du spectre de fréquences peuvent étre
synchronisées entre elles

* valeur maximale en méme temps / maximum de facon aléatoire.

* Entre ces extrémes, tous les intermédiaires sont possibles.
* Rapport de correlation O (totale) => 100 (aucune)

* Un BIS proche de

* 100 correspond a I'absence de corrélation de phase des composantes du
signal et se rencontre chez le sujet éveillé.

* 20 témoigne de la présence dans le spectre de nombreuses sinusoides liées
par leur phase, et est supposément associé a une anesthésie profonde.



100 7
Ratio de suppression (%)
80 T
Delta(%)
60 -
BIS
40 -
20 -
0 - 1 ! 1 ! |
0 1 2 3 4 5

Concentration de sévoflurane au site effet (vol%)

Figure 5 - Concept du « plateau d’incertitude » du BIS d’apres Kreuer et al. [34]. Evolution non
lindaire du BIS pour des concentrations croissantes de sévoflurane mieux décrite par deux
siemoides.



Le pacemaker thalamique

m Les enregistrements profonds montrent qu’il existe des
ondes provenant du thalamus de fréquence comparable a
celle des fréquences corticales. Elles sont synchronisées.

Colonnes W

Afférences
thalamo-

corticales W

8/sec
Cellule relais &,\[\]\/\[\/\,,

L —

seconde

Thalamus
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Le pace-maker thalamique

m En l’'absence d’excitation :
Les neurones du noyau réeticulé
thalamique ont une activité
rythmique

m En présence d’une excitation :
Les neurones réticulaires étant
excités en permanence perdent
leur caractere rythmique

Th-Cx

Bty

Th-Cx

A

J

Y




Origine de 'activité rythmique

m Le rythme est donné par un
générateur unique = pacemaker
(exemple du pacemaker thalamique) :

BIS

m Le rythme est donné par
une excitation / inhibition
mutuelle des neurones entre eux
(boucles cortico-corticales) :

EEG

(b)



Delta/Theta

Alpha 8-13

Beta 13-20

Beta > 20 Hz

Neuroleptics
sedative
non sedative
Antidepressants
Psychostimulants
LSD type
amphetamine
Anxiolyfics
Hypnotics

Nootropics

++

Hz

Hz

++

++

++

++




T . .
Epilepsie

m L'EEG est I’examen le plus important dans cette indication, il
permetde:

m Contribuer au diagnostic
m Caractériser le type d’épilepsie
m Surveiller la bonne réponse du traitement proposeé

m La présence d’'une épilepsie est caracterisée par la préesence

d’anomalies paroxystiques (a debut et fin brutaux) qui se
détachent nettement du rythme de fond

m Ces anomalies sont difféerentes selon que le patient est
enregistre :
m Pendant une crise (anomalies critiques)

m En dehors d'une crise (anomalies intercritiques)




Yo l
Epilepsie ;
m Quelques activités paroxystiques @ b c

élémentaires :

m A.Pointe diphasique
m B. Polypointes /l
d e f

m C et D. Pointe onde
m E. Polypointe-onde

m F Pointe lente

75 uV




SPECTRE B peita
d’'une crise B theta

d’épilepsie @ apha
JJ Beta

sSOurces
d'activite

épileptiqué > 4

SOUrCces-
d'activit

cérébrale\ -.

/
/;31

i e




Frequency (Hz)

LBT Preictal LBT Ictal (1) i Ictal (2) LBT Postictal

54 et AL 54 ps [ ST e BTl Y
55 psbiistrmmmmnmibmontimilipfiot| 55 3 e B - B A e e Y e e Ve
56 ity iyt 98 e 56 peseusmmes 56

67 femersani et 187 MM/*MNMW 57 WGBTS 57

BB L vmissamapmansnigl. 58 WﬁMWMWVWWM 58 Wbl U 58

ot isploliodeonadn] 59 o w5 Lt S0 PO e e N TR e
0 / 0 0 \10l 0 j 10 0 / 10
50 | \ f i i | I+, - 0.5
40
(@)
| o
g
30 . | 3
4 3
ch .‘ Ml v I 3
; i l":' " J'n- w)
20 - | g
m-
: &
10 ¢
ok
0 = \ . n I‘ A - ~ % 3 E T I - 1 . 0
0 100 200 300 400 500 600

Time (sec.)



