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  Avant-propos

  


  J'étais encore interne lorsque Pierre CORIAT m'a dit un jour: « Fais de l'anesthésie-réanimation en chirurgie cardiaque, c'est le dernier espace où il reste des choses à découvrir! ». Cette phrase, délibérément caricaturale, a décidé de toute ma carrière.


  L'anesthésie-réanimation en chirurgie cardiaque est véritablement passionnante et en constante évolution. Les progrès accomplis ces vingt dernières années sont immenses et ont permis d'asseoir aujourd'hui la spécialité. Cette phase de maturité a succédé à l'épopée initiale. Celui qui choisit d'exercer son métier d'anesthésiste-réanimateur en chirurgie cardiaque possède de facto la garantie de pouvoir concilier en permanence les deux aspects fondamentaux de notre discipline, à savoir l'anesthésie et la réanimation, au final indissociables. Il s'offre également la possibilité de travailler transversalement au sein d'un Heart Team mêlant quotidiennement chirurgiens cardiaques, anesthésistes-réanimateurs et cardiologues. Sans doute plus qu'ailleurs, la maîtrise des connaissances fondamentales de physiologie cardiocirculatoire et d'hémodynamique est un prérequis indispensable à un exercice clinique de qualité.


  De manière un peu surprenante, il n'existait pas véritablement d'ouvrage de référence en langue française réunissant l'ensemble des informations théoriques nécessaires à la pratique de l'anesthésie-réanimation en chirurgie cardiaque. En 2006, nous publiions une première édition plus modeste et principalement axée sur les nouveautés et les perspectives à venir. Cette seconde édition, plus ambitieuse, a été totalement revue, augmentée et corrigée. Elle fait appel à un panel élargi d'experts francophones, tous liés par une même passion de la discipline, et dont certains sont devenus au fil des ans des amis.


  Je voudrais les remercier ici chaleureusement pour leur contribution, toujours de grande qualité, et pour leur aide précieuse. Sans eux, ce travail n'aurait pu exister. Je voudrais également remercier Pierre CORIAT: sans lui, je ne sais pas aujourd'hui ce qu'aurait été ma carrière.


  Professeur Jean-Luc Fellahi

  Service d'anesthésie-réanimation, Hôpital cardiologique

  et pneumologique Louis-Pradel, Hospices civils de Lyon, Lyon


  Partie 1 - Évaluation préopératoire


  Chapitre 1 - Évaluation préopératoire du patient en chirurgie cardiaque


  Michel Durand, Delphine Heimburger, Delphine Rhem

  


  La chirurgie cardiaque a beaucoup progressé au cours des 30 dernières années mais demeure une chirurgie lourde dont la mortalité et la morbidité sont relativement élevées. L'évaluation préopératoire du risque est une tâche complexe. La consultation d'anesthésie reste un moment clé de cette évaluation et son rôle dépasse largement celui de la planification de l'anesthésie générale. L'évaluation préopératoire en chirurgie cardiaque est un acte pluridisciplinaire impliquant à la fois le chirurgien, le cardiologue et, bien entendu, l'anesthésiste-réanimateur. La consultation d'anesthésie est un acte obligatoire avant toute anesthésie générale non urgente et doit être réalisée par un médecin anesthésiste-réanimateur.


  Pour que cette consultation soit efficiente, elle doit être réalisée plusieurs jours avant la chirurgie afin de permettre la mise en place de mesures correctrices ou de réaliser des examens complémentaires. Elle doit avoir lieu au cours d'une consultation programmée plutôt que dans l'unité de chirurgie, ceci permettant à la fois un gain de temps pour l'anesthésiste et une meilleure information du patient [1]. Elle doit être complétée par une visite pré-anesthésique réalisée, pour la chirurgie cardiaque, la veille de l'intervention. La consultation d'anesthésie permet d'exposer au patient et à sa famille les risques liés à l'intervention, la prise en charge de la douleur en post-opératoire, le recours possible à une transfusion ainsi qu'une description de la période post-opératoire avec le plus souvent un réveil et une extubation en réanimation. Sa durée doit être suffisante pour permettre à la fois un interrogatoire complet, l'examen clinique, la prescription des examens complémentaires jugés nécessaires, ainsi qu'une information loyale et objective.


  INTERROGATOIRE


  Un interrogatoire complet est indispensable. On recherche les principaux antécédents médicaux et chirurgicaux, en particulier:

  - un antécédent de chirurgie cardiaque: la chirurgie cardiaque itérative (redux) est un facteur important de complications et de mortalité;

  - une atteinte respiratoire préopératoire liée ou non au tabagisme (bronchopneumopathie obstructive) pouvant nécessiter une prise en charge préopératoire spécifique;

  - une artériopathie des membres inférieurs qui est présente chez 40 % des patients [2];

  - un antécédent d'accident vasculaire cérébral (AVC) qui est un facteur de risque de survenue d'un AVC en post-opératoire [3];

  - une insuffisance rénale chronique avec la présence éventuelle d'une fistule ou d'un cathéter de dialyse: une altération même modérée de la fonction rénale est un facteur de risque significatif de mortalité [4];

  - des antécédents de phlébite et d'embolie pulmonaire comportant un risque de récidive après l'intervention, la chirurgie cardiaque étant une chirurgie à risque d'embolie pulmonaire [5];

  - les antécédents prostatiques pouvant rendre le sondage impossible et imposer la mise en place d'un cathéter sus-pubien lors de l'équipement;

  - une cirrhose hépatique qui est un facteur de risque majeur de complication post-opératoire s'il s'agit d'un grade Child B ou C ou si le MELD (Model for end-stage liver disease) est supérieur à 13 [6];

  - une hypothyroïdie qui va nécessiter la poursuite du traitement substitutif en post-opératoire: la découverte préopératoire d'une hypothyroïdie limite n'est pas un facteur de risque significatif de mortalité [7];

  - l'existence d'un syndrome dépressif préopératoire qui est un facteur de risque de mortalité [8];

  - la recherche d'une pathologie œsophagienne contre-indiquant la réalisation d'une échographie trans-œsophagienne, en particulier l'existence d'une dysphagie non bilantée ou la notion de diverticule œsophagien, ainsi que l'existence d'un RGO;

  - la recherche d'une pathologie susceptible d'être hémorragique ou augmentant le risque de saignement ou de transfusion post-opératoire;

  - des antécédents infectieux;

  - des antécédents d'allergie: les médicaments les plus fréquemment responsables de réactions allergiques au cours de la chirurgie cardiaque sont les antibiotiques et les curares [9]. L'allergie à la protamine, qui est issue du sperme de saumon, est grave mais rare, avec une fréquence inférieure à 0,1 % [10]. Les facteurs de risque sont une exposition préalable au cours d'une chirurgie cardiaque, en particulier une exposition récente, un traitement par certaines insulines contenant de la protamine, une allergie au poisson ou une vasectomie.


  Une recherche systématique des facteurs de risques cardiovasculaires est effectuée:

  - le diabète nécessite une prise en charge spécifique, augmente le risque d'infection du site opératoire et peut modifier la stratégie chirurgicale en évitant la prise de deux artères mammaires [11]. La sévérité du diabète peut être évaluée par dosage de l'hémoglobine glyquée: son élévation est associée à une augmentation des complications post-opératoires et de la mortalité à long terme [12, 13];

  - l'hypertension artérielle ne s'accompagne pas d'une augmentation du risque opératoire [14] mais est fréquemment associée à d'une dysfonction diastolique du ventricule gauche;

  - une dyslipidémie, le traitement par statine ne devant pas être interrompu (cf. infra);

  - le tabagisme: un arrêt du tabac 4 à 10 semaines avant la chirurgie permet de réduire les complications respiratoires alors qu'un arrêt de quelques jours avant l'intervention est inutile et pourrait même augmenter les complications respiratoires [15];

  - l'existence d'une hérédité coronarienne;

  - l'âge: la chirurgie cardiaque s'adresse à des patients âgés: l'EuroSCORE II a été validé sur un échantillon de 22 000 patients dont l'âge moyen était de 65 ans, avec un extrême à 95 ans [16]. Les patients âgés ont plus souvent une atteinte valvulaire et coronaire combinée, nécessitent plus souvent une chirurgie en urgence [17] mais peuvent tirer un bénéfice important d'une chirurgie cardiaque en termes de survie et de qualité de vie [18]. L'évaluation doit tenir compte en particulier de l'état nutritionnel, de l'autonomie ou du handicap éventuel, de la présence d'un entourage et de la « fragilité » de ces patients [19]. Un chapitre de ce livre est consacré à la prise en charge du vieillard.


  EXAMEN CLINIQUE


  Un examen clinique détaillé est réalisé. Il commence dès l'accueil du patient par une évaluation globale de son état général ainsi que de son degré d'autonomie: élocution, marche, état sensoriel (vue, audition). Le poids et la taille sont notés, ce qui permettra l'adaptation des posologies ou la réalisation des calculs hémodynamiques. L'indice de masse corporel est calculé: il n'est pas un facteur de risque de mortalité lorsqu'il est élevé (> 35) [20] mais s'il est inférieur à 20 [21].


  L'examen clinique est complet et comportera en particulier:

  - un examen cutané à la recherche de lésions cutanées dans les zones opérées ou qui seront ponctionnées lors de l'équipement;

  - un examen cardiaque recherchant la présence de souffles cardiaques ou de signes de surcharge droits ou gauches;

  - un examen vasculaire avec auscultation des artères carotidiennes, palpation des pouls périphériques, recherche d'une anisotension pouvant modifier à la fois le geste chirurgical et le côté de la mise en place d'un cathéter radial. Une manœuvre de Allen est fréquemment réalisée aux deux mains, mais sa valeur est discutée [22];

  - un examen pulmonaire: il n'est pas toujours facile de distinguer la part respiratoire et cardiaque d'une dyspnée. L'auscultation recherche en particulier des râles bronchiques;

  - les conditions d'intubation: l'état du réseau veineux périphérique sont évalués. Cela permet également une appréciation de l'état de santé bucco-dentaire et de l'hygiène du patient.


  ■Évaluation cardiaque


  Il faut prendre connaissance du bilan cardiaque réalisé qui a conduit à poser l'indication chirurgicale. Chez le patient coronarien, il faut savoir quelle est l'étendue des lésions coronaires, ce qui va modifier le nombre de pontages et donc de greffons prélevés. La fonction ventriculaire gauche est évaluée par échographie ou lors de l'angiographie. Une altération de la fonction systolique est un facteur de risque important de complications post-opératoires. Il arrive fréquemment qu'une échographie préopératoire n'ait pas été réalisée: une auscultation à la recherche de souffles valvulaires peut permettre de dépister une valvulopathie associée. Pourtant, la réalisation d'une échographie avant chirurgie coronaire apporte des renseignements importants, en particulier sur la fonction du ventricule droit et la fonction diastolique du ventricule gauche [23]. Le bilan d'un patient porteur d'une valvulopathie comporte principalement une échocardiographie, la réalisation d'un cathétérisme droit n'étant plus systématique. Lorsque le patient a plus de 35 ans, la réalisation d'une coronarographie est recommandée avant chirurgie valvulaire dès lors qu'il existe des facteurs de risque cardiovasculaire [24]. L'électrocardiogramme (ECG) préopératoire sert surtout de référence pour l'analyse des tracés post-opératoires.


  ■Bilan vasculaire


  Du fait de la présence de facteurs de risques cardiovasculaires, l'existence d'une artériopathie périphérique est fréquente. La recherche par écho-Doppler de lésions carotidiennes significatives est réalisée soit systématiquement, soit lorsqu'il existe des facteurs de risque, en particulier un âge supérieur à 65 ans [25]. Des lésions carotidiennes significatives sont retrouvées chez 4 % des patients de moins de 60 ans devant subir une chirurgie coronaire et 11 % des patients après 60 ans [26]. La présence d'une sténose carotidienne multiplie par 4 le risque d'AVC après chirurgie cardiaque [27], et ce risque augmente s'il existe une thrombose carotidienne ou si les lésions sont bilatérales. Cependant, l'efficacité du dépistage des lésions carotidienne est limitée par plusieurs facteurs:

  - toutes les lésions carotidiennes, par exemple la thrombose carotidienne, ne sont pas accessibles à la chirurgie;

  - environ 50 % des AVC post-opératoires surviennent en l'absence de lésion carotidienne;

  - l'étiologie des AVC péri-opératoires est multiple: ils peuvent être dus à des embolies secondaires au clampage ou à la canulation aortiques, à la circulation extracorporelle (CEC), à une fibrillation auriculaire ou à une hypoperfusion cérébrale;

  - environ 40 % des AVC surviennent au-delà des 24 premières heures post-opératoires.


  La réalisation d'une endartériectomie carotidienne peut se faire dans le même temps chirurgical ou quelques jours avant la chirurgie cardiaque, la mortalité et la morbidité péri-opératoires paraissant similaires dans les deux cas [28]. Un arbre décisionnel est proposé fig. 1, la prise en charge des sténoses supérieures à 70 % asymptomatiques unilatérales étant discutée.


  Une exploration par écho-Doppler des membres inférieurs peut être réalisée, permettant de choisir le côté de la mise en place d'une contre-pulsion aortique ou d'une ECMO (Extracorporeal membrane oxygenation) en cas de défaillance cardiaque. La présence d'une artériopathie des membres inférieurs est un facteur de risque de décès à court et à long terme [29].
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  ■Bilan infectieux


  Les infections post-opératoires en chirurgie cardiaque sont responsables d'une augmentation des complications et de la mortalité. La contamination peut être externe par les mains du personnel soignant ou à partir de l'environnement. Mais le patient peut également s'infecter à partir de sa propre flore [30], justifiant la recherche et l'éradication de la flore potentiellement pathogène en préopératoire [31]. Un examen bactériologique urinaire est souvent réalisé avant une chirurgie cardiaque. Toutefois, le risque de contamination du site opératoire par une bactériémie à point de départ urinaire est probablement très faible; ce dépistage peut se justifier avant mise en place d'une prothèse valvulaire [32]. L'éradication d'un foyer infectieux dentaire est recommandée chez le patient valvulaire bien que l'efficacité d'un tel dépistage soit limitée [33]. Le dépistage nasal d'un portage de staphylocoque doré et une décontamination par douches antiseptiques et mupirocine nasale permettent de diminuer la fréquence des infections post-opératoires à staphylocoque mais pas des infections du site opératoire [34].


  ■Évaluation respiratoire


  L'évaluation de la fonction respiratoire est parfois complexe en préopératoire de chirurgie cardiaque par l'intrication des pathologies respiratoires et cardiaques: la dyspnée peut être d'origine cardiaque ou respiratoire et l'existence d'une insuffisance cardiaque congestive peut retentir sur la fonction respiratoire [35]. La bronchopneumopathie obstructive (BPCO), principale pathologie pulmonaire en chirurgie cardiaque est associée à une augmentation de la mortalité post-opératoire [36]. L'évaluation clinique est la meilleure méthode pour déterminer la sévérité de la pathologie pulmonaire sous-jacente. À l'examen, sont recherchées une toux, une dyspnée, une cyanose, une respiration lèvres pincées, une mise en jeu des muscles respiratoires accessoires, une polypnée, une déformation thoracique, des anomalies auscultatoires. Une radiographie du thorax de face est réalisée de manière systématique, la présence d'une anomalie sur la radiographie du thorax est un facteur prédictif de complication après chirurgie coronarienne [37]. On recherche des anomalies du parenchyme pulmonaire (infiltrat, emphysème), des signes de cardiopathie (œdème pulmonaire, cardiomégalie). Un cliché de profil est utile en cas de chirurgie redux, afin d'apprécier la position du cœur par rapport au sternum. Les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) sont rarement indiquées. Elles sont souvent peu contributives, aussi bien chez le patient sans antécédent respiratoire que chez le patient avec une pathologie respiratoire stable. Elles sont réalisées en cas de symptomatologie respiratoire dont l'origine reste inexpliquée après l'examen clinique ou si l'oxymétrie de pouls réalisée au cours de la consultation d'anesthésie est anormale. Il faut s'assurer que la fonction respiratoire au moment de l'examen est proche de l'état de base. Dans le cas contraire, les EFR vont sous-estimer la fonction respiratoire [35]. En cas de préparation respiratoire préopératoire, les EFR peuvent être répétées après quelques jours, l'absence d'amélioration des EFR étant alors de mauvais pronostic. Si la chirurgie doit être réalisée rapidement, une préparation courte de 48 à 72 heures peut être bénéfique. La préparation respiratoire préopératoire englobe l'optimisation du traitement de la pathologie pulmonaire et le traitement d'une éventuelle exacerbation [38]. Cela comprend l'arrêt du tabac si le délai est suffisant, la mise en route ou la modification du traitement par bronchodilatateurs, corticoïdes, voire antibiothérapie si nécessaire. La kinésithérapie préopératoire associée à un entraînement des muscles inspiratoires permet une diminution des complications respiratoires post-opératoires chez les patients à haut risque [39].


  ■Examens biologiques


  Un bilan biologique est demandé en préopératoire; s'appuyant sur les recommandations récentes, il comporte:

  - un groupage sanguin avec une recherche d'agglutinines irrégulières qui, si elle est positive, impose de s'assurer en préopératoire de la disponibilité de produits sanguins compatibles pour la période post-opératoire;

  - une numération et formule sanguine: une anémie préopératoire est à la fois un facteur de risque de transfusion et de complications post-opératoires [40] justifiant une prise en charge préopératoire lorsque cela est possible. La découverte d'une microcytose doit faire rechercher une hémoglobinopathie qui peut majorer le risque d'hémolyse per CEC;

  - une thrombopénie préopératoire expose au risque de transfusion de concentré plaquettaire en post-opératoire, une diminution du nombre des plaquettes d'environ 50 % étant observée après CEC [41]. La chirurgie cardiaque peut être réalisée chez un patient thrombopénique avec cependant une augmentation du saignement et du recours à la transfusion [42];

  - l'étude de la coagulation comprend un temps de Quick et un temps de céphaline activé, bien que ces deux tests ne prédisent que très partiellement le saignement post-opératoire [43]. En revanche, le taux de fibrinogène serait plus prédictif du saignement [44];

  - un ionogramme sanguin et un dosage de la créatinine sont réalisés permettant le calcul de la clairance selon la formule MDRD (Modification of diet in renal disease). Une natrémie préopératoire inférieure à 135 mmol/L est un facteur de mauvais pronostic [45];

  - une élévation de la protéine C réactive supérieure à 3 mg/L est associée à une surmortalité [46]. Une albuminémie inférieure à 30 g/L est un facteur de risque d'infection post-opératoire [47];

  - des examens biologiques ciblés seront prescrits selon le terrain et les traitements du patient (dysthyroïdie, risque de grossesse, traitements à marge thérapeutique étroite);

  - les biomarqueurs cardiaques sont utiles pour la stratification péri-opératoire du risque, un chapitre leur est consacré. Le tab. 2 résume les examens complémentaires préopératoires obligatoires et facultatifs.


  [image: ]


  GESTION DES TRAITEMENTS CHRONIQUES PRÉOPÉRATOIRES


  ■Agents antiplaquettaires


  L'aspirine avant un pontage coronaire diminue la mortalité post-opératoire sans majorer de manière importante le saignement ou le pourcentage de reprise chirurgicale et ne doit donc pas être arrêtée [48]. Pour les patients stables, la chirurgie doit être réalisée après 5 jours d'arrêt du clopidogrel quelle que soit la dose [49] et 7 jours après la dernière dose de prasugrel. Les patients traités par ticagrélor doivent attendre 5 jours après la dernière dose avant la chirurgie, même s'il est possible que la chirurgie puisse être réalisée plus rapidement [50]. La substitution des agents antiplaquettaires par de l'héparine fractionnée ou non fractionnée est inefficace. Pour les patients jugés à très haut risque de thrombose, du fait par exemple de l'implantation récente d'un stent coronaire, l'aspirine et le clopidogrel peuvent être remplacés 5 jours avant la chirurgie par une perfusion continue d'un antiglycoprotéine IIb-IIIa de courte durée d'action (tirofibran, eptifibadite) arrêtée 4 heures avant la chirurgie.


  ■Anticoagulants


  L'utilisation préopératoire d'héparine est associée à une majoration du saignement post-opératoire. La prise d'antivitamines K (AVK) n'est pas un facteur de risque de saignement post-opératoire ou de transfusion, même lorsque l'INR (International normalized ratio) est voisin de 2 en préopératoire [51]. Les AVK peuvent être arrêtés soit 48 heures avant la chirurgie sans relais, soit 5 jours avant la chirurgie avec un relais par héparines de bas poids moléculaire (HBPM) à dose curative par voie sous cutanée 5 jours avant la chirurgie et dont la dernière injection aura lieu au moins 24 heures avant la chirurgie. L'indication de leur prescription conditionne l'organisation de cette gestion. Les anticoagulants oraux directs (AOD), anti-IIa ou anti-Xa, doivent être arrêtés au minimum 48 heures avant la chirurgie et si possible 5 jours avant [52]. Un relais thérapeutique sera alors envisagé en concertation avec le prescripteur du traitement.


  ■Diurétiques


  La prise de diurétique en préopératoire est un facteur de risque d'insuffisance rénale post-opératoire [53]. Les diurétiques sont habituellement maintenus jusqu'à la veille de l'intervention.


  ■Inhibiteurs de l'enzyme de conversion et antagonistes des récepteurs de l'angiotensine


  L'attitude vis-à-vis des inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) et antagonistes des récepteurs de l'angiotensine (ARA II) en péri-opératoire n'est pas clairement établie: certains auteurs retrouvent un effet favorable sur la fonction rénale post-opératoire lorsque le traitement par IEC est maintenu [54]. Pour d'autres, la prise d'IEC est un facteur de risque de vasoplégie et de complications post-opératoires et augmente la mortalité [55]. Un arrêt des IEC/ARA II 48 heures avant la chirurgie semble donc préférable.


  ■Bêta-bloquants


  Il existe un consensus pour maintenir le traitement par -bloquants jusqu'à l'intervention chirurgicale. Les -bloquants diminuent la mortalité post-opératoire des patients dont la fraction d'éjection du ventricule gauche est supérieure à 30 % [56].


  ■Anti-arythmiques


  L'amiodarone peut être maintenue jusqu'à l'intervention et diminue la fréquence de la fibrillation auriculaire post-opératoire. Les anti-arythmiques de la classe 1c ont un effet inotrope négatif et peuvent induire des troubles du rythme ventriculaire. Leur utilisation est limitée à la prévention de la fibrillation auriculaire sur cœur sain. Leur arrêt 24 à 48 heures avant l'intervention est généralement préférable. Les digitaliques peuvent être poursuivis jusqu'à la chirurgie sous réserve que leur taux plasmatique soit en zone thérapeutique.


  ■Calcium-bloquants


  Les calcium-bloquants doivent être maintenus jusqu'à la veille de l'intervention et ne posent pas de problème péri-opératoire.


  ■Antidiabétiques oraux


  Ils sont maintenus jusqu'à la veille de l'intervention pour les sulfamides, 48 heures avant pour les biguanides, avec un relais péri-opératoire par insuline. Les nouveaux antidiabétiques, glinides (répaglinide et natéglinide) et thiazolidinediones doivent être maintenus jusqu'à la veille de l'intervention.


  ■Statines


  De nombreuses études ont montré le bénéfice de la prise de statine en préopératoire sur la survenue de complications post-opératoires, comme la fibrillation auriculaire, la survenue d'un AVC, la durée de séjour ou la mortalité [57], et tous les patients opérés d'un pontage coronaire devraient recevoir des statines au moins une semaine avant l'intervention. De plus, l'interruption d'un traitement par statine augmente les complications et la mortalité [58]. En revanche, un traitement par fibrate doit être stoppé car il peut favoriser la survenue d'une insuffisance rénale et d'une rhabdomyolyse [59].


  ■Corticoïdes


  Les patients traités par corticoïdes au long cours ou ayant stoppé leur traitement depuis moins de 3 mois doivent recevoir en préopératoire un traitement substitutif par hydrocortisone [60]. La fig. 2 résume la stratégie préopératoire de gestion des principaux traitements chroniques des patients.
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  INFORMATIONS


  ■Information sur la douleur


  La consultation d'anesthésie est l'occasion d'expliquer au patient la douleur post-opératoire qui est importante après chirurgie cardiaque ainsi que les modalités de la prise en charge de cette douleur, avec explication des techniques utilisées, en particulier l'utilisation d'une analgésie contrôlée par le patient (PCA).


  ■Information sur le risque transfusionnel


  Le risque transfusionnel dépend de plusieurs facteurs, en particulier le type d'intervention, dont découle la durée prévisible de la CEC, le poids, la taille, les antécédents, les traitements et l'hématocrite préopératoire et, surtout, le centre où se déroule l'intervention. Une information loyale doit être donnée au patient sur le risque de transfusion compte tenu de ces facteurs.


  ■Information sur les risques péri-opératoires


  Elle sera orientée en fonction du type d'intervention et surtout du terrain du patient et de ses pathologies, notamment concernant la prise en charge spécifique de certaines complications prévisibles: épuration extrarénale, ventilation assistée prolongée, nécessité d'avoir recours à une assistance circulatoire post-opératoire.


  À retenir


  
    	La chirurgie cardiaque est une chirurgie lourde s'adressant à des patients de plus en plus âgés et souvent porteurs de comorbidités parfois graves chez qui sont proposées des chirurgies de plus en plus complexes.


    	L'évaluation préopératoire doit permettre une évaluation multidisciplinaire du risque et une information objective du patient et de sa famille, une optimisation pendant la période préopératoire et une prise en charge adaptée aux antécédents du patient.
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  Chapitre 2 - Scores de risque et stratification du risque


  Alexandre Ouattara, Yannick Le Manach

  


  L'objectif des scores de risque utilisés en chirurgie cardiaque est de déterminer la probabilité de présenter une complication post-opératoire en utilisant des variables disponibles avant la survenue de cet événement. Ils peuvent être utilisés pour informer le patient sur son risque opératoire, optimiser la stratégie de prise de charge par l'équipe médico-chirurgicale ou encore comparer les performances des centres ou des stratégies de soins [1].


  La mortalité, qu'elle soit intra-hospitalière ou à 30 jours, reste le critère de jugement le plus utilisé par les scores de risque de chirurgie cardiaque [2, 3, 4]. La gravité indéniable de l'événement et la certitude diagnostique en font un critère de jugement particulièrement robuste mais fort heureusement assez rare. Toutefois, ce critère ne saurait constituer l'unique objectif d'une prise en charge thérapeutique moderne du patient de chirurgie cardiaque. Ainsi, de nombreuses complications n'aboutissant pas systématiquement au décès ont de lourdes conséquences humaines (handicap, mortalité à long terme), logistiques (allongement des durées de séjour, recours à des techniques de suppléances d'organes) et, de fait, économiques. Ces complications post-opératoires, habituellement regroupées sous le terme vague de morbidité ont actuellement un impact majeur sur le bon fonctionnement de nos systèmes de santé. L'établissement de définitions consensuelles et cliniquement pertinentes pour ces complications mais aussi la création de scores, permettant de mieux stratifier leur risque de survenue, constituent un des axes majeurs de recherche en chirurgie cardiaque. Un des autres points fondamentaux qu'il est nécessaire de prendre en compte dans l'utilisation des scores est la chronologie de la prédiction. Lorsque le praticien s'intéresse au risque d'un patient au moment de la consultation pré-anesthésique, il est inapproprié d'utiliser des scores incluant des données collectées durant la période per- ou post-opératoire. Ainsi, les scores usuels de réanimation comme l'Acute physiologic and chronic health evaluation (APACHE) [5] ou le Simplified acute physiological score (SAPS) [6] se révèlent totalement inadaptés. Leur utilisation dans ces conditions aboutira à des performances prédictives très largement inférieures à celles escomptées, et bien souvent à peine supérieures à une prédiction aléatoire, car la plupart des variables importantes constituant ces scores ne sont pas disponibles en préopératoire. À l'opposé, lorsque le praticien a pour objectif de prédire la durée d'hospitalisation en réanimation à la sortie du bloc opératoire, l'utilisation d'un score tel que l'EuroSCORE (European system for cardiac operative risk evaluation) est largement imparfaite [7] car certaines données intra-opératoires disponibles à la sortie du bloc opératoire (durée de clampage aortique, par ex.) ne sont pas prises en compte dans celui-ci [2]. Présenté de la sorte, la problématique de la chronologie de la prédiction paraît triviale, elle constitue néanmoins un problème méthodologique très fréquemment rencontré dans l'évaluation péri-opératoire des biomarqueurs, dans laquelle les scores constituent la prédiction clinique de base, susceptible d'être améliorée par la connaissance d'un nouveau biomarqueur. Ce type d'erreur méthodologique conduit souvent à la surestimation de l'intérêt réel des biomarqueurs péri-opératoires.


  Lorsque l'événement à prédire a été clairement défini et que la chronologie de la prédiction est prise en compte, la question de l'évaluation des performances du score reste entière. Après avoir rappelé brièvement les principes de construction d'un score de risque, ce chapitre se propose de décrire les méthodes d'évaluation des performances des scores de risque et de présenter les principaux d'entre eux utilisés en chirurgie cardiaque.


  CONSTRUCTION D'UN SCORE DE RISQUE


  La plupart des scores de risque en chirurgie cardiaque sont des scores multifactoriels [2-4, 8, 9, 10]. La construction d'un score est basée sur l'existence d'une relation statistique entre des variables péri-opératoires et la survenue de l'événement que le score est susceptible de prédire. Un grand nombre d'approches statistiques sont envisageables pour établir un modèle (régressions, arbres décisionnels, réseaux neuronaux). Cependant, la plupart des scores multifactoriels utilisés en pratique clinique reposent sur de simples régressions logistiques, qui présentent l'avantage d'être des techniques très bien connues et performantes. La détermination d'un score prédictif se doit de répondre à un grand nombre de règles méthodologiques récemment rappelées par un groupe de travail international [11, 12, 13, 14].


  La transformation d'une régression logistique en un score additif d'utilisation simple a, quant à elle, été établie par les travaux de Sullivan et al. [15]. Les paramètres de cette transformation (nombre de variables dans le score final, nombre de strates pour les variables continues) relèvent, toujours, d'un compromis entre la précision souhaitée pour le score et sa simplicité de calcul. En effet, si le modèle logistique complet est toujours plus performant que le score qui en sera issu, son calcul requiert l'utilisation d'un support électronique de calcul (ordinateur, smartphone, tablette, etc.), en particulier lorsque des interactions entre les variables sont prises en compte. À l'opposé, un score trop simplifié, et donc facilement calculable sans support, ne pourra présenter des performances permettant une utilisation clinique intéressante, car sa discrimination sera trop faible. La détermination de modèles et des scores prédictifs est ainsi parfaitement établie et fait l'objet de recommandations claires. Cependant, la plupart des scores publiés en chirurgie cardiaque présentent un grand nombre de biais potentiels ou avérés en rapport avec cette étape de détermination des modèles statistiques. Ainsi, même l'EuroSCORE II [16] qui représente à ce jour le score le plus prometteur en chirurgie cardiaque comporte plusieurs défauts majeurs dans la détermination du modèle statistique [17] ayant un impact sur la calibration finale du score [18]. Ces observations ne remettent pas en cause l'utilisation d'un score tel que l'EuroSCORE II, cependant elles suggèrent que des améliorations notables des scores actuels sont possibles.


  À côté de ces scores multifactoriels reposant sur une modélisation statistique du risque, soulignons l'existence du Cardiac anesthesia risk evaluation (CARE) score [19], une stratification simple analogue à la classification de l'American Society of Anesthesiologists (ASA), construit sur la base de trois facteurs de risque classiquement reconnus en chirurgie cardiaque que sont les comorbidités, la complexité de la chirurgie et le caractère urgent de l'intervention. Ses performances prédictives sont analogues aux scores multifactoriels les plus populaires [20]. Issu d'une population canadienne, il semblerait que ses performances soient équivalentes pour une population française [21]. De plus, malgré la place laissée à la subjectivité par ce score, il apparaît que sa détermination est comparable entre les chirurgiens, les anesthésistes et les cardiologues [21].


  ÉVALUATION DES PERFORMANCES D'UN SCORE DE RISQUE


  ■Différentes phases de l'évaluation d'un score


  L'évaluation des performances prédictives d'un score est une procédure complexe, qui implique des évaluations dans la cohorte ayant été utilisée pour créer le score, mais aussi dans des cohortes différentes, idéalement constituées par des équipes indépendantes. Cette seconde étape, souvent nommée « validation externe », est indispensable à sa potentielle utilisation clinique [22, 23, 24]. À l'issue de cette étape, une troisième, que constituent les études d'impact, est théoriquement nécessaire. Son objectif est de déterminer l'impact du calcul du score sur le devenir des patients. En d'autres termes, cette étape pose la question de l'intérêt du calcul du score pour l'amélioration de la prise en charge de l'opéré. Si la stratification des patients de chirurgie cardiaque est reconnue comme une nécessité, son impact sur le devenir des patients (et donc son réel intérêt) requiert une démonstration. À l'instar des études portant sur les scores en dehors de la période péri-opératoire, les études décrivant l'établissement d'un nouveau score sont nombreuses, celles s'intéressant à leur validation externe le sont beaucoup moins et, enfin, les études d'impact sont presque inexistantes [14]. Cette observation est paradoxale dans la mesure où seules ces études d'impact sont à même de répondre à la question clinique posée: « le calcul du score améliore le pronostic de nos patients? ».


  ■Méthodes d'évaluation des scores


  L'évaluation des performances d'un score repose sur deux mesures principales: la discrimination et la calibration [25]. Ces deux mesures sont utilisées dans les études décrivant un nouveau score et dans les études décrivant la validation externe d'un score préexistant.


  La discrimination


  La discrimination est habituellement évaluée par l'aire sous la courbe ROC (Receiver operating characteristic). Ce type de courbe permet de représenter les variations de la spécificité et de la sensibilité selon les différentes valeurs du score. Une aire sous la courbe ROC de 0,5 témoigne d'une absence de discrimination, le score n'est alors pas meilleur que le hasard pour prédire l'événement d'intérêt. Une aire sous la courbe ROC d'au moins 0,7 est considérée comme nécessaire à une discrimination satisfaisante. Une aire sous la courbe ROC supérieure à 0,9 est considérée comme une prédiction quasi optimale. À titre indicatif, dans sa description initiale, l'EuroSCORE possède une aire sous la courbe ROC à 0,79 pour la prédiction de la mortalité à 30 jours [2]. Cela signifie que si l'on prend 2 patients, l'un vivant et l'autre décédé, le patient mort aurait un EuroSCORE supérieur au patient vivant dans 79 cas sur 100. Lorsque l'objectif est de prédire les événements post-opératoires durant la période préopératoire, il convient de considérer des aires sous la courbe ROC supérieures à 0,95 comme suspectes. En effet, l'impact des événements peropératoires est tel dans cette situation clinique qu'il semble peu réaliste d'obtenir des prédictions quasi parfaites en négligeant ces événements. Ainsi, les scores péri-opératoires ne présentent jamais de performances de ce niveau, et lorsque de telles performances sont retrouvées, elles sont associées soit à un très faible nombre d'événements, soit à des biais évidents.


  La calibration


  La calibration compare les incidences des événements observées avec celles prédites dans des strates de risque croissant. La statistique de Hosmer-Lemeshow (un test de Pearson chi-square) est utilisée pour décrire cette comparaison. L'absence de différence significative entre ces deux fréquences témoigne d'une bonne calibration. Cela se traduit par une statistique de Hosmer-Lemeshow associée à une probabilité supérieure à 0,1 (absence de différence entre les deux distributions). Bien qu'encore très fréquemment employée, la statistique de Hosmer-Lemeshow présente des inconvénients majeurs. En effet, elle est incapable de détecter de très mauvaises calibrations lorsque les cohortes sont de taille réduite et sera systématiquement significative avec les cohortes les plus larges. Ainsi, il n'existe pas de méthode globale permettant d'évaluer la calibration d'un score de manière fiable. La présentation de la statistique de Hosmer-Lemeshow est le plus souvent requise, mais les limites que nous venons d'exposer imposent une visualisation graphique de la calibration: la fréquence prédite des événements en abscisse et la fréquence observée en ordonnée sont alors présentées pour chacune des strates de risque prédéfinies [25].


  LES SCORES DE RISQUE EN CHIRURGIE CARDIAQUE


  De nombreux scores de risque tels que le score de Parsonnet [3], de Tu [9] ou de Tuman [8] ont été construits et publiés dans les années 1990. De nos jours, deux scores de prédiction du risque sont principalement utilisés en chirurgie cardiaque. Il s'agit de l'EuroSCORE [2, 16] et du score de la Society of Thoracic Surgeons (STS). Ces deux scores permettent de prédire la mortalité à 30 jours d'une chirurgie valvulaire et/ou de l'aorte et/ou de pontages aorto-coronariens.


  ■L'EuroSCORE


  Il fut initialement construit en 2001 par Nashef et al. [2] au sein d'une population européenne dans laquelle n'étaient pas incluses les procédures à cœur battant. Il s'est révélé comme le score de risque le plus performant de sa génération. Des études de validation externe ont confirmé ses excellentes performances prédictives de mortalité dans des populations nord-américaine [26] et japonaise [27]. En revanche, dans une population australienne, ses performances étaient moins convaincantes [28]. Rapidement, un certain nombre de publications de validation externe ont mis en évidence une sous-estimation des patients à haut risque opératoire. En d'autres termes, la calibration de l'EuroSCORE n'était pas satisfaisante. Tous ces écueils ont incité les auteurs à proposer une version plus élaborée de ce score, l'EuroSCORE logistique [29]. Cette version n'est, en fait, que le modèle logistique complet ayant permis l'établissement du score additif. Loin d'être parfait, il surestimait le risque du patient bénéficiant d'un remplacement valvulaire aortique serré et ce, d'autant plus que celui présentait une dysfonction systolique. La calibration était donc encore insuffisante, même si sa discrimination avait été améliorée.


  Afin de pallier ces faiblesses, une nouvelle version de l'EuroSCORE (EuroSCORE II) a été mise au point à partir d'une cohorte internationale de plus de 20 000 patients. Les principaux avantages de l'EuroSCORE II sont une évaluation plus précise de la fonction rénale et de l'hypertension artérielle pulmonaire ainsi que la prise en compte de comorbidités telles que le diabète insulino-réquérant ou la mobilité réduite. Soulignons que l'EuroSCORE II prend désormais en considération de façon plus précise la complexité de la procédure chirurgicale [16]. Même si certains défauts méthodologiques subsistent, l'amélioration substantielle de la discrimination et de la calibration permettent de considérer l'EuroSCORE II comme la meilleure version issue de ce groupe de recherche.


  ■Le score STS


  Le score STS est un modèle fiable de prédiction de la mortalité et de complications post-opératoires sévères développé à partir de la Society of Thoracic Surgeons national adult cardiac surgical database. Cette base de données, la plus grande à l'heure actuelle, ne cesse de s'agrandir depuis sa création. Le score de la STS est recalibré tous les ans et révisé tous les 3 ans, pour trois types de procédures: remplacement valvulaire isolé, pontage aorto-coronarien et remplacement valvulaire associé à un pontage aorto-coronarien. Son calcul nécessite de détailler 41 variables: cette exhaustivité rend plus difficile son utilisation en routine, bien qu'il soit accessible librement sur Internet (http://riskcalc.sts.org/STSWebRiskCalc273/). La comparaison des performances entre l'EuroSCORE II et le score STS a fait l'objet d'un certain nombre de publications. L'une des dernières en date rapporte une supériorité de l'EuroSCORE II [30]. Il est important de souligner que ces mêmes auteurs rapportent une nouvelle fois une surestimation de la mortalité prédite chez les patients à plus haut risque et donc susceptibles de bénéficier des thérapeutiques alternatives à la chirurgie conventionnelle comme les implantations percutanées valvulaires. Cette observation reflète, encore une fois, un défaut de calibration de l'EuroSCORE II et constitue un des objectifs d'amélioration des scores prédictifs actuels.


  Les scores pronostiques sont utilisés pour sélectionner les patients pouvant bénéficier de l'implantation d'une bioprothèse valvulaire aortique par voie percutanée (ou TAVI pour Transcatheter aortic valve implantation) (STS > 10 ou EuroSCORE logistique > 20), or ni l'EuroSCORE logistique, ni le score STS ne semble adapté pour prédire correctement la mortalité à 30 jours chez ces patients [31]. De fait, certains auteurs préconisent la construction d'un score spécifique pour ce type de chirurgie.


  Le risque de ventilation mécanique et/ou de durée d'hospitalisation prolongée peut être prédit par le score STS. Le risque de dysfonction rénale, bien que prédit par le score STS, peut aussi être estimé par le Simplified renal index (SRI) composé de 7 critères. Outre sa simplicité, le SRI est corrélé au risque d'épuration extrarénale. Cependant, le principal déterminant de la dysfonction rénale est tout simplement la réserve rénale préopératoire.


  ■CARE score


  Il s'agit d'un score simple analogue à la classification ASA. Il fut construit pour prédire la mortalité intra-hospitalière, la morbidité sévère et la durée de séjour prolongée [19]. Sa particularité réside dans sa simplicité qui n'altère en rien ses performances prédictives qui sont comparables à celles des scores multifactoriels les plus populaires [19, 21]. Bien qu'il soit issu d'une étude monocentrique canadienne, des études rapportent de bonnes performances de prédiction au sein d'autres populations [20, 21].