Parietal lobe Normal EEG

Occipital
lobe

Partlal seizure EEG Generalized seizure EEG




INFLUENCE des FACTEURS NON
NEUROLOGIQUES

TEMPERATURE CORPORELLE

* Hypothermie : ralentissement EEG (silence a 24°)
* Hyperthermie : silence électrocérébral REVERSIBLE

DESORDRES METABOLIQUES

e Encéphalopathie Hépatique
* Encéphalopathie Urémique

DROGUES SEDATIVES :

e EEG :PATTERN SUPPRESSIF électrocérébral selon DOSE

* DISPARITION a
* APPARITION B et RALENTISSEMENT
* enfin 6 ou B rythmiques alternées

 PE : AGENTS LIPOPHILES (Mb ) augmentent les LATENCES
PATHOLOGIES SENSORIELLES



Souffrance cerebrale - encéphalopathies

m Origine multiple :
m Métabolique (ex : encéphalopathie hépatique)
m Par manque de substrat (anoxie, ischémie, hypoglycémie)
m Infectieuse (ex : encéphalopathie herpétique)
m Dégénérative (ex : maladie d'Alzheimer)

m Se traduit sur 'EEG par :

m Unralentissement de l’électrogenése
m Des anomalies périodiques

m Des anomalies paroxystiques



+
Souffrance cérébrale -

encéphalopathies
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CONCLUSIONS EEG et fonction

* ELECTROPHYSIOLOGIE = UTILE au BLOC et en REA

* Diagnostic

* Pronostic

* Complication

e Adaptation THERAPEUTIQUE

e OUTIL de surveillance et PREDICTION:
« CONTINU

* « SIMPLE » : SANS DEPLACEMENT du PATIENT
* ATRAUMATIQUE

e PEU COUTEUX
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Monitoring Multimodal <

esion = processus multifactoriel

Doppler T.-C. EEG NIRS
ISCHEMIE NIRS
9 i +++
PERFUSION Débit Sanguin (+) + BVI
Occlusion et embolie +++ - -
, . +
- 4+
OXYGENATION [Hémoglobine +
Saturation en OXx +++ | DTO
FONCTION NEURONALE P

Reversibilité ou irréversibilité ?

Bi-hémisphérique?

MONITORING MULTIMODAL
Interprétation & Décision ? ++

+ +++

Diagnostic-Intervention Thérapeutique +++

+++ +++

Transcranial doppler, EEG and SEP monitoring

H. Gehring!, L. Meyer zu Westrup!, S. Boye!, A. Opp?, U. Hofmann?

!Department of Anesthesiology, University Hospital of Schleswig-Holstein, Campus Luebeck, Luebeck, Ger-
many; “Institute of Biomedical Engineering, University of Luebeck, Luebeck, Germany; Institute of Signal Pro-
cessing, University of Luebeck, Luebeck, Germany

Applied Cardiopulmonary Pathophysiclogy 13: 26-00, 2009

* NIRS + DTC <
surveillance > 70% D.S.C.

e EEG< différence entre |
anesthésie et |'effet
hypothermie
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En pratique, on fait comment ?

British Jouwrnal of Anaesthesia 103 (BIA/PGA Supplement): 13-113 (2009)
doi: 1 0.1093/bjalaep299

CARDIOVASCULAR

Near-infrared spectroscopy as an index of brain and tissue
oxygenation

J. M. Murkin*' and M. Arango




[ Index de saturation cérébrale (NIRS) ]

VERIFIER
POSITION

Reduction -20% TETE Reduction -20%

bilatérale bilatérale
VERIFIER les
cannulations:
aortiques , VCS et
centrale

O\

OK! llyaun
probleme

S - _




hypotension

Sa0, basse

PaCO, < 35 mmHg

Evaluation
hémodynamique et
échocardiographique

<7-8¢

-

N

5,0, <60 %

N

()

PAM? ]

l

PAM normale

|

N

SATURATION SYSTEMIQUE ?

l

Sa0, normale

y

N

PaCO,? ]

l

PaCO, normale

y

M

pd

Hémoglobine ? ]

l

Hb normale ou >10g

(Fonction cardiaque

t &5,0,??

S,0, > 60%
normale




5,0, > 60%
normale

I

Consommation
Cérébrale 02 ?

CMRO2
AUGMENTEE NORMALE
Convulsion Envisager la Pose d
Hyperthermie un capteur de PIC

Réveil

l

PIC augmentée et PPC diminuée

y

IMAGERIE
CEREBRALE
SCAN-IRM

—

Hématome,
hémorragie

(Edeme cérébral




MESSAGES APPRIS
de |a littérature et de la pratique

Lésions = INEVITABLES
Monitoring = PREVENTION
Shunt = MAJORE PROBLEMES
RVP = 1t Tps Récupération moyen
NIRS bas = 11 Tps Récupération moyen

IMPORTANCE OPTIMISATION



CONCLUSIONS
é"REANIMATION de I'HTAP

NF

* Pas de preuve formelle mais un
faisceau d’arguments

* NEUROMONITORING

* In Utero ?
* a développer des la naissance
* Multimodal des la chirurgie

* INUTILE si aucune prise en * Cardiopathies Congenitales :
charge rigoureuse associée DEUX PREOCUPATIONS
(A.C5.05.) * « Le cerveau est le coeur du

probleme »

* S, Le Bel (Marseille)
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