  LIMITES DES SCORES ET CAS PARTICULIERS


  Plusieurs limites doivent faire pondérer les résultats donnés par ces scores. Les populations à haut risque sont, le plus souvent, peu représentées dans les bases de données. De plus, l'objectif de modélisation étant le plus souvent une maximisation de la discrimination ­ les auteurs cherchent à présenter une aire sous la courbe la plus proche de 1 possible ­, les modèles finaux sont souvent mal calibrés. De fait, ils présentent presque tous une surestimation du risque pour les patients les plus graves. Ce défaut de calibration (surestimation du risque pour une partie de la population) est la conséquence directe d'un objectif de modélisation (maximisation de la discrimination) qui ne prend pas en compte la problématique clinique spécifique de la chirurgie cardiaque. En effet, dans le cadre d'une chirurgie cardiaque, il n'est pas logique de vouloir expliquer toutes les complications post-opératoires en se basant uniquement sur les antécédents du patient. Ce défaut de calibration est ainsi commun à la plupart des scores préopératoires. Il aboutit à ce que nous pourrions décrire comme une distorsion du modèle. Cette distorsion, ajoutée à l'hétérogénéité de ces patients, rend imprécise la prédiction du risque individuel de chaque patient. De plus, les contre-indications relatives ou absolues à la chirurgie conventionnelle ne sont pas prises en compte: l'aorte porcelaine, la radiothérapie thoracique, la dysfonction hépatique, la malformation thoracique ou encore les antécédents de pontage mammaire. Certaines situations nécessitent une approche individuelle et une évaluation spécifique du risque. Bien que l'âge soit un facteur indépendant de mortalité, le pronostic post-opératoire des sujets âgés peut être excellent lorsqu'ils sont sélectionnés. A contrario, la « fragilité » préopératoire est un facteur indépendant de mortalité intra-hospitalière et à moyen terme. Or la détection de ces patients est relativement simple. En effet, un antécédent de démence ou une simple perte d'autonomie dans l'une des activités de la vie courante suffit à définir le patient fragile. La présence d'un rétrécissement aortique serré associé à un faible gradient (gradient moyen transaortique inférieur à 40 mmHg) devrait faire réaliser une échocardiographie à la dobutamine à la recherche d'une réserve contractile ventriculaire gauche. En effet, celle-ci constitue un puissant facteur pronostique de mortalité. En son absence, la chirurgie de remplacement valvulaire aortique est grevée d'une lourde mortalité, d'autant plus importante qu'il y est associé une chirurgie coronarienne.


  Enfin, certaines variables, bien qu'associées à une augmentation de la mortalité, ne sont pas, ou insuffisamment, prises en compte: l'antécédent d'angioplastie dans les 24 mois en dehors d'un échec de procédure, l'hypo-albuminémie et la dénutrition, l'anémie, la dysfonction diastolique, le test de marche de 6 minutes et, enfin, la dysfonction ventriculaire droite. Les résultats concernant l'obésité (indice de masse corporelle > 30) sont contradictoires dans la chirurgie de remplacement valvulaire.


  À retenir


  
    	En chirurgie cardiaque, la volonté de prédire la mortalité à 30 jours a donné lieu à une multitude de scores clinico-biologiques. De nos jours, les plus utilisés sont l'EuroSCORE et le score STS.


    	À travers la littérature, leurs performances semblent être assez proches en termes de discrimination. Cependant, tous ces scores présentent des problèmes de calibration directement liés aux stratégies de détermination des modèles.


    	La bonne discrimination apparente de ces scores est, en partie, le fait de ce défaut de calibration. Cela pose donc la question de l'intérêt de ces scores dans l'évaluation individuelle du risque des patients et tout particulièrement lorsque ces scores sont utilisés pour le choix de l'indication thérapeutique.


    	Au-delà de la prédiction individuelle du risque, les scores actuels sont des outils efficaces de comparaison de populations permettant la confrontation de groupes de patients.


    	Les scores en cours de développement prennent en compte les limites des scores actuellement disponibles et apporteront des calibrations très supérieures. Cependant, pour les raisons que nous avons déjà avancées, ces perfectionnements de la calibration ne seront pas associés à des améliorations substantielles de la discrimination car en chirurgie cardiaque, comme pour un grand nombre de chirurgies, une part importante du pronostic du patient se joue aussi durant la période opératoire.
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Tableau 2 « Mortalté péri-opératoire en fonction de la présence d'un saignement majeur, dune trans-
fusion de globules rouges concentrés et dune anémie préopératoire. Ces valeurs sont adaptées en
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Tableau 2 u Score de Lillo Le Louet et al. [30], Score < 2: faible probabilté de thrombopénie induite
par Ihéparine (TIH), = 2: forte probabilté de TIH
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Figure 9 » Changement typique de la saturation cérébrale régionale (15O;) et de la saturation jugulaire
en oxygene (SO pendant une fibrilltion et défibrilation programmée. On note que la chute de la
150, précéde a baisse de la SO, et est rapidement réversible. (D'aprés [271)
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Figure 7 a Schéma anatomique cardiaque avec coarctation de [aorte,
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Tableau 2 « Questionnaire « STOP-BANG » de dépistage du syndrome dzpnée-
hypopnée du sommeil (SAHS)
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Figure | = Physiopathologie de la fibrilltion atriale (FA) en dehors du contexte péri-opératoire (daprés
[22). Quatre boucles d amplifcation ont &té proposées pour expliquer la physiopathologie de la FA et
du remodelage atrial. Dans la boucle de déclenchement, la surcharge calcique intracelluaire est censée
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liation entre finsuffisance cardiaque et la FA. Les bronchopathies chroniques obstructives sont  [origine
dune FA par le coeur pulmonaire chronique et par la composante inflammatoire.
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Figure |5  Méthodes de calcul de la surface valvulire aortique (SVA). (A, B) Vue mi-cesophagienne
long-axe de la chambre de chasse. (C) Mesure de la vélocité aoriique maximake & travers la vahe aortique
(VAo) en mode Doppler continu (DO). (D) Mesure de la vélocité au niveau de la chambre de chasse du
ventricule gauche (CCVG) en mode Doppler pulsé (DP). A droite, mesure du diamétre (D) de la COVG,
de la vélocité au travers la CCOVG et de [intégrale vitesse-temps (VT), ainsi que VT et la vélocité au niveau
de la VAo sont calcukes. Le volume d'dection (VE) est obtenu par thermadiltion (TD). Puis faire de la
valve aortique (AVA) est obtenue en wtisant les vélocités maximales (Vmax), INT et la TD. (E) Exemple
de la double enveloppe ou du ratio des vélocités: le signal de la CCVG plus pile apparait au travers du
signal de la VAo. La valeur de 39:4% indique la présence dune sténose aortique modkrée. (Adapié avec
permission de Denaut et d. [7] © Informa Healthcare.)
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Tableau | = Indications de reprise chirurgicale pour saigne-
ment en chirurgie cardiaque selon Kirklin & Baratt-Boyes [21]
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Figure | = Schéma simplifé de la circulation extracorporelle
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Figure 2 a Schéma de synthése de la diminution attendue mais non encore démontrée de la morbidité
péri-opératoire liée au monitorage multiparamétrique. Lutiisation combinée de lensemble des outis de
monitorage permet d‘optimiser Ihémodynamique indiiduelle et de réduire la morbidité péri-opératoire
et la durge dhospitalisation. En noir: kes monitorages hémodynamiques, en gris : les monitorages non

hémodynamiques.

ECG = lectrocardiogramme ; SVO; = saturation veineuse centrale en oxygéne ; VES =
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Figure 4 » Mortalité hospitalire en fonction du degré dnsufisance rénale aigué (daprés [1]).
EER: expuraton extrarénse.
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Tableau 5 » Médicaments (doses, avantages et effets secondaires) utilisés pour la cardioversion phar-
macologique aprés fibrllation atriale post-opératoire (d'apres [1] et [211)

[
Médicament Avantages effets foscenes
e s |recommandations
255 mghkg Peut étre utiisée | Dysfonction Classe la
sur20 minsuivis | chezlespatients | hépatique, Classe lll chez
de 15 mglkgj ayantune thyroidienne, les patients
en perfusion atération pulmonaire Fanteuune
continue dela fonction Torsades de pneumonectorie,
systolique pointe, qui sont ventilés
\entriculaire bradycardie mécaniquement
gauche ouquiont
n SDRA
Propafénone | 2 mgkgen [0min | Concentrations | Hypotension Classe la
IV ou450-600 mg | thérapeutiques | artérielle, Classe lll chez
O atteintes aggravation les patients ayant
rapidement dune finsuffisance | une insufisance
ardiaque cardiaque
Fiécaine 2 mgkgen [0min | Concentrations
IVou200-300mg | thérapeutiques
O atteintes
rapidement

V- ntraveinetsc; SDRA  syndrome de détresse respirataire de [adule ; PO par o5,
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Figure 3 » Algorithme décisionnel de remplissage vasculaire péri-opératoire selon la variation observée
du volume déjection systalique (VES) : propesition des recommandations formalisées dexperts de la
Sociéts franaise danesthésie et de réanimation sur ke remplissage vasculaire péri-opératoire [8]
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Tableau 2 « Conditions de validité des indices dynamiques prédiciifs de la réponse
au remplissage vasculaire

Critéres Cone

Ventiatoires Absence de ventiation spontanée

ons de v;

Ventilation contrékée

Volume courant > 8 mL/kg

Compliance pulmonaire > 30 mLicmH;0

Cardiaques Rythme sinusal

Rapport fréquence cardiaque/fréquence respiratoire > 36

Absence de défaillance cardiaque droite
Absence de défaillance cardiaque gauche

Autres Absence dhyperpression intra-abdominale
Thorax fermé
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Tableau 3 u Principaux éléments du syndrome de fragiité (faily dans la littérature anglo-saxonne)

Syndrome physique et métabolique* Conditions associées
Perte de poids Sarcopénie

Faible vitesse de marche Etat nutritionnel

Baisse de la force musculaire Dysfonction cognitive

Diminution de Iactivité physique Perte dautonomie

Baisse d'énergie Diminution des forces et des réserves
Augmentation des marqueurs de linflammation : [ fonctionnelles

L6, CRP Chutes inexpliquées

Résistance 4 insuline Dépression

Anémie

Hypo-albuminémie

* Prénotype fragle = 3 composants; phénotype intermédiare: | & 2 composants ; phénotype robuste : 0 composant
L6 interkeukine 6 CRP - protéine C réactive
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Tableau 6 u Critéres de sévérité de linsuffisance mitrale (IM) (daprés [30))
Ls Mod.

Parameétres structurels

Taille deIOG Diamétre APnommal | Normaleoudiaiée | Habituellement dilatée
=< 2 cmim? (sauf'si M aigug)
Volume OG
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Taille duVG Diamétre normal Normal ou dilaté Habituellement diaté
duVG < 28 em/m’ (sauf'si M aigug)
VTDVG = 82 mUm’

Feuillets de la VM Peutétreanormale | Peutétreanomale | Anneau diats

ouappareil Feuilet rompu
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rompu

Paramétres Doppler
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©9)

Contourdujetde M | Parabolique Parabolique Pic systolique précoce

) et triangulaire

Veine pulmonaire (DP) | Prédominance Flux diastolique abaissé | Renversement
systolique (enprésence systolique

diune pression de [OG
élevée ousi FA)

Quantification mitrale

Vena contracta (cm) <03 030069 =070
Rayon SIP* <04 04089 > 09
Volume régurgitant B _
ey 30 30-44,45-59 =60
(FQ)““’" régurgitante <30 3039, 4049 =50
SORq, (cm) <020 020-029,030-039 = 040

* Limite de Nyquist 3 0amis
A onde A du FTM; FA: flbrilation auriculie ;AP antéro postérieur; DCI: Doppler couleur; DC : Doppler cortinu £+ onde E du
FTM;SOR,,,:suface de loriice régurgitant d insufisance mirae ; OG- oreletis gauche ; VG -ventricule gauche : VIDVG :volume
télédistoliqe du VG; VM : vabe mitrale ; S : surface dsovolumetrie prosimale; DP: Doppler puls : FTM : o ransmitral.
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Figure 2 u Effets protecteurs myocardiques directs et indirects des agents anesthésiques halogénés au
cours de la période péri-opératoire.
BE : balince énerpttcue
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Figure 5 » Malposition du ballon intra-aortique (BIA). A et B. Vue transgastrique de la veine cave
inférieure (VCI) en long-axe démontrant la présence diun BIA dans la VCl pendant le sewage difficle de

Ia circulation extracorporelle
(D'spres [43] avec Tautoraion de Denaul e o © nforma Hesltcare)
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Tableau | mImpact de la stratégie ventihtoire au cours des chirurgies non cardiaques

VT-PEP Pri

mLikg cmH0 Impact de

Chirurgies non cardiaques
Lee Chirurgiesvariées VT 12156 Tendancea une  des complications infectieuses,

(1990) 103 aune  dela durée de VM

ERC et de la durée de séjour

Wrigge Chirurgies VT 15— PEPO Absence de diférence des marqueurs inflammatoires

(2000) progammées VT 6-PEPO tneheure aprés a chirurgie

ERC 39 VT 6-PEP 10

Wrigge Chirurgies abdominales VT 12:15-PEPO Absence de difiérence des marqueurs inflammat oires

(2004) et thoraciques 3 heuresaprés la chirurgie:

ERC 64 64

Fernandez Preumonectomies. VT83vs67 18 % de détresse respiratoire aigué post-opérataire

(2006) 170 VT= facteur de risque de détresse respiratoire aigué

Obsenationel

Choi Chinurgies prolongées VT 12-PEPO  activation de la coagulation apres § heures ck VM

(2006) 40 VT6-PEP 10

ERC

Michelet Esophagectomies VT9/9-PEPO  marqueurs inflarmatoires

(2006) 52 VT9/5-PEPS 2 oxygénation,  durée de VM

ERC

Licker Preumonectomies | VT8-10- PEP+-pasde MR |  détresses respiatoires post-opératoires, “ atélectasies

(2009) 1091 VT < 8-PEP4- MR N transfert en réanimation,  durée de séjour

Obsenationel

Weingarten | Chirurgies abdominales VT 10-PEP O Amélioration de lamécanique respiratoire et de [oxygénation,
(2010) majeures pas de difiérence pour les marquers de linflammation
ERC 40 T 6-PEP 12

Yang Lobectomies VT 10-PEPO Moins de dysfonction pulmonaires dans les 72 heures post-opératires
(011) pulmonaires VT 6-PEPS

ERC 100

Treschan Chirurgies abdominakes VT 12-PEPS Absence de difiérence sur fa fonction respirataire post-opératoire.
(2012) 101 VT 6-PEPS

ERC

Shen Esophagectormies VT 8-PEPO  marqueurs inflammatoires, / oxygénation,

(013 101 VT5-PEPS Moins de complications respiratoires post-opératoires
ERC

Futier Chirurgies abdominales | VT 10-12 ~PEPO, pas de MR  des complications respiratires et extra-respiratoires,
(013 majeures VT 6:8-PEP (-8, MR*  deutiisation de a vertiation non invasive,

ERC 400 . dela durée de séjour hospitalier
Severgnini | Chirurgiesabdomirales | VT9—PEPO, pas de MR Meilleur test de fonction respiratoire,

(013 majeures VT 7-PEP10,MR Moins diinfitrats radiologiques, meilleure oxygération
ERC 56 N du score dinique modifié dinfection pulmonaire

ERC :étude randomisée contiblée : VM ventiation mécanique ; LBA« lavage broncho-alvéolire  TNF 1 Tarmour Necrsis Fadtor VT : volume courant  PEP : pression expiratoire posiie MR £ maneeuvres.
de recrutement.
* 0 cmH,O pendant J0seconds toutes les 10 minutes.
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Figure 6 » Sommaire de [analyse multivariée des facteurs de risque de sevrage difficle et complexe de
la circulation extracorporelle (CEC) et de mortalité en chirurgie cardiaque chez 2 331 patients 3 haut
risque (daprés [6]). Les fidches vers le haut indiquent une augmentation du risque. On note que les
pertes sanguines per CEC et la sténose aortique sont associées 3 une probabilts diminuée du rique de
sortie de CEC difcie.

FEVG: fraction dection i vertricue gauche ; PTT: temps ce thromboplasine partel.
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Tableau 4 w Traitements antibiotiques recommandés pour ks endocardites a streptocoques oraux ou du groupe D (galolyicus) [2)

Commentaires

Streptocogques oraux ou du groupe D sensible a la pénicilline (CMI < 0,125 mg/L)

Traitement standard

Vavenaive

Periciline G 12-18 millions Ujj IV en & injections 4 Preéféré chez les patients > 65 ans ouavec
fonction rénale altérée

Ou amoxiciline 100 mglkst] V en 46 njections P

Ou ceftriaxone** 25/iIV oullen injection 4

Frotese vavulare

Méme traitement que pour la valve native 3 mg/kgi IV oulMen | injection 2

avec gentamicine ***

Traitement de 2 semaines (pour El non compliquée et sur valve native)

Periciline G 1218 millons U/ IV en 6injections 2 £l non compliquée indlut fabsence de

O amoxiciline® 100 mgfg [V en 4.6 njections 2 compications infectieuses extracardiaques,
une fonction rénale normale et Iabsence de

Ou ceftriaxone** 2 9/ilV enlMen | injection 2 chirurge cardaque

Avec gentamicine* 3 mg/kg/i ¥ ou IMen | njection 2

Chez les patients allergiques aux bétalactamines

Vancomycine#+++ 30 mg/kg/j IV en 2 injections 4

Streptocoques oraux ou du groupe D de sensibilité intermédiaire a la pénicilline (C

M1 0,125-2 mg/L)*#+++

Traitement standard

Periciline G 24 millions UV en & injections 4
Ou amoxiciline 200 mglkg/j IV en 4-6 injections 4
Avec gentamicinet *+ 3 mg/kg/i IV ou Men | njection 2
Chez les patients allergiques aux bé talactamines

Vancomycine#+++ 30 migkg/j IV en 2 njections. 4

CHI: concertration minimae nhibitrce. I : niraveineuse
* ou ampiciline, 3 b méme dese.

T ntramuscuaire B endocardite inectiuse.

# Opiicn thérapeique pour les patients traiés en ambulateire
w1z dosage sérique de la gentamicine okt &tre conrdlé | fois par semaine (2 fois s fonction rénle aérée). En admiristraion uniquotidienne, la concertration résiduelle de gentamicire ot &tre

< I mgl.

#ee% Les concertrations sériques de vancomycine dofvent Btre comprises entre 10-15mglL pour la résiduelie et e 30-45 mgl pour e pi (1 hewre aprés la fin de la perfusion).
weese Pour fes souches résistantes 3 b pénicline (CM1> 2 mg/L), e trafement doit &te ceui recommandé pour les endoardies 4 entérocoque (2]





OEBPS/Images/29.jpg
Tableau | » Correspondance entre fiabilté, rapports de waisemblance positifs (RV+) et négatifs (RV-)
et aire sous la courbe ROC (Receiver operating characterstics) et la valeur diagnostique dun biomarqueur
(@aprs [2)

Valeur diagnostique

Excellente >090 > 10 <010 >090
Bonne 075-090 5-10 0,10-020 075-090
Mauvaise 050-075 15 020-1 050075

Absente 050 | 1 050
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Tableau 3 « Recommandations concemant la pratique de la circulation extracorporelle (CEC) pour
tenter de diminuer lincidence des complications neurologiques de type | aprés chirurgie cardiaque de
Fadulte (dapres [41, 42)

Classe de recommandation | Classe de recommand

Hogue et al. [41] s Shannet al. [42]
Utilisation des circuits Classe indéterminée®

biocompatibles

Maintien dune pression Classe Ilb : chez les patients

de perfusion > 50 mmig 3 haut risque de complications

neurologiques

Eviter Ihémodilution Classe |

Maintien dune valeur minimum | Classe indéterminée®
Jhématocrite > 27 % pendant

la CEC

Alpha-statvspH-staten CEC | Classe llb: chez les patients Classe |

hypothermique modérée 3 haut risque neurologique

Limiter la température Classe la

surlaligne artérielle 3 37 °C

Protection pharmacologique | Classe Il thiopental,

rimodipine

Gestion des aspirations  partir | Classe indéterminée® Classe | éviterla ré-injection

du sac péricardique directe
Classe ll:laveur de globules
etleucodéplétion

Utiisation des fitres artériels | Classe indéterminée® Classe |

Maintien de lanormoglycémie | Classe indéterminée® Classe |

* Clise indéterminge quant 3 [eflet neuroprotecteur : s publications ne permetiant pas dafirmer ou nfrmer [eficacta/a secune.
de Tintervention.
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Figure 3 u Epanchements pleuraux bilatéraux (A, B). (Adapté avec permission de Denault et ol [7]

© Informa Healthcare))
ot aorte
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Tableau | = Effets des principales interventions utiisées pour la prévention des fibrilations atriales (FA)
post-opératoires aprés chirurgie cardiaque (daprés [2]

e

Tout type dintervention 047 | 00001 | 18831 patients [ 323%dansles groupes
prophylactique [037-047] 118 ¢études | contrdle; 17,7 %dans
les groupes intervention
Tout type dintervention 040 | 00001 | 14685 patients | 322 % dans s groupes.
prophylactique [035-046] 93éiudes | contréle; 17,7 %dans
pharmacologique les groupes intervention
Tout dintervention 044 | 00001 | 3696 patients | 329 % dans les groupes
prophylactique non [034057] 27 études | contréle; 17,7 % dans
pharmacologique les groupes intervention
Amiodarone 043 | 00001 | 5402 patients | 333 % dans es groupes.
[034054] Bétudes | controle; 19.4 % dans
le groupe amiodarone
Bétabloquants 033 | 00001 | 4698 patients | 333 % dans es groupes
[026:043] études | contréle; 19.4 % dans
le groupe B-bloquants
Sotalol 034 [ 000001 | 1609 patients | 40 % dans les groupes
[026:043] 11 études | contréle; 18,1 % dans
le groupe sotalol
Magnésium 055 [ 00001 | 2988 patients | 262 % dansles groupes
[041-073] 2l études | contréle; 16,5 %dans
le groupe magnésium
Entrainement 047 {00001 | 2933 patients | 328 % dans les groupes
dlectrosystolique (EES) | [036-061] 2létudes | contréle; 18.7 % dans
atrial les groupes EES
Péricardectomie 035 0001 | 763 patients | 33,1 %dansles groupes
postérieure [0.18:067] 6études | controle; 14 %dans
le groupe intervention

OR: ods ratio; IC:intervalle de confiance.
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Figure 10 = Excursion systolique du plan de fanneau tricuspidien (TAPSE pour Tricuspid am
systolc excursion) (A-E). La mesure se fait en mode TM en vue 4-cavités mi-cesophagienne (A, B) en
placant le tir Doppler le long du plan de mouvement de fanneau (). (D) Le point inférieur correspond
4 Texcursion systolique maximale et ke point supérieur  la contraction auriculaire. (E) La vakeur finale
cormespond au déplacement total systolique de fanneau tricuspide qui est normalement de 20 & 25 mm.

(Adapté avec permission de Denait et al [7] © Informa Healthcare.)
OG: oreilette g VG: ventricule gauche ; OD : oreilltte droite, VD : ventricule droit.
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Figure 2  Discriminations comparées 3 [aide de courbes ROC de [EuroSCORE et dun dosage préo-
pératoire unique de BNP pour la prédiction d'un aritére composite de morbimortalié post-opératoire
hospitaliére aprés chirurgie cardiaque conventionnelle avec circulation extracorporelle. On notera fa faible
discrimination de IEuroSCORE (daprés [S0).
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Figure 3 a Différentes phases de la circulation extracorporelle (CEC) et réle de lanesthésiste.
ACT :mestre i temps de cosgultion acié VO :saturation en cygéne du sangveineuc mék : GDS - gz sang: VG- ventricle
‘Saiche: AG: anesthise générale ; PAM : resion airile moyerne : NIRS  Near nfcred pecascapy . Hb: tau dhémogcbie.
ECG: éicrocrdogamme.
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Tableau | = Valeurs du flot sanguin moyen normales et pathologiques sur les artéres intracréniennes
imales (dapres [30])

Profondeur . Valeur normale* e

G e
ACM 5 Se rapproche
ACAA 275 Séloigne 4451 > 80
ACP 60-68 Bidirectionnel 3747 > 50
AB 80-100+ Séloigne 29-47 > 60

Unité de mesure en cm's. ACA Al - porlion itk de

"ACH M1 - portion nfiske
de lartére cérdbrale moyenne ; ACP : artére cérsbrale pos
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Figure 2 a Syndrome de reperfusion pulmonaire i la fin de la dirculation extracorporelle au tout début
du sevrage. Aucune anomalie mécanique, valvulaire ou myocardique n'était présente chez cette patiente
de 76.ans (dapres [7]).
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Figure 6  (Edéme facial post-opératoire chez une patiente avec syndrome de la veine cave supérieure
lors d'une réparation du septum iner-auriculaire.
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Figure 4 s Algorilhme de corrction del désaturation cérébrale. (Adaptée de Deschamps ot col.[18])
oxypine: PaCO, pression partele e dosyde e carbore : AM  pression il moyemme VN - ésrance
s saturation stéile en oaygine; 1O Strdtion venese n aygine : Tomo: tomogrphie e
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Figure | = Echographie pleuropulmonaire avec ligne de Kerley type B en faveur dune surcharge inter-
stitielle pulmonaire secondaire 3 une insuffisante cardiaque gauche (daprés [1). Syndrome avéolo-
inersttiel chez un homme de 80 ans prévu pour revascularisation coronarienne avec fraction d'gjection
du ventricule gauche de 30 %, L'examen transthoracique révele la présence de lignes B dans la portion
thoracique antérieure droite (A) et gauche (B). La radiographie pulmonaire correspondante est ilustrée
(O). Dans la portion basale postérieure, un épanchement pleural est démontré (D) dont le volume est
de 1,3 L (E). L'échographie trans-cesophagienne au niveau de la crosse aortique montre aussi des lignes B
(F)- De plus, linterrogation au niveau de Fanneau mitral par Doppler tissulire indique a présence dune
dysfonction diastolique secondaire (&' < ). Par conséquent, la dysfonction systolique et diastolique
contribue au syndrome alvéolo-interstitiel ou cedéme pulmonaire qui, dans ce cas-ci, est dorigne
cardiogénique.
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VCS :veine cave supérieure.
VCl :veine cave inférieure
OD :oreillecte droite

VD :ventricule droic
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Figure 4 = Schéma anatomique cardiaque avec communication inter-auriculaie:
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Figure || m Schéma anatomique de discordance ventriculaire-artérielle & fa naissance (transposition des
gros vaisseau).

= :sang mixte
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Figure |  Principaux déterminants de la balance énergétique du myocarde.
DO, apports myocartiques en angéne : MVO,  consommation myocardique en oxygéne  PAD : pression artrile diastoliaue
PPCo:pression e perkuson coronaie : PTG : ression tééastlicue ventricuie gauche. accdiraton de s réquenc cardaque
pise chfavorablement sr les deu plieaix de 1 balance ot explue brgement f mauvaie (okrance des paents coronanens 3 &
tadycardie.
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Figure | = Evolution de la population dgée de 80 ans et plus en France métropolitaine.
Source : INSEE, bian démographique et INSEE, projections de popuation 2005.2050.
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Tableau 3 u Critéres dévaluation de

aortique (1A) (d2prés [29])

Signes Largeur dujet < 25 % Signes d1A plus Largeurdujet = 65 %
de sévérité de laCCVG* importants mais aucun dela CCVG*
del'lA VC<03em* critére de sévérité VC>06cm*
Absence ou faible
inversion du flux
diastolique dans Ao
descendante
Signes associés PHT > 500 ms Valeurs intermédiaires PHT < 200 ms
VG de dimension Renversement
normale holodiastolique dans
l'aorte descendante,
Dilatation modérée
duVG
Paramétres quantitatifs**
Volume <30 30-44,45-59 = 60
régurgitant (mL)
Fraction de <30 30-39,40-49 =50
régurgitation (%)
SORy, (cm?) <010 0,10-0,19,020-029 =030

e 6o Nyqust entre 50 et 60l
** Les paraméires quantiatis pevent aker  lasous-cassifation des égurgiatons aotiues de ligres 3 modérées e modstes

o: aorte ; SOR, : surface de Forifce régurgtan de Finsufisance aortique ; VG - ventricue gauche ; COVG: chambre de chasse du
ventriase gauche ; PHT : presaure haff tme (demitemps dz décékration d fo régurgitant) : VC : vera coniracta
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Tableau 4 u Critéres de sévérité de la sténose mitrale

Normale
Surface valvulaire mitrale (cm’) 40-50 1620 I, <10
Gradient diastolique moyen (mmHg) <5 5-10 > 10
Denmi-temps de pression (ms) 60 90-150 150220 >220
Pression de [artzre pulmonaire (mmHg) <30 3050 >50
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Figure | a Influence de I4ge des patients sur le taux de réussite dun protocole de fast-track (daprés

1D,
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Tableau 2 w Bactéries responsables de I'endocardite infectieuse dans lenquéte 2008 [3]

Endocardite survalve native N = 386 (78 Sondes ur valve protl
dePM 5(17

et
Toxico- & défibril- a
manes rigine late 'récoce* terme*

S - par R Ne2 |E2m is) [ (>2et | 12 mois)

HL voielV < 12 mois)
Pathogénes | N=273 | N=66 N=26 [ N N=5 N=65 | N=497

(49% | (133%) | Q4% | 2% | 8% | 2% | (0% 0% | (131%
Staphylococaus 54 29 325% 21 000% |[6@t% | 2¢0%) [ 167% 16 N=132
aureus (198%) | (43.9%) (808 %) Q46%) | (266 %)
Staphylococues | 11(4%) 10 305% | 00%) | 00% 14 00%) [4@e7%) | 602% [ N=48
acoagulse (152%) (538%) 9.7 %)
négative
Enterococcus | 25(02%) | 461% | 5@17% | 168% [2022% | 00% [ 1@0% | 167% [ 13@0% [ N=s2

(10,5%)
Streptocoques 75 576% | 00% [ 108% [4@44%) [ 0o©0% | oo% | 1@w [7008% [ N=93
oraux 275% (18,7%)
Strepococcus | 21 (77%) | 00%) | 00%) | 1G8%) | 1(11%) | 00% | 00©%) | 00% | 2G1% | N=25
pyogénes (5%)
Streptocoques 50 206%) [ 163% | 00% [rauw | resw | oow | 167w [ co2% | N=6
dugrovpe D (183% (12,5%)
Autresgermes | 16(59%) [ 9(136%) | 00%) 0(0%) | 4(154% 5(333%) [8023% | N=42
(8,5%

Hémocltures | 26(95%) | 6@.1% | 0©0% | 00% | 1011% | 207% | 2@0% [ 2033% [8023% | N=s0
négaiives** (10%)
Pasdegerme | 13(48%) | 3(45% | 0% | 000% | I(1L1%) | 0(0% | 2(40%) |2(133% | 5(G7% | N=26
identifé*+* (5,2%)

*Par rapport & a chirunge de pose de fa vale.
** Bactéres du groupe HACEK (9, Enterobacte
qintana (1), Trophermo whipplel (1), Candido

#%¢ Les endocardites infectieuses 4 germes n

e (4), ropinbacterium acnes (4), Peucbmanas aervginasa (3), Lactoba
©). Miscelanecus (1)
sont comptés égdemert dans s endocardites infectieuses & hémacultures régatves,

(). Gonebacterion (2. Coxieta burneti 2), Bartonell
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Figure | = Principe de la thrombo-élastographie et courbe obtenue.
e e cosgubtin, k. temps de formation du i, ange e tangente 3  courbe & ampltude 20 mem, Am: ampltude
maimsle du calet, At ampltuce i calot 2 temps ¢
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Figure 3 » Représentation schématique des différentes voies de signalisation impliquées dans la cardio-
protection iée au pré- ou post-conditionnement. Au niveau de la mitochondrie, louverture des pores
de perméabilté transitoire (mPTP) activés par lischémie reperfusion est 4 lorigine de lactivation de
Iapoptose celulaire. Linhibition de ces mPTP par lactivation de canaux (A TP dépendants mitochondriaux
permet dlempécher ce passage en apoptose. Le pré- et post-conditionnement active les canauix (ATP
dépendants via des voies de signalisation intracelulaire représentées dans ce schéma.
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Tableau 5 = Anesthésie locorégionale en chirurgie cardiaque : recommandations

« Tests de coagulation normau

Arrét des anti-agrégants 5-7 jours avant

Cathéter épidural placs la veille (au plus tard 4 heures avant la chirurge)
Report de [intervention de 24 heures si ponction hémorragique

TCA maintenu en dessous de 500 sec en per-opératoire

Pas danti-agrégant ni danticoagulant avant le retrait du cathéter épidural
Normalisation des tests de coagulation avant le retrait du cathéter épidural

TCA temps ce ciphaline acive.
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Tableau 2 « Classiication des catécholamines selon leurs effets sur les principaux types de récepteurs
adrénergiques (al, Bl et B2) et dopaminergiques (DAI) : on distingue les catécholamines inoconsric-
trices et les catécholamines inodlatatrices

Agonistes Récepteurs
al Bl B2 DAl

Inoconstricteurs

Noradrénaline St + 0 0

Adrénaline o 4+ ++ 0

Doparine* + + ¥ o+

Inodilatateurs

Dobutamine + 44 -+ 0

Dopexamine** 0 + i+ +

Isoprénaline 0 44 e 0

* Uafinité de la dopamine pour les Giférents récepteurs et cassquement dose-dépendante - efie dopaminergique prédomine de
235 pgkgimin Fefit agonste P-adrénergique prédomine de 5 2 0 pgkgimin et fefet o agoniste adénergque prédomine au-dela
de 10ughgimin. Une grande varabilté inferindviduelle et cependant observée en pratique cinique

L2 dopexamine niest actuelement plus commercilisée en France.
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Tableau | = Exemples d'nteractions médicamenteuses avec la ciclosporine

nterférences médicamenteuses et cytochrome P450 3A4

Substrats

Astemizok (Hismanal”)
Atorvastatine

Loratidine (Claytin®)
Lovastatine

Midzzolm (Hypnove ")
Quinidine

Simvastatine

Macrolides

Amiodarone (Cordarone”)

Jus de pamplemousse
Silcknafi (Viagra")
Miefradil (Posicor”)
Kétoconazoke
Indinavir (Cricvan’
Ritonavir (Norvir”)
Saquinavir (Invirase”)
Diltiazem Verapamil
Imichzoles
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Instabilité hémodynamique pendant la chirurgie a cceur battant

Analyse segment ST

s | ! | |

nstabilté hémodynamique persistante]

Considérez la noradrénaline pour 1 RVS = BIA
Considérez PAC sur CEC

Figure 14 s Arbre diagnostique dune instabilé hémodynamique au cours dune chirurgie 3 caeur battant.
(Adapts avec permission de Denault et l [7] © Informa Healthcare)

ARC: snomaies réonaes e contractin : BA: balon i ot ; CEC: ciruaton extracorporee ; DC: it ardacue : ETO
échographie trabs-cesophagenne ; FC.: fréquence cardiaque: IV : intraveineu ; PAC : pontage aortocoronarien : PAP - pression artéricle.
pulmonare ; Pod : pression auriaiie croite ; RM : régurgtation mitrale ; RV : résitance vasculaire systémique ; VCI - veine Gave inféreure ;
M vabe it | M nsfisnce it
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Tableau | » Score 4T's (daprés [28]). Probabilté prétest du score : 8-6 : levée ; 5-4 : intermédiaire ;
3.0: faible

items +2 + +0
Thrombopénie Chute > 50% Chute de 30-50 % Chute<30%
ounadir20-100GL [ ounadir10-20GIL | ounadir< 10GIL
Délais EntreJ5et]10 Probablement Avant 4 rs sans
oumains de 24 heures | entre Set}I0 traitement antérieur
si exposition (NFS manquante)
antérieure a 100js | ouapres)i0
Thrombose Nouvelle thrombose | Extension ourécidive | Aucun événement
ouautresséquelles | Nécrosescutanées | de thrombose
Réaction systémique | Erythéme cutané
apres njection Nouvelle thrombose
non prouvée
Autre diagnostic de Aucune autre cause Autre cause possible | Autre cause certaine
thrombopénie possble

NFS : rumération formuk sanguine.
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VCS :veine cave supérieure
VC :veine cave inférieure:
OD :oreilltte droite
VD :ventricule droit

AP :artéres pulmonaires
VP :veines pulmonaires
OG :oreilltte gauche
VG ventricule gauche

—  sang Oxygéné
— :sang désoxygéné
= sang mixte

ves

val

Figure 8 » Schéma anatomique d'une tétralogie de Fallot
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B
Facteurs déclenchants

Facteurs pré-
opératoires :

Facteurs per-
opératoires :

+ Aueinte directe

Facteurs post-
opératoires :
+ Modifcations aigués

<A

Hypertension arcérielle cardiaque ou de defa volémi
Diabéte Tinnervation cardiaque + Activation du systéme
+ (chirurgie cardiaque, nerveux sympathique

+ Obésits

Syndroma mitabolique thoracique) quelles que sotles
Gy + Modifcations volémiques causes (hypovolémie,
jscentes sigues Iypoxémie, etc).

« Predsposions + Activaton du syscéme + Sevrage médicamenteux
ghnétiques nerveux sympathique, (en poblocuants.

quelles que soient les

antagonistes calciques,
inhibiceurs de Fenzyme
de conversion
Inflammation
Stress oxydadt
Dysélectrolycémies

Figure 2 a Physiopathologie de la fibrilation atriale (FA) dans le contexte péri-opératoire. Il est admis
que la survenue dune FA en post-opératoire ou en réanimation est ke résulfat de linteraction entre des
facteurs structurels, préexistants (A, qui seraient ceux de la fig. 1), probablement infraciiniques, et des
facteurs déclenchants péri-opératoires (B) dont la liste ici n'est pas exhaustive





OEBPS/Images/171.jpg
Androide Obésité Gynécoide

Asdomimie (vscérak) Hanches
Troraciue. Cuise
Mascdn Femnin
Syndrome metsslicue

Risque

aardovscire

Figure 2 a Type dobésits ié au sexe. La distribution des tissus adipeux est plutét viscérale et thoracique
chez homme (obésits androide) et tandis quils se retrouvent plutdt au niveau des hanches et des
cuisses chez la femme (obésité gmécaide).
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Tableau 3 u Critéres de transfert 4 [unité de soins post-anesthésiques

Etat hémodynamique stable
Absence de support inotrope
Rythme cardiaque stable
Température centrale = 36°C
Absence de saignement anormal
Echanges gazeux adéquats
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Tableau 7 » Echocardiographie Doppler et paramétres utilisés dans le classement de la sévérité d'une
régurgitation tricuspidienne (dapres [29])

Paramétres Modérée Sévére
Valve tricuspide Généralement Normale ouznomale | Anormae/mupture
normale du feuilet/mauvaise
coaptation
Dimension Normale Nomale oudiatée | Généralement diktée
VD/ODVCI
Surface dujet <s 510 >10
régurgitant (cm?)*
Largeur VG (cm) Non définie Non défine, =07
mais < 07
Rayon SIP (cm) <05 0609 >09
Densité dujet Faible et parabolique | Dense, contour Dense, triangulaire
et contour (DC) variable avec montée rapide
Fluxveineux hépatique | Dominante systolique | Affaissement Reversement
systolique systolique

i Ge Nyqust entre 50 et €0l
DC:Doppler cantiu: OD - oreflete dofe ;S suface disovolumetre proximale :VC rvena contracta: VCI - vene cave inférieure
VD : ventriue droit VG : ventricule gauche.
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Tableau | « Classification des cardiopathies congénitales (CC) en cardiopathies cyanogénes et non

cyanogénes

CCnon cyanogenes CC cyanogenes

Avec shunt gauche-droi

Dél

pulmonaire dépendant du canal arté:

Communication inter-auriculaire

Tétralogie de Fallot

Communication interventriculaire

Atrésie pulmonaire, sténose pulmonaire sévére

Canal artériel persistant

Atrésie tricuspide avec sténose pulmonaire

Certaines formes de tétralogie de Fallot

Maladie dEbstein sévére

Retour veineu puimonaire anormal partiel

Sans shunt gauche-droit

Débit systémique dépendant du canal artériel

Valvulopathie

Hypoplasie duventricule gauche

Obstacle sous-valvulaire ou supravalvulaire

Ventricule 4 double issue

Coeurtriatrial

Ventricule 4 double entrée

Ventricule droit bicompartimenté

Atrésie tricuspide sans sténose pulmonaire

Cardiomyopathies

Tronc artériel commun

Retour veineux pulmonaire anormal total

Transposition des gros vaisseaux
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Figure 4 u (A) Remplacement de [aorte ascendant. (B) Remplacement de [-aorte ascendante et de la
concavité de la crosse aortique. (C) Intervention de Yacoub: la prothése est suturée au pourtour de la
valve aortique. (D) Intervention de David : la valve aortique est suturée 2 lintérieur e la prothése.
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Figure |8 » Temps de demi-pression (TDP) ou PHT (Pressure hlf time). Le TDP est le temps nécessaire
4 1a pression pour diminuer de maitié ou 3 la vélocité maximale (Vmax) pour diminuer 3 une vélocits
égale au pic de vélocité dvisé par la racine camée de 2 (= |4), soit de diminuer 3 071 Vmax. (A)
Doppler continu au niveau de la valve aortique a partir dune vue transgastrique. Le TDP est de 668 ms,
témoin dune régurgitation aortique modérée. (B) Relation entre le TDP et la Vimax & travers la valve
aorlique. (Adapté avec permission de Denauft et al. [7] © Informa Healthcare)

D temps de décélération ; GP: racnt de pression; Vel velocé  VLI12: veloit au TDP.
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Tableau | u Les cardiopathi s

Cyanogénes shunt D-G Tétralogie de Fallot

Arésie pulmonaire, avec ou sans CIV

Hypoplasie du coeur droit atrésie tricuspidienne

Cyanogénes shunt G-D CA, CIA, CV, canal AV partiel ou comple
Fenétre aoriopulmonaire
Retour veineux puimonaire anormal (RVPA)
Cyanogénes shunt D-G Coarctation, interuption de [arc aortique

Hypoplasie du coeur gauche

Cyanogénes sposition des gros vaisseaux

avec shunt bidirectionnel —
Ventricule unique

Ventricule droit 3 double issue

RVPA total

Tronc artériel commun

Cardiopathies obstructives Ceeurtri-atrial

Sténose mitrale

Sténose aortiquelsous-aortique

Ebstein (fuite triscuspide)

Insuffisance mitrale

Fuite aorlique = OV

Fuite puimonaire (Fallot opéré)

Anomalies diverses

osition cardiaque

es des artéres coronaires

alies des ar

ortiques

Fistules artérioveineuses

ire GA - commu AV ardrioveineo

o inter
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TRV

W%vv

a=TRIV+TCIV + TE

el b =TRIV+TCIV
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Valeurs normales VG =039 % 0,05

VD=0.28 £0,04

Figure 8 a Indice de performance myocardique (PM) de Tei. Cet indice englobe toutes les phases
consommatrices doxygéne du cycle cardiaque. I est défini par la somme du temps de contraction
isovolumétrique (TCIV), du temps dijection (TE) et du temps de relaxation isovolumétrique (TRIV)
divisée par la durée déjection (a-b/a). Lindice de Tei se calaule sur faffichage spectral des flux Doppler
aorlique et mitral, en placant la fenéire Doppler a cheval sur la chambre de chasse et le flux mitral. LPM
du ventricule droit (VD) est obtenu de maniére similaire en utiisant le flux transtricuspidien et de Ia voie
déjection du VD sur la vue mi-cesophagienne court-axe. (Adapté avec permission de Denault et dl. [7]
© Informa Healthcare.)

A vélocité de  contraction aurcsire du FTM ; E: vélocié pendant e remplisage rapide s FTM; FTM: fa transmital; VG
Ventricue gauche.
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Tableau | & Débit obtenu selon la comélation vitesse de pompe (TPM) et diamétre du wbing

TPM/diam
50 06 13 23
100 13 27 45

200 25 54 9
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Figure | = Clip du systéme MitraClip". Photo : avec laimable autorisation de Abbott Vascular, Santa
Clara, Californie, Etats-Unis.
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Horizontale Assise Proclive

Figure 3 u Différentes positions possibles pour le patient obése en prévision de lintubation (daprés

[26).
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Dysfonction ventriculaire

Compresson mEamare
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postopératoire

igure 5 u Etiologies de Ihypertension pulmonaire en chirurgie cardiaque pouvant conduire 4 une dys-
fonction ventriculaire droite (d'aprés [27]).
FOP: foramen ovale permébe
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Evaluation pré-opératoire

[Mesurer

- Hb, Het, volume corpuscukire

- Fer, ferriine, saturation
transferine

|Anémie ferriprive
- Fer : 200 2 300 mgj

- Fer IV 1 000 mg/semaine
- EPO & discuter

- Post-poser Ia chirurgie

[Prise en charge per-opératoire

- Contréle du saignement et de Ihémostase:
- Seul eransfusionnel : Ho > 8 g/dL*

| Techniques dépargne sanguine

|

[Prise en charge post-opératoire

|- Contréle du saignement et de Fhémostase

- Seul cransfusionnel : Ho > 8 g/dL*

|- Maintien de Ihémastosie (normothermie,
analgésie, sédation adaptée)

Figure 3  Proposition de prise en charge multidisciplinaire centrée sur le patient.
Hb- taux dhémoglobine ; et : hématocrite ; po : per os ; IV  intraveineusc : EPO : érythropoiétine.

< afen ca 6o iminton e b okance 3 e
poverie:
anomate e conraci d myocarde:
‘Sndrome coronaren g
hpeméuboisme
s miroerctoies rr ex. )
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Tableau | = Caractéristiques des endocardites en France en 2008 [3]

Caractéristiques des patients

N oumoyenne

Age, année (moyenne,ET) 623 159
Age = 70ans 192 386
Sexe (male) 369 742
Score de Charlson (moyenne, ET) 19 22
Aumoins une comorbidité 237 47,7
Diabéte 113 27
Cancer 89 179
Hémodialyss 1" 22
Toxicomanie intraveineuse 2 58
Antécédents cardiaques
‘Cardiopathie sous-jacente (CS)
Prothése valvulaire 104 209
Absence de CSJ connue 262 527
CSJ connue hors prothése vabvuiaire 131 2%64
Antécédents dendocardite 2 64
Pacemaker, défibrillateurimplants se 133
Présentations cliniques et biologiques
Fidwre 424 86
Insuffisance cardiaque 168 38
NYHA dasse IV 100 2
Phénoménes vasculaires 25 473
Emboles cérébraux 102 205
Hémorragie cérébrale 29 58
Autres localisations emboliques 165 332
Phénoménes immunologiques 58 19
Créatinine = 180 pmolL 141 289
Localisation de Pendocardite
Aortique 153 308
Mitrale 172 346
Aortique et mitrale ) 121
Tricuspide 4l 82
Bilatérale 14 28
Pacemaker 2% 52
Autres localisations 2 04
Non déterminée 29 58
Atteinte cardiaque
Echocardiographie 460 926
Végstation 435 875
Déhiscence 19 183
Régurgitation « sévére » 194 394
Abcés cardiaque (écho et/ou chirurgie) 101 203
Micro-organismes
Streptocoques 180 362
Streptocoques oraux 93 187
Streptocoques du groupe D 51 125
Streptocoques pyogénes 2 H
Entérocoques 52 105
Autres streptocoques 8 16
Staphylococaus aureus 132 %6
Staphylocoques a coagulase négative 48 97
Autres micro-organismes 2 85
2 micro-organismes ou plus 9 18
Micro-organismes non identifiés 2% 52
Evolution
Chirurgie cardiaque m 449
Décés intra-hospitalier 13 07

ET - Gcart-type ; NYHA - classification de Ia New Yok Heart Associaton
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Figure 10 a Courbes hémodynamiques chez un patient avant la chirurgie cardiaque (A), aprés a circula-
tion extracorporelle (CEC) (B) et suivant fadministration de milrinone par inhalation (C). Notez la forme
diastolique de la pression ventriculaire droite (Pvd) avant la CEC. En sortie de CEC, on note une égalisation
entre la Pvd et la pression de [artére pulmonaire (Pap), ce qui témoigne dune dysfonction ventriculaire
droite significative associée a une instabilté hémodynamique. Suivant [administration de milinone par
inhalation, on note une nomalisation de laspect de la Pvd. Cela fut associé 4 une augmentation de la
pression artérielle et de a fraction expirée du dioxyde de carbone (CO e). De plus notez les difiérences
significatives entre les pressions artérielles radiales (Par) et fémorales (Paf) (dapres [42]).

FC: réquence cardiaque; 50 : saturation atrele pulée en Gxygine.
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Tableau 4 » Médicaments (doses, avantages et effets secondaires) utilisés pour le contréle de la fré-
quence cardiaque aprés fibrilation atriale post-opératoire (daprés [1] et [211)

Médicament Dose. Avantages ios Soecenes)
secondaires recommandations
Esmolol 500 meghkg Effet rapide BAV, hypotension | Classe | chez
en | minute, parvoie IV artérielle, les patients sans
puis005-02 meg/ | Eliminationtrés | ageravation bronchospasme
kg/min rapide (moins deflinsufisance | actifou BPCO
de 10 min) cardiaque, modérée 3 sévére
apréslafin bronchospasme
dea perfusion
Aténolol I5mgenSmin | Effetrapide
répét parvoie V
apres 0 min,
puis 50-100 mg
X jour
Métoprolol | 1-5 mgen 2 min,
puis 50-100 mg
X jour
Vérapamil 25-10mg BAV, aggravation
en2min, de linsuffisance
puis 80-120 mg ardiaque
X jour
Diltiazem 025 mgkg Classe | chez
en2min, les patients
puis 5-15 mgh ayantun
enlV bronchospasme
actifou une BPCO
modérée i sévére
Digoxine 025-1 mglV,puis | Peutétreutiise | BAV Classe 3
012505 mg/ enaas enadministration
jour V ou PO dinsuffsance seule mais peut
cardiaque &tre associé
aux B-bloguants
etau ditiazem

V- ntraveinetsc; BAV - bloc atro-ventricuiaire ; PO por os; BPCO : bronchopathie chronique obstructve.
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Tableau | = Résumé des études évabiant ke préconditionnerment anesthésique en chirurgie cardiaque

Fonction cardiaque

soflurane CABG Nonétudiée Pas deffetsur bs CKIMBou la Tnl 20 | 20
Enflurane CABG Amélioration de la fonction ventriculaire gauche | Pasdeffetsur ks CKMBou la Trl 2| 2
soflurane CABG Pas deffet Pasdeffetsur b Trlsauf dans e sous-groupe. 40 | 2
de patentsayant une FEVG < 50 %
CABG Pas deffet Diminution des CKMBet Trl 0 | 23
CABG Meillour index cardiaque. Non étudiés 49 | 24
Sévoflurane | CABG Non étudiée Pas defet 20 | 2
CABG Non étudiée Pas defetsur les TnT 72| 26
Diminution du BNP
Activation et translacation de laPKC 8ete
Isofurane CABG Non étudiée Pas defet 359 [ 27
CABG Meilleur index cardiaque Diminution de la Trl 40 | 28
Desflurane | Chirurgie Non étudiée Pas deffet sauf dans le sous-groupe de 120 | 29
mitrde cardiopathie schémique : ou diminution dea Tnl
CABG Amélioration de a motion de fanneau au TOI Diminution de la Tri et duBNP 28 | 20
Sévoflurane | CABG Pas deffct Pas deffet sur es biomarqueurs 7| 3
CABG Non étudiée Diminution de Trl en cas dadministration 0| 2
intermittente de sévoflurane
CABG Amélorée iniquement en s dadministration | Diminution des CKMB et du TnT en cas o | 33
intermittente de sévoflurane dadministration intermittente de sévoflurane
soflurane CABG Meillour index cardiaque: Diminution des CKMBet de la Tnl 45 | 34

CABG: cormay atry by ‘e Doppler ndes; FEVG: facton déjection du

venicue gauche,

fing: CRVB: ceatne b

‘& M8 Tn troponie ; BNP: bran natrelc pepide; PKC protéine Hnase C; 101 1
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Tableau | = Etiologies du sevage dificie de la circulation extracorporelle : expérience de Ilnstitut de
ardiologie de Montréal sur n > 22 000 échographies trans-cesophagiennes (ETO) (daprés [7])

Augmentation de la pression de Ioreillette droite

+ Dysfonction systolique VG et VD

Dysfonction diastolique VG et VD

Obstruction des chambres de chasse VG et VD

Dysfonction valvulaire et prosthétique

Hypoxémie : shunt intracardiaque ou intrapulmonaire (preumonie, cedéme puimonaire, embolie
pulmonaire)

+ Hypercapnie (hypoventilation, embolie pulmonaire)

Baisse de la pression veineuse systémique
+ Perte de volume : hémorragie médiastinale, pleurale, abdominale, gastro-intestinale, rétropéritonéale
+ Cho distributif septicémie, anaphylaxie (réaction protamine, aprotinine)

Résistance au retour veineux

+ Intrathoracique : compartiment médiastinal, compartiment thoracique par hémothorax,
tamponnade globale et régionale, pneumothorax

+ Extrathoracique : compartiment abdominal,ligature de la veine cave inférieure

VD : ventrice droit; VG : ventriale gauche.
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Figure 4  Positionnement pour laryngoscopie directe selon Brodsky (daprés [28]). Positionnement de
type « rampe » 3 privikgier chez un patient obése pour laryngoscopie directe : épaules surélevées, téte
renversée vers farmiére et alignement de la fourchette stemale avec le méat de loreile.
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Tableau | « Caractéristiques des principaux agents anesthésiques utiisés en chirurgie cardiaque

Posologies en phase Effets
d'entretien hémodynamiques

50 %delaCi Effet inotrope négatit Eviterapresla CEC
i altération de la fraction
déjectionet/ou
insufisance coronaire
Isoflurane 07522%delaGi | Moins cardiodépresseur | Faible cott
et plus vasodlatateur Protection myocardique
quehalothane
Sévoflurane 0533%delaCi Vasodiatateur Induction au masque,
&limination rapide
Protection myocardique
Utiisation possble
pendantla CECsicuve
disponible
Desflurane 25485%delaCi | Vasodiatateur Elimination trés rapide
Protection myocardique
Propofol 63 12mghgh Vasodiatation artérielle | Induction
etveineuse sous CEC Pendant a CEC
normothermique ANOC
Peudeffet inotrope
négatifdirect
Kétamine 132 mglkgalinduction | Sympathomimétique Pas dutiisation a forte
aforte dose dose chez le coronarien
Effet inotrope positif Intérét i cardiopathie
T résistances vasculaires | congénitale avec shunt
pulmonaires gauche-droit important
Veinoconstriction Utiisation 3 faible
Eflet anti-inflammatoire | posologie pour son effet
potentiel anti-NMDA dans e cadre
Augmentation de lnalgésie multimodale
des conditions de charge
du ventricule droit
Eromidate 025304mghkgs | Peudeffets Induction anesthésique
Tinduction ardiovasculaires pourles patients 3
adesdoses comprises | fonction cardiagque altérée
entre02et06mgkg | oupourle RAC serrs
Thiopental Induction:33 5 mg/kg | Cardiodépresseur, Eviter chez les patients
Puis | ghmaximum | tachycardie présentant une
Effet protecteur cérébral | insuffsance cardiaque,
aforte dose une tamponnade
ou une hypovokémie
Midazolam 00330, mghgh | Peudefiets Elimination plus rapide
hémodynamiques quele diazépam
oule flunitrazepam
Amnésiant

ANOC : anesthésie ntraveineuse 3 objeci Ge concentration ; CEC : crultion extracorporele; Ci - concentration inhae ; NMDA
NméthyLD-aspartate ; RAC: rétrécissement sortique calcifé
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Figure 4 » Performances de IEuroSCORE logistique (d'apres [26]) : comparaison de la morialité estimée
(par EuroSCORE logistique) et observée dans diférents groupes dge.
i LEuroSCORE logistique surestime de fagon signiicatve (p < 0.05) la mortalts chez les octogénaires.
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Figure 19 a Sténose mitrale et temps de demi-pression (TDP). (A) Sténose mitrale modérée
(TDP = 189 ms). (B) Sténose mitrale sévére (TDP = 267 ms). (Adapté avec permission de Denault et
ol [7] © Informa Healthcare)
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Tableau 2 « Examens complémentaires préopératoires

Examens systématiques

Examens discuter

ECG
Radiographie thoracique

Echocardiographie

Coronarographie sisge > 35 anset facteurs de.
risque cardiovasculaire

Groupe sanguin, RAI

NFS

Bilan de coagulation : TQ/INR, TCa, fibrinogéne
lonogramme, urée, créatinine, clairance MDRD
Hémoglobine glyquée (si diabéte)

Cathétérisme cardiaque droit
Echo-Doppler artériel carotidien
Echo-Doppler des membres inférieurs
ECBU

Bactériologe nasale

Epreuves fonctionnelles respiratoires
CRP, albuminémie

Blomarqueurs cardiaques

RAI recherche daggltinines imguléres: NFS  numération formule sanguine ; TQ : temps de Quick; INR : ntemational namalzed
rato; TCa: temps de céphalne active ; MDRD - Modficaion of ciet i renal dsaase'; ECBU - examen cytobactériologique des urines

CRP" protéine C réactve.
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Tableau | « Concept de la prise en charge transfusionnelle centrée sur ke patient

Pilier | : optimisation

de lamasse érythrocytaire

Pilier 2 : techniques visant
aminimiser les pertes
sanguines

Pilier 3 : amélioration
della tolérance 4 Panémie

Préopératoire

Détecter [anémie
Identifier | cause
Traiter

Identiflr les patients 2 isques
hémorragiques

Eviter les pertes atrogénes
Approche multdisciplinaire
programmée

Optimaliserles réserves
Déterminer e pertes
acceptables

Définirune stratégie
multidisciplaire

Intra-opératoire

Post-poser a chirurgie
pourtraiter [anémie

Hémostases chirurgicales
Agents antifbrinolyliques
Détection précoce

du saignement anormal
Evaluation de la coagulation
(ACT, TEG”, ROTEM")

Optimiserle débit cardiaque
Optimiser a ventiation
Favoriser a sratégie
transfusionnelle restrictive

Post-opératoire

Surveiller le taux dhémoglobine
etle statut martial
Traiter

Assurer le maintien

de lhoméostasie (température,
pH. calcémie)

Surveillr les pertes sanguines
Evaluation de la coagulation
Thérapie dirigée

Optimiser a tolérance
al'anémie

Optimiserle débit cardiaque
Optimiser a ventiation
Favoriser a sratégie
transfusionnelle restrictive

ACT mesure du temps de coagilation actve; TEGY: thrombo dastographie ; ROTEM? : Trombo elstometre.
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Figure | wValve cardiaque transcathéter Edwards SAPIEN™ et Edwards SAPIEN XT". Photo: avec
Iaimable autorisation de Edwards Lifesciences LLC, Irvine, Californie, Etats-Unis.
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Figure 2w Aspect et principe du ROTEM?. Description de la courbe obtenue.
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Figure 2 a Coronarographie montrant une occlusion précoce post-opératoire de pontage aorto-coro-
narien (PAC). Coronarographie post-opératoire de PAC motivé par ne apparition dune défailance
‘cardiaque globale, hypokinésie segmentaire, élévation de Ia troponine sérique et modification électrocar-
diographique. (A) Lijection de produit de contraste dans fartére sous-claviére droite retrouve un défect
occlusif en regard de linsertion de [artére mammaire intene droite (fléche). (B) L'njection de produit
de contraste dans lartére sous-claviére gauche retrowve également un défect occlusif en regard de
linsertion de lartére mammire inteme gauche. Les pontages sont donc totalement non fonctionnels et
expliquent la décompensation myocardique ischémique post-opératoire.
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Tableau | = Classifications de I'obésité selon lindice de masse corporelle (IMC)

Classe MC

Maigre IMC < 20 kg/m®
Normal IMC > 2025 kg/m’
Surpoids IMC > 25 kg/m”
Obgsité de classe | IMC > 30 kg/m”
Obgsité de classe 2 IMC > 35 kg/m”
Obésité de classe 3 IMC> 40 kg/m?
Obésité de classe 4 IMC > 50 kg/m”
Obésité de classe 5 IMC> 60 kg/m’
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Risques liés & 'anémie.

(transfusion, EPO)
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Figure 2 u Risques relatfs iés 3 [anémie et 4 son traitement (daprés [311).
Lix oot
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Tableau 6 u Anesthésiques locaux utiisés pour lanalgésie épidurale

Ropivacaine | % + fentanyl 5 meg/mL_; 3-5 miJh
Bupivacaine 0,5 % + morphine 25 meg/mL; 3-10 miJh
Bupivacaine 0,5 % + sufentani | meg/ml_;
Bupivacaine 0,5-0,75 % ; 2-5 mL/h
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Tableau 2

Stade
RIFLE

Comparason des critéres utilisés pour la définition de Tnsuffisance rénak aigué selon les critéres de la classification AKIN ou RIFLE

Variation de la diurése

Risk Créatinine sérique < 05 mlJkg par minute | Augmentationsupérieure | < 05 mL/kg parminute

1.5 ouréductionduDFGde 25 % | pendant plus de 6 heures ouégalea 262 pmollL pendant plus de 6 heures
ouz I50et = 199 %

njury Créatinine sérique <05 mlkg par minute 2 | Augmentation = 200% < 05 m/kg par minute

X2 ouréduction duDFG de 50% | pendantplus ets 299 % pendant plus de 12 heures
de 12 heures

Falre | Créatinine sérique < 0,3 mlkg par minute 3 Augmentation = 300% <03 m/kg par minute
3 ouréduction duDFG de 75 % | pendantplus ou aréatinine sérique pendant plus de 24 heures
ou aratinine sérique = 354 pmollL | de 24 heures ou anurie: = 354 pmollL avec une ouanurie depuis |2 heures
avec une augmentation > 44 pmollL | depuis 12 heures augmentation > 44 umol/L

ou nécessité EER
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Tableau 5 u Indications de chirurgle cardiaque en phase aigué d'endocardite infectieuse (El) du coeur
gauche sur vahes natives (recommandations ESC 2009 [12))

Niveau

Délai Classe depreuve
El mitrale ou aortique avec fuite sévére ouobstruction | < 24 heures [ 8
oufistule intra- ou extracardiaque valvulaire responsable
dune insuffisance cardiaque réfractaire ou dun choc
cardiogénique
El mitrale ou aortique avec fuite sévére oucbstruction | = | semaine [ 8
etinsuffisance cardiaque persistante ou signes
échographiques de mauvaise tolérance (fermeture
prématurée de lamitrale, HTAP)
El mitrale ou aortique avec fuite sévére sansinsuffisance | > | semaine lla 8
cardiaque
Infection non contrélée
Infection localement non contralée : abcés, faux < | semaine [ 8
anévrisme, fistule, végétation augmentant de taille
Fidure persistante et hémoculiures positives aprés7 jours | < | semaine [ 8
El fongique ou 3 micro-organismes résistants < | semaine [ 8
Prévention du risque embolique
El mitrale ou aortique avecvolumineuse végétation < | semaine [ 8
(> 10 mm) et | ou plusieurs épisodes emboliques malgrs
Fantibiothérapie
El mitrale ou aortique avecvolumineuse végétation < | semaine [ c
(> 10 mm) et dautres arguments en faveur dune EI
compliquée (abces, insuffisance cardiaque, fiévre)
Trésvolumineuse végétation isolée (> 15 mm) < I semaine [ IIb C

HIAP ypertension arérele pumorare.
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Tableau | w Incidence des principales complications dk la chinurgie coronaire avec et sans CEC chez ke sujet 4gé (dapres [4))

PAC sans CEC PACavec CEC Odds Rat

noltotal no. (%) (C 95X
A30jours
Pronostic ghbal* 9Y1187(78) 99/1 207 (82) 095 (071-1,28) 074
Complicationsspécifiques
Déces 31/1187(2.6) 34/1 207 (28) 092(057-151) 075
Infarctus du myocarde 18/1187(1,5) 20/1 207 (1.7) 092(051-1,66) 079
Acdidentvasculaire cérébra 26/1187(2) 32/1 207 (27) 083 (050-1,38) 047
Nouvelle procédure de revascularisation 15/1187(1,3) 5/1207 (04) 242(1,03-5,72) 004
Epuration extrarénde 29/1 187 (24) 37/1207 (3,1) 080 (049-129) 036
Alan
Pronostic global* 154/1 179(13) 167/1 191 (140) 093(076-1,16) 048
Complications spécifiques
Décés 83/1179(70) 95/1 191 (80) 088 (065-1,18) 038
Infarctus du myocarde 251179 1) /1191 24) 090 (053-1,54) 070
Accidentvasculaire cérébral 411179 (35) 521191 (44) 079 (053-1,19) 026
Nouve l procédure de revascubrisation 361179 (3,1) 24/1 191 20) 152 (090-2,54) 011
Epuration extrarénale 341179 29) 41191 (35) 082 (052-1,28) 037

* Dicls, infarctus du myocarde, accident vasculae cérébral, nouvell procédure de revascularisation ou épuration extrarénae
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Retour veineux
Débit cardisaue

pression auricalire draite Pression auriculaire drate

c D

Deébit cardiaque
Retour veineus

Postcharge Pression auriculire drite

Figure | = Courbes de retour veineu : une hypovolémie entraine une baisse du retour veineu (fiéche)
et une augmentation de la résistance au retour veineux (diminution de [z pente) (A) ; courbes de fonction
ventriculaire gauche normale (trait plein) et altérée (trait pointilé) selon a pression auriculaire droite. La
partie pentue initiale des deux courbes traduit un état de précharge dépendance (B) ; courbes de fonction
Ventriculaire gauche normale (irait plein) et altérée (trait pointilé) selon la posicharge (C) ; le croisement
des courbes A et B correspond 3 une mesure instantanée de débit cardiaque pour un patient donné (D).
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AP -artéres pulmonaires
VP : veines pulmonaires
OG :oreillette gauche
VG : ventricule gauche

—: sang oxygéné

s :s2ng désOXygENé

Vel
Figure | = Schéma anatomique cardiaque normal.
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Tableau 2 u Définitions & connaitre pour un dosage biologique

=2DSdu

Limite de détection Plus petite valeur détectable #zéro (moyenn
de laméthode de calibration)

Limite supérieure
delanormale

99° percentile de la population normale

Précision de la mesure Capacité & reproduire les mém
(cv) identique (CV = DS/moyenne)

s résultats 3 partir dun échantillon

Valeur seuil

5 . Variable donnée parle laborataire
pour le diagnostic

sizion ; DS : déviation standard. La valeur préconisée actuellment par exemple pour ke diagnostc dinfarctus
du myocarde par une mesure de troponine (95 percentie et 0%) estinféeure 4 cell proposée par certans laborator
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Figure 8  Pseudo-hypotension radiale. A. Homme de 65 ans dont la pression artérielle radiale (Par)
pendant la circulation extracorporelle (CEC) est de 26 mmHg. Or, 4 ce moment, la pression artérielle
fémorale (Pal) est de 55 mmiHg. B. Valeurs doxymétrie cérébrale pendant la CEC qui sont normales

et ne comrglent pas avec la Par.

CO, - fraction expirée en dicxyde de carbone : FC :fréquence cardizque  Pap pression de [artére pulmoraie ; Pd - pression du
Venircul drot; 15O, : saturation régionale cérébrale en oxygane ; O, : saturation arériele pulsée en OxygRne.
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Figure 5 u Effcacité des interventions utlisées dans la correction de la désaturation cérébrale. Le chifire
entre parenthéses indique le pourcentage du temps of lintervention a été entreprise. (D'zpres [18])
CO;: dioxyde de carbone ; FIO, : fraction inspirée doxygéne ; O : oxygéne.
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Direction
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{ Prenttanine
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Figure 2 a La noradrénaline au niveau de a terminaison nerveuse sympathique (d'aprés [5] avec fauto-
risation de Lippincott). (1) Synthése de la noradrénaline. (2) Vésicules de stockage. (3) Mobilisation des
Vésicules de stockage et libération de la noradrénaline dans a fente synaptique. (4) Stimulation des
récepteurs présynaptiques. (5) Stimulation des récepteurs post-synaptiques. (6) Dégradation de la
noradrénaline.

‘COMT : catéchol-O-méthyl-transférase ; MAO : mono-amine oxydase.
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PRECONDITIONNEMENT

tardit précoce
2472houros <3 houros Cardioprotection

U U U U U U  Fonction contractile T

 Talle infarctus [}

Ischémie  Reperfusion
POST-CONDITIONNEMENT "0 | Reporsion 1 es §

il

< Age
- Diabete

« Dyslpidémic

« Insufisance cardiaque

ure | = Représentation schématique du concept de pré- et post-conditionnement cardiaque au
décours dune période dischémie-reperfusion. La cardioprotection peut étre abolie avec le diabete ou
Ihyperglycémie aigué, I'ge, Ihyperipidémie, linsuffisance cardiaque ou lexposition & des médicaments
tels que les antidiabétiques oraux.
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Tableau 2 u Effets des interventions prophylactiques sur la survenue des accidents vasculaires cérébraux
(AVC) post-opératoires (daprés [2])

P I

Tout type dintervention 069 006 | 6361 patients | 23%dansles groupes
prophylactique [047-101] 2Wétudes | contrdle; 1,5 % dans
les groupes intervention
Amiodarone 060 008 | 3087 patients | 28%dansle grovpe
[035-1.02] l4¢tudes | controle; 1.6 % dans
le groupe amiodarone
Bétabloquants 134 059 | 1554 patients | 8 événements dans
[046-393] Sétudes | les groupes controle ; 6 dans
le groupe B-bloquants
Sotalol 034 051 | 128patients | I événement dans
[001-847] 2études | les groupes controle ;
1 dans e groupe sotalol
Magnésium 033 034 | 760 patients | 2 événements dans
[003-32] 3études | les groupes controle ;
0 dansle groupe magnésium
Entrainement 072 036 | 832patients | 48%dansles groupes
dlectrosystolique (EES) | [036-1,46] 6études | controle;36%
atrial dansles groupes EES atrial

OR: odds atio; IC: intervall de confiance
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igure | = Courbe de pression artérielle pendant une assistance par contre-pulsion intra-aortique (CPIA)

réglée en 1:2 (un cycle sur deux).
A presion sstolque non asssée : B: onde dirote ; C: pression dastliue assstée et augmentée ; D: pression tkidastolque

assitée diminuée.
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Figure | a Incidence de fendocardite infectieuse par 3ge et selon le micro-organisme responsable [3].
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Figure 4  Canule veineuse (A, B). Vue transgastrique distale 3 120°. Canule veineuse placse correcte-
ment dans la veine cave inférieure (VCl) 4 travers foreillette droite (C, D). Vue transgastrique 3 60° avec
otation de la sonde vers la droite montrant une canule veineuse mal placée dans une veine hépatique,
expliquant un mauvais retour veineux vers le réservoir du circuit extracorporel. (Adapts avec permission
de Denault et a. [7] © Informa Healthcare.)

D :Toreilet drote; VS : veine cave supéieue  VD: vertrcue crot.
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Figure 2 u Rolling et conséquences des interactions entre les polynucléaires neutrophiles et
fendothélum.
NO: ade nitricue
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Figure 2 a Valve cardiaque transcathéter Corevalve Evolut™. Photo : avec faimable autorisation de Med-
tronic, Minnéapolis, Minnesota, Etats-Unis.
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Tableau 2 u Risque de survenue de perturbations neuropsychologiques en
ccident

cédents d
de diabéte

cérébr

apres [22])

nction de I'ige, des anté-

hie chronique obstructive, dhypertension artérielle,

AvVC-
BPCO- BPCO +
Age
<65ans
65-75 ans % 6% 6% 6% 9% 9% 13%
>75ans % 1% 15% 1% 16% 2%

tve: HTA

présence ou absence dhypertansion artérille

pathie dronique obsiuc
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1 vPSD
2 Plafond de 0D prés du septum inter-auriculaire
3 Feullet AVM du cdlé de 10G
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Figure |3 u Air intracardiaque. (A, B) Vue mi-cesophagienne long-axe. On note de [air ésiduel au niveau
de loreilette gauche (OG) avec céne d'ombre acoustique. (C) Site de localisation préférentielle des bulles
dair aprs circulation extracorporelle (adapté avec permission de [26]). (Adapté avec permission de Denault

et dl. [7] © Informa Healthcare)
A0 aor; AVM: uilet antéreur de l vabe mitrale; OD: orellette droie; VCS: veine cave supérieure; VD ventricue drot; VG,
ventriule gauche ; VPSD : veine puimonaire supéeure drote
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Tableau | u Caractéristiques cliniques théoriques de I'agent inotrope positif-
wcun des agents disporibles en pratique ne satisait 3 ensemble des

« Titration facile pour une utiisation onloff
« Respect de lquillbre de la balance énergétique dumyocarde
« Effetstable dans le temps (pas de tachyphylaxie)

« Effetinotrope postf direct

« Effetinotrope positifindépendant du récepteur B*

« Peu ou pas arythmogéne

« Pas d'aggravation de la surcharge calcique intracellulaire

+ Maintien de la pression de perfusion coronaire

« Effets bénéfiques surles circulations régionales

+ Balance béndficedrisques favorable

*"Ca type de simulation notrope posiive évite e phénomene de tachypylade et serbl partcuie-
rement intéressant dans s situations cliques o0 e récepteur Bl-adrénergique est « down régué »
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Tableau 2 u Impact ck la stratégie ventihtoire au cours des chiurgies cardaques

Type de paf VT-PEP Itats
(n) mLlkg cmH,0 Impact de la ver n protectrice

Chaney PAC VT 12-PEPS Mécanique respiratoire moins altérée
(2000) 2 VT 6-PEPS 7 oxygénation
ERC
Koner PAC VT 10-PEPO Absence de diférence sur irflammation
(2004) 44 VT6-PEPO 7 oxygérationavec PEP
ERC
Wrigge PAC VT6-PEP 10  TNF dans le LBA
(2005) 44 VT 12-PEP7
ERC VT 6-PEPY
Reis Miranda PAC VT 68— FEPS  plus rapide des cytokines pro-inflammatoires
(2005) 62 VT 44— PEP 10
ERC
Zupancich PAC VT 10-12 (ABW) - PEP2-3  plus marquée des cytokines pro-inflammatoires
(2005) 40 VT8 (ABW) - PEP 10
ERC
Sundar PAC, Valves VT 10-PEP > 5 Moins de patierts intubés aprés 6 heures
Qo1 149 VT 6-PEP> 5 Moins de réintubations
ERC
Lellouche PAC, Valves VT < 10vs10-12 > 12 7 dysfonctions d organe:
Qo1 3434 7 durée de séjour enréanimation
Obsenvationnel avec les grands Vi et les Vi traditionnels

ERC: étude randormisée contrélde VI ventlaion mécanique ; LBA - vage broncho alvéolare : TNF - Tumoor Neoss Factar, VT velume courant; PEP: pression expratoire posive,
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Figure 3 a Impact de la fonction rénale* sur la mortalité hospitaliére sur une série de 704 patients agés
de 80 ans et plus (données personnelles).
* Clarance calcuiée MDRD (moficaton of det in rend cisease) en mbmini? de surface corporele.
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Morbidité p
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Figure 2w Courbe en « U» montrant lincidence des complications post-opératoires en fonction du
degré de remplissage vasculaire péri-opératoire. Un excés de remplissage (hypervolémie) comme un
défaut de remplissage (hypovolémie) saccompagnent dune augmentation rapide du taux de complica-
tions. La zone cible doptimisation hémodynamique péri-opératoire est représentse en trait pointilé.
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Figure 4 » Echocardiographie avec tamponnade péricardique post-opératoire (d'aprés [2] avec fauto-
risation de Denault et al © Informa Healthcare). Hématome localisé derrigre foreillette gauche (OG)
en post-opératoire dune chirurgie valvulaire mitrale chez une patiente de 74 ans. (A, B) Vue mid-
cesophagienne montrant fhématome localisé dans le sinus oblique qui comprime fOG. (C) Le signal
Doppler au niveau de la veine hépatique révéle un signal systolique (5) inversé. La présence de cette
anomalie aprés drainage témoigne d'une dysfonction ventriculaire droite persistante. (D) Sur la courbe
de pression artérielle (Pa), on note Iabsence de pouls paradoxal significatf

D: signal Doppler astliue du s veneu hépatique (VH); ECG : decrocardogramme ; VG :ventiue gauche ; OD: oreiletie
drotte VD ventrice crot.
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Figure | = Coupes tomodensitométriques coronale (A) et transverse (B) démontrant un pseudo-ané-
vrisme d'une des branches inférieures de lartére puimonaire droite apres cathétérisme cardiaque droit.
Notez le caractére excentrique de la lésion qui sinscrit dans la continité vasculaire pulmonaire.
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VCS : veine cave supérieure
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Figure |3 u Schéma anatomique cardiaque dune double discordance.
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Tableau |  Facteurs de risque de morbidité et de mortalité post-opé-
ratoire de pontage aorto-coronarien (d'aprés [4])

Choc cardiogénique 299
Chirurgie en urgence 714
Réintervention 139
FEVG<30% 289
Cardiomégalie 33
Antériopathie oblitérante périphérique 17
Maladie cérébrovasculaire 162
Dysfonction rénale 18
Insuffisance rénale chronique 26
Anérmie 18
Bronchopneumopathie chronique obstructive 139
Diabéte insulinorequérant 25
Diabéte non insulinorequérant 149
Faible indice de masse corporelle 145
Sexe féminin 148
Age 6569 ans 135
Age7074ans 145
Age = 75ans 293

FEVG: fraction déjection ventricuare gauche.
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Figure | a Instabilié hémodynamique et désaturation cérébrale. A et B. Vue mid-cesophagienne
démontrant un hématome de [aorte (Ac) thoracique descendante qui comprime loreilette gauche
(OG). C. L'apparition de cette complication était contemporaine dune instabilité hémodynamique et

dune baisse de saturation cérébrale (fleche). D. Aspect inira-opératoire de la dissection aortique
D crofte: G gauche VD ventrice ot VG veniricde gauche 5O, : saturation cérébrae régionale
(D'spres [43] avec Tautoration de Denaul o o © nform Heslihcare)
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Figure |

de carbone (CO, fe).

Obstruction dynamique de la chambre de chasse avant (A) et aprés (B) administration
dun bétabloquant. Notez que le gradient systolique entre la pression du ventricule droit (Pvd) et celle
de lartére pulmonaire (Pap) passe de 20 mmHg a 3 mmHg en réduisant la fréquence cardiaque (FC)
de 100 379 batiements par minute. On note toutefois une réduction de la fraction expirée de dioxyde

Paf - pression artriel Emorale ; Par: pression artéiele radile ; Sp0;  sauration puisée en oxygéne.
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Figure 2 » Cinétique des biomarqueurs aprés chirurgie cardiaque (daprés [16]).
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Tableau 3 u Définition simplifie de la dysfonction rénale aigué (KDIGO®)

Critéres fonctionnels Critéres structurels
Augrentation de 50 % de créatinine (7 j) Aucun critére
ou
Augmentation de 265 pmol L de créatinine (2 j)
ou
Olgurie

“KDIGO. Clinical_practice gudelin for acute Kdney injury. Kidney International Supplements 2012 21 19-36

(wererkidney-intermationalorg).
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Figure 6 u Prise en charge du rétrécissement aortique calciié (RAC) sévére : recommandations de |

Sociéts européenne de cardiologie [59]

FEVG: fration déecton ventriulire gauche ; PA * pression artériele ; RVA : remplacement valviire aortique ; TAVI: vranscathete

ortc vabe implantaton.
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Transmetteur

Figure 2  Principe de fonctionnement de Ioxymétrie cérébrale (voir texte). La résultante de chaque
signal droit (D) et gauche (G) est envoyée sur un écran qui nous montre Iévolution temporelle des
deux signaux. (D'aprés [14])

150, : stiration cérébrae régionae en Giygine.
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Tableau 8 u Critéres de sevrage ventilatoire et dextubation

« Patient évelllé et orients
Hémodynamique stable

Absence de saignement significatf (< 400 mLJ2 heures)
Absence de curarisation residuelle

Ventiation spontanée « efficace : volume courant > Smi/kg;
et 20/min ; pression positive en fin dexpiration < 6 cm H,O

+ Gazométrie artérielle: pH > 7,32, PaCO, < 45 mmHg; PaO,/FiO; > 300; 5p0; > 96 %

équence respiratoire entre 8

PaCO, - pression arérele en CO, ; FO, - raction inspirée en arygéne  SpO; - saturation pusée en cxygéne,
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Tableau 3 u Critéres d'extubation

Wong[23] Olivier [24]

Patient conscient et coopérant

Absence de frisson

Température > 36 °C Température centrale > 365 °C

Absence de trouble du rythme incontrok

+ Index cardiaque > 2 Limin/m® « Stabilté hémodynamique
« FO, <05 + Test de ventiation spontanée avec 335 L O,
+ Force inspiratoire négative > -20 cm deau 50, > %%

+ Capacitévitale > 10 miUkg « Fréquence respiratoire entre 12 et 20/min
+ Drainage thoracique < 100 mUhx 2h + Drainage thoracique < 50 mL/h
+ Pa0,> 10,67 Kpa (80 mmHg)* + Douleur: EVA < 40 mm
.« pH> 73 « Pa0,> 12 Kpa (90 mmHg)*
« PaCD, < 6 Kpa (45 mmHg)*

 Ces critires gazométriques ne sont plus systémaliques, en [absence de complications pour plisieurs &quipes
FO, - fracion inspiratoire doeygéne ; PaO, - pression artériele en xygéne ; SpO; : saturation puisée en oeygine; EVA : échelle
visiele analogiqe.
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Figure 2 w Comparaison de [évolution du taux dhémoglobine en période péri-opératoire de chirurgie
cardiaque chez les patients traités par une combinaison « fer — érythropoiétine » par rapport a un groupe
contréle. Les patients du groupe traitement recevaient 500 Ullkg par jour dérythropaictine pendant
4 semaines associés 200 mg par jour de fer en intraveineux.

Avec Tatoriation de Cldelz e . Am | Grdol 2012; 110 102126 [28].

*'5< 0001, CEC: cruation exracorporele
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Tableau 3  Facteurs prédictifs de ventilation au masque difficle combinée & une laryngoscopie difficile
(daprés [22])

Facteurs pi

Score de Mallampati lllou IV

Radiothérapie ou masse cervicale

Sexe masculin

Distance thyro-mentonniére limitée

6
5
5
5
Présence de dents 5
IMC = 30 kg/m® 4
Age = 46 3 |
3
2
2
2
2

Présence de barbe

Epaisseur du cou

Apnée du sommeil

Colonne cervicale instable ou extension cervicale limitée

Protrusion limitée ou sévérement imitée de la machoire

Total possble 44 12

Validation avec cohorte
Oddsratio (IC 95 %)

IMC: indie de masse corporele.

081(078-084] | 081[078084]
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gse mécanique en

Figure 22 u Prothése vahulire mitrale (PVM). (A, B) Fuite dauto-lavage dune prott

position mitrale avec visualisation normale des jets divergents en mode Doppler coulewr. Les jets devien-

s lorsque e tir Doppler est perpendiculaire 3 Iaxe des pivots de la valve (C, D). (Adapté
Informa Healtheare.)

nent conver
avec permission de Denault et . [7] G

A0 20rte, OG- oreletts gauche ; VG : veniricue g
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Tableau 4 u Facteurs de risque de dysfonction rénale post-opératoire (d'aprés [1])

Endocardite infectieuse aigué 45 17-118
Injection de produit de contraste < 48 heures 33 1296
Bas débit post-opératoire. 44 2285
Ballon de contre-pulsion intra-aortique 87 33234
Transfusion (au moins 3 CG) 25 1253
Reprise chirurgicale (< 48 heures) 170 41670

IC: itervall: de confance.
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Fibrillation atriale post-opératoire
Inscabilce Symptémes graves Symptomes tokérables
hémodynamique (insuffisance cardiaque) et hémodynamique stable
(PAS <90 mmHg, t
signes de choc, I
troubles de la e Controle de h fréquence
somseenees fréquence cardiaque et cardiaque pendant
ardioversion 24 heures
e A (métoprolol/ditiazem
51 BPCO sévere)
Cardioversion —
raten J/ Echec Fibrillation atriale
persistante ou récurrente
Cardioversion
e Cardioversion pharmacologique (flécaine
en Fabsence de cardiopathie ou de flutcer ;
amiodarone si cardiopathie en labsence
de BPCO sévére ou SDRA ou
pneumonectomie ; autres médicaments)
-
Fibrilation atriale persistance
ou récurrente pendant plus Retour en rythme sinusal
de 24 heures. aprés moins de 24 heures
Cardioversion Pas
électrique danticoagulation
Haut risque Faible risque \|/
TE TE Maincenir
le traitement anti-
1 { arythmique
HNFIAVK Aspirine pendant I-
(INR 2:2.5) 325 mgfjour 6 semaines apras la
7 sortie de Ihépital
Continuer AVK pendant
4 semaines apras le recour
en rythme sinusal

Figure 3 w Algorithme de prise en charge d'une fibrilation atriale survenant aprés chirurge cardiaque

(daprés [21]).

BPCO : bronchapathie chroriue obstructive ; SORA : syndrome de détresse respiratoie de [adule ; HIF : héparine non factionnse ;
AVK: antivtamines K ; TE  thrombo-embolique ; INR - tematonal Narmalsed Rato; PAS : presson atérielle systolcue.
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Figure 2 u Systéme MitraClip™ : cathé . Photo : avec faimable autorisation de Abbott Vascular,
Santa Clara, Californie, Etats-Unis.
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Vélocite  Vélocité systolique .
moyenne Velocite,systoliaue - index pulsatilite

i Artére carotide interne distaleju

70| 4 137% 10 | 308 A‘Lwe

Profondeur

g | G [ Fove ang| s [EaBirume) Erv

Figure 10  Insonisation de [artére cérébrale antsrieure (ACA) gauche. Le signal de 'ACA est négatif,
puisque le flot sanguin s<loigne de la sonde. La vélocité systolique est sévérement accélérée. Lindex de
pulsatlté est normal. On peut voir la carotide intene distale qui est positive, puisquelle sapproche de
Ia sonde.

BV  bood vy ; D distance; L+ ft; MCA : mide carsb atey : R right.
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Tableau 3 u BNP et NT-proBNP: de la synthése au dosage
I N N
Molécule détectée BNP (77-108) NT-proBNP (1-76)

Poids moléculaire (Da) 3500 8500
Activité biologique Oui Non
Synthése Clivage du pro-BNP Clivage du pro-BNP
Denmi-vie plasmatique (min) 20 120
Principal mécanisme de clairance | Récepteur des peptides natriurétiques Rein
Augmentation avecle viellssement + i
Valeurs seil pourl1CC (pg/mL) 100 (plus levée si 3ge dlevé) 125 (< 75 ang)
450 (> 75 ans)
Disponible pour dosage dlocalsé Oui Oui

1CC: insufiance cardiaque congestive.
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% e o :
(T1-T2)= 0,023 sec
6P 32mmHg
9T (Tr-To)sec

(normale > 1200 mmHg/sec)

1 ¢ temps & 300 cmis sur le profi de vélocité
en DC qui correspond & un gradient de
pression de 36 mmHg

T2+ temps & 100 cms sur e profilde vélocité
en DC qui correspond & un gradient de
pression de 4 mmHg

Figure 9  Pente de [insuffisance mitrale (IM). (A, B) Lorsquune IM est présente, on mesure le temps
nécessaire a sa vélocité pour passer de | mis & 3 mis sur [afichage spectral. Ces dewx points corres-
pondent respectivement 3 4 et 36 mmHg de gradient de pression entre le ventricule gauche (VG) et
oreilltte gauche (OG), puisque Iéquation de Bemouli spécifie que P2-P1 = 4V2. En tracant la pente
de IM (dP/dt) entre | et 3 m/s, on détermine le temps nécessaire a augmenter la pression de 32 mmHg
(36-4) dans e VG. (Adapté avec permission de Denauit et . [7] © Informa Healthcare.)

C: Doppler contnu
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Tableau 3  Algorithme diagnostique de thrombopénie induite par Ihéparine (TIH) en milieu médico-
chirurgical basé sur les tests ELISA IgG spécifique ou polyspécifique GAM anti-héparine-PF4 et sur le
score 4T's (étude rétrospective portant sur | 958 patients, daprés [33])

ique raisonnable

Score Test
4Ts

Traltemem delaTH,
& réviser aprés SRA

Score fable
03 poimsy 150-1.99 I 7 Tratementde la TH,
probabilité de aréviser apres SRA
MHS1E 060-149 | | TH exclue.
<060 0 0 TiH exclue.
>20 92 91 Traitement de la TH
Score 150-199 56 4 Traitement de la TIH,
intermédiaire S réviser apres SRA
(4-5 points)
probabité de | 0,60-149 14 I Traitement de la TIH,
TH< 10% aréviserapres SRA
<060 o 0 TiH exclue.
>20 99 99 Traitement de la TIH
Score élevé
8 pointy 150-1.99 92 87 Traitement de la TIH
probabiité 060-149 59 54 Traitement de la TIH,
deTHproche | L R
bl aréviser apres SRA
<060 2 0 TiH exclue.

DO densté optique ;I mmunogiobuline ; SRA - test de ibération de sérotonine radomarquée.
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Figure | = Trois types délectrodes utilisées dans le monitoring de la saturation cérébrale : TEQUANOX
de Nonin, le FORE-SIGHT de CAS Medical et IINVOS de Covidien.
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igure 3 u Cibles thérapeutiques des traitements anti-inflammatoires sur les voies intracellulaires de
alisation.
N oryde nivique, PDE : phosphadistéase
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VCS : veine cave supérieure
VCI :veine cave inférieure.
OD :oreilltte droite
VD :ventricule droit

AP :artéres pulmonaires
VP :veines pulmonaires
OG :oreillette gauche
VG :ventricule gauche

= sang oxygéné
e :s520g désoxygéné
—sang mixte

VvCs

va vPoVP

Figure 6 a Schéma anatomique cardiaque avec communication a I%tage artériel (canad! artériel, fenétre
aorto-pulmonaire, tronc artériel commun, istle systémico-puimonaire, artére puimonaire droite naissant
de laorte, etc).
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Figure 2 » Mécanisme de la douleur cardiaque projetée ou référée.
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igure 7 w Approche schématique de linstabilté hémodynamique apres la circulation extracorporelle
(CEC) (daprés [42]). Voir texte pour détais

AP  arre puimonare ; CD: coronaire croe; CRF  capacité résicuel fonciomnelle; ETO : &chograpie trans cesophagienne : FC
récuence cardacque - PDE : b de b phosphodestérase - NIRS - nearnfared specoscopy ou aryméire cérébrae: NO
‘o nirque: OD: orelltie droite ; PaCO  presson partele en dioxyde de carbone ; PaO;: presson partele anrile en
ooygine: R mecdicaton: VD : ventrce droi VG - ventricue gauce.
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A Diminution des résisances vasculaires A Diminution des résistances vasculires

pulmonaires syscémiques.
+ Hypocaprie “Vasodiatateur
“Vasodiatateur « Anesthésie rachidenne
+ NO inhale « Anesthesi générale profond
- Sidanati « Hyperthermie
+ Bosentan B. Augmentation des résiscances vasculaires
+ prostacyclines pumoraires
 Mirinose + Hypoxémie
B Augmentation des résistances vasculires + Hypercapnie
pstémiques < Acdose mécbolase
+Systéme sympathiaue Hemarecrie
. « Sumulacion par agonises
jsopresseur
Rttty ~Ventiation mécanique
ypothermie
+ Pression expirateire posicive

VES vein cave supériure
VCIveie cve nferieure
OD - orelecte droite
- . VD :venricue droit
= sang g AP sartbres pumonires
= s desoogené VP -veines puimnsires

8 OG -orallette guche
VG sventricule pasche

Figure 3 u Facteurs qui influencent le flux 3 travers un shunt (ici 4 [étage artériel).
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Figure 20 a Utiisation de I<quation de continuité pour le calcul de la surface vavulaire mitrale (SVM).
(A B) Le diamétre de la chambre de chasse du ventricule gauche (CCVG) est mesuré 3 partir dune
Vue mi-cesophagienne long-axe & 135°. (C) L'intégrale vélocité-temps (IVT) est abtenue en mode Dop-
pler puisé 3 partir de la vue transgastrique profonde au niveau de la CCVG 2 0° ou 4 | 10°. Le volume
déjection au travers la CCVG est ainsi calculé par le prodhit 0785 X (diametre de CCVG)? x VT de
CCVG. (D) VT mitrale est obtenue en mode Doppler continu 3 partir dune vue mi-cesophagenne
4-cavités. La SVM est ainsi obtenue en divisant ke volume déjection au travers la CCVG par VT mitrale.

(Adapts avec permission de Denauit et al [7] © Informa Healthcare.)
Ao sorte; AVM : sirevahuire mitre; Tl trans it OG - oeilete gauche VD :ventriue drit: VG :vnirce auche.
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Tableau | « Code international de fonctionnement des défibrilateurs automatiques implantables et des
stimulateurs cardiaques implantables [4]

Défibrillateur automatique implantable

Lettre | Lettre Lettre Lettre IV
Défibrillation Antitachycardie | Détection tachycardie | Antibradycardie
O:absence O:absence O:absence
Aauriculaire A auriculaire E:électrocardiogramme | A :auriculaire
V:ventriculaire V:ventriculaire H:hémodynamique V :ventriculaire
D'double (A +V) | D:double (A +V) D double (A +V)
Stimulateur cardiaque implantable

Lettre | Lettre Lettre Lettre IV
Stimulation Détection Réponse aladétection | Fréquence
O:auaune O:aucune O:absente

Aauriculaire Aauriculaire I:inhibée O:nonasservie
V:ventriculaire V:ventriculaire T:déclenchée R:asservie
D'double (A +V) | D:double(A+V) | D:double (I+T)

1 1a stimuation est inhbée par Iz détection dune acivid spontanée ; 1 - a stmulation est didenchée lors de 2 détection dure
actiité cardiaque spontanée, soit sans da (simulation de Iz cavits détectée ; mode W, par ex), soit prés un intervalle aurculo-
Ventricufire ; mode DDD, par ex).
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< 10 % augmentation VES | —[Arrét remplissage
1+ bolus. /
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> 10 % augmentation VES
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Figure | = Algorithme décisionnel de maximalisation du volume d'gjection systolique (VES). La maxi-
maliation du VES est obtenue par remplissage vasculaire fractionné grace 3 sa réévaluation continue au
cours de la période opératoire. (Reproduit avec permission daprés Vallet et . [13])
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Tableau 4  Résulats du remplacement valvulaire aortique (RVA) chez loctogénaire

opératoire
%

Gehlot et al. [38] 197192 | 43 137 84

Akins etal [39]

« RVAisolé 198595 [ 105 0 8 |

+ RVA+ pontage 198595 [ 111 100 6 Il

Asmakopoulos etal [40] | 198695 | 1100 - 66 -

Medalion et ol [41]

« RVAsolé 198095 99 0 5

+ RVA+ pontage 198095 | 149 100 14 48

Gibert et . [42] 1987.96 | 103 24 18 17

Craveret ol [43]

« RVAisolé 197694 | 71 0 57 -

+ RVA+ pontage 157694 | 73 100 97 -

Sundtetal [44] 199398 | 133 67 11,1 4

Kolh et l.[45]

« RVAisolé 1992.98 70 0 85 28

+ RVA+ pontage 1992.98 30 100 2 38

Chiappini et of. [46] 19922003 | 115 38 85 -

Unicetal [47]

« RVAisolé 19982000 | 94 0 43 -

+ RVA+ pontage 19982000 | 148 100 82 -

Roberts et al [48]

« RVAisolé 19932005 | 78 0 103 -

+ RVA+ pontage 19932005 | 118 100 I -

Leontyev et ol [49] 19952006 | 282 0 92 14

Di Eusanio et ol [50] 20032007 | 430 0 37 2

Lanaganay etal [51] 20002009

« RVAIsolé 883 0 55 -

+ RVA+ pontage 262 100 115 -

AVC: accident vasculiire cérébral
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Figure | = Relation entre la consommation et le transport en oxygéne dans des conditions physiologi-
ques et pathologiques.
VO, consommaton en cxygine; DOs: quantié doygine défvrée a sas par miute; Crit: seul e
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Tableau § u Pharmacocinétique de la succinylcholine 3 1 1
maigre ou du poids réel pour un patient de 122 kg

g en fonction du poids idéal, du poids

Poids idéal* 6! 9l 429 (7) 4 7 13
Poids maigre** 80 84 495 (8) 6 4 2
Poids réel*** 122 87 589+(10) 5 4 0

* Poids k.
au poics du s

MC) 3 22, Poics maig

pondant
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Figure 23 a (A) Représentation schématique d'une prothése vavulaire mitrale (PVM) & partir de la vue
chirurgicale. (B) Représentation de la PYIM en mode échographie 3D. (C, D, E) Vues mi-cesophagiennes
permetiant didentifier la localisation des fiites paravalvulaires. Notez que angle peut varier de + I5°.
(Adapts avec permission de Denauit et al [7] © Informa Healthcare.)

GG oreflette gache: OD : orelete croke; VG veririaie gauche VD, ventrice droit.
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Wicro-emboles en début de chirurgie

Bradycardie "Arrét cardiaque - massage cardiaque

Figure 12 a Monitoring lors de pontage coronarien. (A, B) On note des signaux anormaux suggestifs
de micro-embolies (ou MES) (feches). () présence dune bradycardie suivie (D) d'un amét cardiaque.
Noter la réduction significative du signal Doppler. (© Avec lautorisation de Natus Medical Incorporated,
1501 Industrial Road, San Carlos, CA 94070 USA)
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(0-3 facteurs de risque)

0,18(107)

Tableau 4 u Classifcation des index de risque — validation de la cohorte (daprés [22])

Odds rati
(IC 95 %)

Référence

aaf;zljrsdensque) 10534 047 (50) 256[1,83-356]
i) s8is 077 (45) 4181295593
(CG‘E;E'XB derisque) 2775 169 (47) 923[654-1304]
) s erse) 1509 331 (0) 1847131 258]
VI etz s e 1D o
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Tableau | = Critéres diagnostiques du syndrome de détresse respiratoire aigué

Infiltrats alvéolaires diffus

Ratio PaO,/FIO, < 200 mmHg

Exclusion dune défailance cardiaque gauche par échographie ou mesure directe
du cathéter de lartére pulmonaire

P20, - pression arérlle &n Geygene: FO, - Facton nsprée en oxygene.
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Volume d’éjection = Aire x IVT

Valve mitrale

-

Volume d'éjection mitral = 0,785 (d1 x 42) x IVT

Valve aortique

50

Volume d'éjection aortique = 0,785 (c?) x VT

Figure 16  Calcul du volume djection. Il est défini par e produit entre la surface valvulaire et son
intégrale vitesse-temps (VT). Au niveau de la vave mitrale, la mesure des deux diamétres de fanneau
mitral (vues 2- et 4-cavités) est nécessaire pour calculer la surface. Le calcul de IMTV se fait 3 partir dune
Ve mi-cesophagienne long-axe. Au niveau de la vabve aortique, seul le diamétre de la chambre de chasse
(obtenu en vue mi-cesophagienne long-axe) est nécessaire. Le calcul de VT sous-aortique est généralement
‘obtenu 3 partir des vues transgastrique  120° ou transgastrique profonde O, (Adapté avec permission
de Denault et al [7] © Informa Healthcare.)

OG: orellete gaxhe, VD venticule o VG- veirice gauche.





OEBPS/Images/550.jpg
Tableau 2 u Pronostic de la chirurgie de loctogénaire (daprés [6] et [13])

Pronostic mitrale (%) | RVA etPAC RVA (%)
AVC 39 37 24
Dialyse 27 62 26
Survie hospitaliére 85 903 933
Survied | an 76,1 832 876
a3ans 677 79 787
45ans 565 608 654

RVA:remplacement vallire zortique; PAC - porzge aorto-cororanen ; AVC - ccident vasculire cérébral
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“Tieagrelor
~Clopidogrel
«Anticoagulants oraux directs (ou  défaut 2)

*AVK (i relais HBPM)

+Antiarythmiques de classe ¢
“AVK (s pas de
EC  ARA|
Biguanides (rehi insuline)

" Blureeiques.
HBPM (24 h avant h chirurge)
iitaliques survellance du taux sérique)
Sulfamides, glinides, thiazolinediones
~Calcium-bloguants et nitrés

-Aspirine
 Corticothérapielhydrocortisone

Figure 2 = Adaptation préopératoire des traitements  quand les arréter ?
AVR: antvitamines K- HBPM : héparne de bas poids molécuire : IEC : nhibiteurs e fenoyme de converson; ARAI: antagoniste
& Taniotenie.
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Figure 2 Les 20 coupes standards de limagerie cesophagienne, d'aprés les recommandations de
IACCIAHA. Ref: www.asecho.org. Dessins tirés de Gian-Marco Busato. (Adapté avec permission de
Denautt et . [7] © Informa Healthcare)

AAG: sppendice aurculire gauche : Ao- aore | Asc: scendante; C: chambre; Desc: descandante ; CCVD: charmbre de chasse
‘duventne droit; CAX :court-axe - ES - cesophage supérieur: ETO échocardographie rans cesophagienne :LAX- long axe: ME
‘mi.cesophage ; TG : transgastrique ; Vao  valve aortique ; VCI : veine cave inférieure ; VD : ventricule droit
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Figure 12  Classifcation échocardiographique de la dysfonction diastolique. (Adapté avec permission de Denault et dl. [7] © Informa Healthcare)
A uéoché rarsmivale pendant b contaction aurulive; A dur s durde de fonde A i fu varsital AR : vdlocié dastolge pendant a contaction aurlie au iveau e s veine pulmonaie AR i
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apid Em: vdloché tisubire de fameau it pencont ke remplssige rapde; OG : orellete gaiche VG : ventukile gache: S: véocé sysiolcue au nivea de b veine pulmonaie : TD : temps de
icékcaicn; Vi : vese propagaton tanritre pendant  remplsage rapide
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Tableau | u Possibiltés analgésiques applicables a b chirurgie cardiaque

Préopératoire

Per-opératoire

Soins intensifs

Domicile

Consultation danesthésie

+ hformationsurla doukuret éassurance. | Suentanilémifentanilen made AVOC | Opicides, Opiddes Opioides per os |
+ Modaltés de traitement (ACP, blocs ou sufertanilffentanyl en bol ~ Vparinfirmiere | — ACP
nervetss, péridurale, etc) jusquia extubation | ou
~ apresréveil ~ voie orale
ACP
Visite préopérataire
Plan de traiterrent de la douleuren accord | N,O TENS T TENS T
avec e patient ; risquesbénéfices discutés | Xénon !
+ prémédication :aniolyse Fin de chirurgi :infitration ks drains avec
un anesthésique local
Gabapentinaides per os : gtbapentine, - Gabapentinoicks | Gabapentinoide:
preégabaline
nduction anesthésique
— péridurale Peéridurale ! Peéridurale ! Peéridurde !
u - - -
— rachianesthésie morphinique
blocs nerveu : saphéne, paravertébral, | — Bloc nerveux || Blocnerveux !
eic
Antdgiques non ofioides Paracétamol Paracétamol Paracétamol | Paracétamol
AINS, coxibs ! AINS, coxibs I | AINS, conibs 1 | AINS, coxibs ?
Kétamine 7 Kétamine 7 +létamine
Néfopam Néfopam Néfopam

ACP :analgése controlée par e patient ; ANOC :analgése intraveineuse avec object de concentration ; < ntraveineu : TENS  neurosimultion transcutande  AINS :antinflammatoires nion stérokdiers.
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Tube
prothétique

VP

[

VP

el VPP

CS :veine cave supérieure
val -
OU :oreillete unique
VU ventricule unique
AP sartéres pulmonaires
VP :veines pulmonaires

ine cave inférieure

— s20g oxygéné
e :s2ng désonygéné

- sang mixte

€ :a fenestration entre
‘OU et le tube prothétique
permet un shunt protecteur
en cas de surpression
pulmonaire ou ventriculare

Figure 10 a Schéma anatomique d'une dérivation cavopulmonaire totale.
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Figure 7w (A) Réduction soudaine de la saturation systémique (S20,) chez un homme de 84ans
pendant linduction de Ianesthésie avant une chirurgie de revascularisation. Cetie baisse de la 520, de
56% est associe 4 une légére bradycardie, des changements du segment ST et une réduction de la
pression artérielle systolique, diastolique et moyenne (PAS, PAD, PAM). (B) La réduction de la Sa0; est
contemporaine d'une réduction bilatérale du signal d'oxyméirie cérébrale. Or, pendant cet épisode de
désaturation, aucune difficulté ventilatoire n'est notée. (C) A l'examen d'échocardiographie trans-ceso-
phagienne, on note la présence d'un foramen ovale perméable (FOP) et une étude de contraste confirme
Ia présence d'un shunt droit-gauche. (D'aprés [22])

A 7:51:48 | 7:52:00 7:52:24 | 7:5236
Fc 64 63 56 9
B 01 02 02 03
i 06 06 05 04
PAS 136 132 14 105
PAD 57 ) [ 6
PAM 82 22 72 67 62

FC: fréquence cardiaque ; OD - orellette droite; OG : orelette gauche ; 150, - saturation cérébrale régionak.
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Figure | = Prévalence de [obésité dans les pays de [Organisation de coopération et de développement
économique (OCDE) de 2004 3 2008 : estimations récentes de Ia prévalence de 'obésité che les adultes
dans les pays membres de [OCDE. Ces estimations révlent que 'obésité mesurée varie de 105 % en
France, & 25,5 % au Canada et jusqu'a 34,3 % aux Etats-Unis,
Source : Obést s Canada. Rapport conjintde [Agence de I santé publiue  Canada et de linsiut canadien dnformation s

asanté, 2011
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Tableau | = Analyse de la cinétique segmentaire (daprés [16])
e e
Normal ou hyperkinétique = | | >30% Normal
Hypokinétique =2 030% 1
Ainésie =3 0% Négligeable
Dyskinésie =4 Mouvement systolique paradoxal | Amincissement systolique
Anévrismale = 5 Déplacement paradoxal Déformation diastolique






OEBPS/Images/123.jpg
Préconditionnement a distance —\

Post-conditionnement a distance )

Voie de signalisation humorale et/ou neuronale

Préconditionnement :\\

Post-conditionnement

(—1 Récepteurs membranaires <—/

———"> [Voie de signalisation intracellulaire

Ay

Effecteurs

Mitochondrie % Noyaux

Figure 2 a Représentation schématique des différentes voies de signalisation impliquées dans la cardio-
protection lie aux pré- ou post-conditionnements et aux pré- ou post-conditionnements 4 distance.
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Figure 2  Ventricules pneumatiques exteres Thoratec™. Différentes possibiltés de cannulations gauche
ou biventriculaires.

e canues aurculires ou venticulies prolongées ou non de dacron; Ao aorte PA. antire pulmonsire; OD: orelette
drofte; Apex: poine du ventiule gauch apr resecion ou hon & femporte pidce ; VAD ! ventr cssst devce, R ight,L: .





OEBPS/Images/32.jpg
ace ac act
- i e
£ £ i
. N
i i i
Foe pe07 Fou peo001 Foo p02
i i i
- [ [
e e tmer
H H
i fo
t i
b b s
p0st | £ p007 | £
e i it

Figure |  Discriminations compardes a [aide de courbes ROC rééchantilonnées et présentées avec
leurs intervalles de confiance 2 95 % de IFuraSCORE seul et combiné aux valeurs de troponine | car-
diaque préopératoire (Pre cTn) et/ou post-opérataire (Post cTnl) pour la prédiction de la morbidits
cardiaque grave (MACE) post-opératoire (A, B, C) et de la mortalts globale hospitaliére (D, E, F) apres
chirurgie cardiaque conventionnelle avec circulation extracorporelle. Données établies 2 partir d'une
cohorte de 905 patients adultes consécutifs (dapres [24]).
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Figure 3 w Mise en place du MitraClip™ par vole trans-septale. Photo : avec laimable autorisation de
Abbott Vascular, Santa Clara, Calforne, Etats-Unis.
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ADUITE %50,
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Pendantla | ‘D Aprés la

désaturation | 7 ) Py réduction de
cérébrale “ N\ Ia ventiation

Figure 8 » Désaturation cérébrale pendant la circulation extracorporelle chez une femme de 82 ans
subissant un remplacement valvulaire aortique. Cette désaturation était associée  une pression partielle
en dioxyde de carbone (PCO,) de 32 mmHg. La correction de cette anomalie résulte dune réduction
de la ventiation minute qui entraine une élévation de la PCO, 3 42 mmHg, (D'aprés [22])

D: e : G- gauche; PO presion partlle dowygine : 150 - aturaton cérébrake régonak.
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ATDVG : 149 crv

Figure 6  Fraction de raccourcissement de surface (FRS). Vues transgastriques court-axe au niveau
papillire du ventricule gauche (VG) en diastole (A, B) et en systole (C, D). (Adapté avec permission de
Denault et . [7] © Informa Healthcare))
ATD: sire licisiolique ; ATS: air tkisysolue.
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Tableau | = Recommandations concemant le monitorage de base
en chirurgie cardiaque de ladulte

[Ir——" Monitorage
SFAR1994[1] Electrocardioscope, ECG
SpO,
Capnographie
SFAR 1999 2] Curarisation
ANAES2004[3] | Pression artérielle invasive
Pression veineuse centrale
Pression de cardioplégie
Température
SFAR2010[4] Indice bispectral

ECG: dlectrocardiogramme ; Sp0; : saturation pulsée en oxygene.
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Tableau | » Epidémiologie de la chirurgie cardiaque en France

urgie cardiaque entre 2002 et 2010

Nombre de séjours
France entiére

inurgie cardiaque

dont chirurgie valvulaire 13506 9016
dont chirurgie coronaire 19089 4343
Source - IGAS ATH, septembr
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Tableau 4 = Analgésiques non morphiniques

« Paracétamol (1 g/6-8 heures)
+ Kétorolac (30 mg/8 heures) ou aure anti-inflammatoire non stéroidien oral
+ Gabapantine (100/10 heures ; jusqu's 2 400 mgj)

« Prégabaline (50 mg/8 heures jusqu'a 600 mgf))
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Tableau 3 u Traitements antibiotiques recommandés pour les endocardites a staphylocoque [2]

Commentai

Valve native

Staphylocoque sensible ala méticilline

Cloxacillne 12 glour V. 46 sermaines | Lutilation de la gontamicine dans los E1 a staphy lococue survalve native
ou oadline en 46 injections st optionnelle et pour une durée maximale de 3 jours
avec gentamiche® 3 mglkggjour V 3jours Dans es cemiéres recormmandations de b BSAC et de MDSA

en Zinjections pour les staphylocoques résistants 4 b méticiline, fadjonction de a gertamicine

4 lavancomycine st plus recommandée pourles i sur valve native.

Patients allergiques aux bétalactamines ou staphylocoque résistant la méticilline

Vancomydne** 30 mefkgour IV 46 semaines
en 2injections

avec gertamidne® 3 mglkgjour IV 3jours
injections

Prothése valvulaire

Staphylocoque sensible ala méticilline

Cloxacillne 12 gliour V. = 6sermanes | La rfampicine induit ke métabolme des médicamentsempruntant E oytochrome
ou oadline en 46 injections P450 3A4 comme les antivitamines K oraux
avec rfampicine® 1200 mgjourV | = 6 sermines | Le bénéfice clnique de ladjonction de la gentamicine nest pas étabi
ou peros mais la genfamicine est recommandée pourles El sur prothése, associée
en 2 administrations alarifampicine pour réduire e risque d émergence de staphylocoques résistants

et gentamicine 3 mg/kg/jour IV 2 semaines | @ arifampicine:

en 2 ou 3 injections
Patients allergiques aux bétalactamines ou staphylocoque résistant a la méticilline

Vancomydne** 30 mgfkg/jour IV = 6 semaines
en 2injections
avec rfampicine® 1200 mglour IV = 6 semaines
ou per os
en 2 administrations
etgentamicine* 3mgkgfjour VoulM | 2 semaines

en2 ou 3 ijections
€ endocardie fecieuss - BSAC Bt Sodey for Arimcroial Chamoerapy IS hfoctius Diseaes Soaety f A
L foncion rénle et e cosage sérique e b ganamicne dovent ére conrés | fosfsemaine (2 fo s foncton rénae aérée) a concentaton ésicuelle de gentamicine ot &t < | mgl.
o Les Concenration srcues G vancomcine dokent 1 compries ente 2030 myl pour i ésuelle et enrs 30-45 gL pour k. pic (| hers aps i G prfision

o+ La fampicne amdlorera Féradcation i taphylocoque fé sr e matériel tranger. a fampicn doft toujous &ve combinée 4 n autre antbiotue actf sur I stapylocoques pour dinuer
e rue de sdlecton de mutants s
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Figure | = Mécanismes daction celluire intramyocardique des principaus< agents inotropes posits (daprés
[4] avec fautorisation de Willam et Wilkins). (1) Les agonistes B-acrénergiques (dobutamine et princpakes
atécholamines). () Les glucosides cardiotoniques (digoxine). (1) Les inhibiteurs des phosphodiestérases
de type ll (milrinone). (IV) Les agents sensibilsant les myoflaments au calcium (levosimendan).
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Tableau 2 » Antibioprophylaxie en chirurgie cardiaque. Nouvelles recommandations actualisées de la
Société frangaise danesthésie et de réanimation (SFAR, 2010)

Réinjection
m i bk

Chirurgie cardiaque Céfazoline 2V lente 1 gala4* heure
Geste endocavitaire +lg peropératoire
Mise en place dansle priming
dun stimulateur cardiaque
Céfamandoke 15gV lente | réinjection
ou céfuroxime +075g de 075 gtoutes
dansle priming les 2 heures
en peropératoire
Allergie :vancomycine | 15mgkgV60min |  Dose unique
Alternative en cas Vancomycine 15 mglkgIV 60 min Dose unique
de réintervention précoce
(jusqu'a 12 mois)
Drainage péricardique Pas dantibioprophylaxie
ECMO.

ECMO - Exra-coporea mambrane oxygenation : V  ntraveinewsc
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Figure 5  Principaux déterminants de [état de santé des sujets agés.
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VCS :veine cave supérieure
VCl - veine cave inférieure
OD :oreillette droite:

VP veines pulmonaires
OU oreille unique aprés
atrioseptotomie

VG : ventricule gauche

VvCs

= :sang oxygéné

= sang désoxygéné

Vel VP VP

Figure |2 s Schéma anatomique de discordance ventriculaire-artérielle corrigée par intervention de
Mustard,
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Stimuli : Activation cellulaire
Traumatisme chirurgical Extravasation leucocytaire
Interface sang/matériaux étrangers Per-oxydation lipidique

Edeme
Mort cellulaire
Cytokines pro-inflammatoires
\ Cytokines antiinflammatoires )

Ischémie-reperfusion

|

Médiateurs

-ROs

-NO e
<Débriscollires \(

- Cytokines

\

p
Complément : C3a, C5a
Coagulation/fibrinolyse

| Contace

ICAMVCAM PECAM
(NFoxE) BPYAR VIR VIRV =

Transtormtion phénacypicue des calkdes andas

Figure |  Principe dactivation de ['nflammation aprés chirurgle cardiaque. Débris celluaires.
NO': axyde nitrique.
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Figure | = Représentation schématique des étapes conduisant 3 la chronicisation de la douleur chronique
post-chirurgicale (DCPC) et ks difiérents moyens de prévention. Le traumatisme chirurgical entraine une
lésion tissulaire et nerveuse. Linflammation et hyperexcitabiité nerveuse entrainent une sensiilisation
périphérique dont la durée et lintensité seront a [origine dune sensiilisation centrale. D'autres facteurs
favorisent la sensiilisation centrale en péri-opératoire, notamment les opioides et les prédispositions
préopératoires indiduelles. La persistance et [intensité de la sensbilisation centrale sont 3 origine de la
chronicisation de la douleur post-opératoire. Les difiérents moyens de prévention de la chronicisation
sont: I) limiter le traumatisme (épargne nerveuse, abord mini-invasif; 2) diminuer finflammation (utiisation
des AINS/corticoides) ; 3) bloguer [influx nociceptif (anesthésie locorégionale) ; 4) uilser la morphine
avec parcimonie (analgésie multimodale); 5) inhiber la sensibilsation centrale (tisation kétamine) ; 6)
détecter les facteurs de risque préopératoires et renforcer toutes les mesures dans ce cas; 7) détecter
précocement les facteurs prédicifs et proposer une prévention secondaire. (D'aprés [14])
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Figure 21 » Evaluation par échocardiographie trans-cesophagienne (ETO) de la valve mitrale (VM). (A)
Dessin anatomique schématique du cceur 3 travers le plan des valves auriculo-ventriculaires décrivant les
différentes vues utiisées lors d'un examen ETO systématique. (B) Vue chirurgicale de la VM a partir de
Toreilette gauche (OG) (Photo : Dr Nicolas Diirrieman). (C, D) Vue mi-cesophagienne 5-chambres de
a VM & environ 0° avec une Iégére antsflexion de la sonde. (E, F) Vue mi-cesophagienne 4-chambres
dela VM 0°. (G, H) vue mi-cesophagienne 2-chambres a 90°. Une partie du ventricule droit (VD) peut
apparaitre si lon déplace laxe de ETO progressivement vers la droite. (i, J) Vue mi-cesophageenne
bicommissurale 3 70° avec la pointe du feuillet antérieur (A2) visible au centre de fanneau mitral et les
festons postérieurs (P3)  gauche et antérolatérales (P1) 2 droite. (K, L) Vue mi-cesophagienne 2-cham-
bres postérieure & 90° avec gére rotation anti-horaire de la sonde vers la gauche. (Adapté avec per-
mission de Denault et dl. [7] © Informa Healthcare.)

At antérieurs ; AAG - appendice auriculire gauche ; Post: postérieure ; OD: oreilette droite, OG- oreilete gauche ; Vao : vabe.
2ortique ; VD : ventricue croit; VG : ventricule gauche.
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Tableau 2 u Critéres d'exclusion pour ['extubation précoce

Score ASA > 3
Bronchopathie obstructive chronique : classe « GOLD » = 2
Dysfonction ventriculaire gauche (fraction dijection < 35 %)
Insuffisance rénale : créatininémie = 150 mmollL
IMC = 35 kg/m’
-interventions
Chirurgie en urgence
Procédures chirurgicales multiples ou complications chirurgicales nécessitant
un clampage aortique prolongs (> 60 min) ou une CEC prolongée (> 150 min)

ASA: American Socety of Anesthesidogy; MC indice de masse corporelle ; CEC : craulation extracorporele.
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Plaquettes Cellule endothéliale
- | —
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~a
Inhibiteur COX-2 — l cox
Thromboxane (TXA,) Prostacycline (PGI)

Favorise lagrégation plaquettaire Inhibe Fagrégation plaquettaire

Hémostase Thrombose

Figure 3  Production de thromboxane A, et de prostacycline (daprés [18])
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Figure 3 w Canulation de plégie rétrograde. A. Vue mid-cesophagienne bicavale démontrant que la
canule de pkgie rétrograde est positionnée dans le septum interauriculaire au travers du foramen ovale
perméable. B. Vue mid-cesophagienne 3 | 20° avec rotation & droite. Position adéquate de la canule dans

le sinus coronaire (SO).
Ao 3orte; OD - orelete e ; OG: et gauche ; VCI: veine cave inférieure VS : veire cave supérieue
(D'spes [43] avc Tautoration de Denaul t ol nforma Heslicare)
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Tableau | » Définition du risque des sions carotidiennes

hrombose carotidienne

Sténose < 7

Sténose symptomatique

Sténose asymptomatique

Sténoses bilatérales

Sténose unilatérale
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Tableau 6 u Antibiotiques recommandés dans la prophylasie de lendocardite en cas de gestes bucco-
dentaires 4 risque chez les patients porteurs dune cardiopathie & haut risque [12]

Dose dans les 60 utes
qui précédent la procédure

Adultes Enfants

En 'absence d'allergie aux bétalactamines

P — Possible Amoxiciline 2gPO 50 mglkg PO

ordle Impossble Ampiciline

50 mglkg v

En cas d'allergie aux bétalactamines

Admiristration Possible Clindamycine £00mgPO 20 mgkgPO

oral Impossble Clindamycine 600 mg IV 20 mgkgV

O par 05: V- mtraveineuse,
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Facteurs prédisposants Facteurs intramopératoires Facteurs post-opératoires

Age
Fonetion rénale Hypoperfusion rénale Bas débit cardinque
Diabite Transfusion CPIA et ECLS
Anémie Type de chirurgie Hypovolémie
Insufisance cardiaque Durée CEC Sepsis
Urgence Inflammation Produits néphrotoxiques

Produits de contraste
Produits néphrotoxiques
Facteurs généiques

Insuffisance rénale aigué

Phase précoce Initiation Extension Phase détat Réparation

Altération e Deplécion cellulsire Acceince Prolférason  Recifférenciasion

b perfusion rénale enATP microvasculire  Rediférentiation et repolarisation
swessoxydstf  inffammatoire des tbulares des tubukires

igure 3 u Principaux facteurs de risque dinsuffisance rénale aigué.
‘CEC: cirulation extracorporelle ; CPIA - cortre-pulion nra-oriue : ECLS : Exacapared Ife upport





OEBPS/Images/379b.jpg
Tableau 5 u Performances des scores de risque (daprés [31])

Female 1 02 04%
CHF 1 35 2%
WEF<35% 1 68 8%
Pre-op ABP 2 913 21%
corD 1

IDDM 1 Outcome ROC value
Prior Surgery i CCF Score
Emergency surgery 2 AKI- Dialysis 082
Surgery Type External Validation of CCF Score
Vahe only 1 AKI Dialysis 086
CABG+Vave 2 Stage llor ll AKI 081
Other 2

Pre-op Creatinine

12t0< 2,1 mg/dl 2

2,1 mgldior greater 5
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Créatininémie (mg/dL)

DFG (W/normale)

) 1o Réduction néphronique

Figure | = Relation entre la créatinine plasmatique et le débit de fitration glomérulaire (DFG).
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Tableau 3 m Recommandations concemant la prophylaxie et le traitement de la fibrillation atriale post-
opératoire (FAPO) aprés chirurge cardiaque de fadulte (daprés [1] et [17])

Niveau
m e Recommandations Référence

Classe | 8 Les B-bloguants doivent étre prescrits aumoins [(RE]
24 heures avant la chirurge cardiaque chez les patients
qui en ont pas et qui nont pas de contre-indications

8 Les B-blogquants doivent étre réintrodus dés que [T
possible (en absence de contre-indications)

en post-opératoire chez tous les patients qui en avaient
en préopératoire

8 Le contrdle de la fréquence ventriculaire [T
st recommandé en cas de FAPO chez les patients
dont fhémodynamique est stable

C Le rétablissement du rythme sinusal par choc [T
dlecirique exteme est recommandé en cas de FAPO
chezles patients dont Ihémodynamique est instable

Classe Ila 8 La prescription préopératoire de [amiodarone [(RE]
estraisonnable en préopératoire chez les patients
3 haut risque de FAPO et quiont

des contre-indications aux f-bloquants

All] | Laprescription dun antithrombotique est raisonnable, | [, 17]
n fabsence de contre-indications chez les patients.
qui développent une FAPO qui dure = 48 heures,
‘comme recommands pour les patients non
chirurgicaux

L'anticoagulation devrait étre poursuivie pendant [T
aumoins 4 semaines aprs e retouren rythme sinusal
(voire plus en cas de présence de facteurs de risque
JAVO)

[ Les médicaments anti-arythmiques doivent étre [T
considérés en cas de FAPO récurrente ou réfractaire
afin de maintenir e rythme sinusal

Classe Ilb Le vernakalant peut étre considéré 8]
pourla cardioversion pharmacologique de la FAPO
en cas de durée < 3jours

A Le sotalol peut étre considéré pour a prophylaxie m
de la FAPO maisil est associé a risque
pro-arythmogéne

A L'EES bi-atrial peut tre considéré pour la prévention m

de la FAPO aprés chirurgie cardiaque

8 Les glucocorticoides peuwvent tre considérés m
pourla prophylaxie de la FAPO mais leur utiisation
est associée  un risque accru

AVC:accident vasculaie cérébral; EES : entrainement élctrosystolique






OEBPS/Images/71.jpg
Tableau 4 de thrombopénie induite par Ihéparine

Argatroban® | Hépatobiliaire | 40 50 min Adultes sansinsufisance hépatique : 20 pg/kg/min | TCA 1,54 3 fos lavaleur basake, sans
enlVSE pus adaptation 2 heures aprés dépasser 100 secondes

Pour s patients avec atieinte hépatique modérée | Mieux : dosage spécifique de largatroban
aprés chirurgie cardiaque ou état critique, réduire | ne pas dépasser 1,5 32 pig/ml.

4054 1,2 pg/kgfmin puis adaptation 24 heures

apres
Danaparcide | Rérale Adiwitéantixa: | Bolus IV Anti-Xa
25 heures < 60kg: 1 500U Orgaran :0,5 308 UL alétatd équiibre
Adtwvitéantidla: [ 6075 kg:2 250U
7heures 75:90kg: 3 000U
>90kg:3 750U
Puis VSE

400 U/H pendant 4 heures, puis 300 U/H pendant
4 heures, puis 1503 200 U/H

Fondaparinuc* | Rénale 17-20 heures < 50kg: 5 mg SC Non nécessaire, mais possible
50-100kg: 7,5 mgSC
> 100 kg 10 mgSC

+ Prodence, bien respecter s doses il pour Targatroban 52 demivie et ére vaabe en G daéraon des orcions hépalqes et en as dinsufsance cardiaque drofe

** Le fondaparinu, qui 2 @6 essentiellement alidé cans le cadre de b malidie thrombotique veineuse, 'a pas dautorkation sur le marché (AMM) en France.
VSE intraveinewe & la seringue dectrique. TCA | temps de céphalne activée ; SC: sous-cutané:
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Tableau 7 = Critéres de sunveilance post-opératoire immédiate

« Pression artérielle moyenne entre 50-70 mmHg
. 5p0,>95%

+ PaCO, entre 3545 mmHg

+ Normothermie — absence de frssons

« Hémoglobine > 7 g/dL

« Potassium entre 3545 mEq/L

« Glycémie < 10 mmollL (200 mg/dL)

« Saignements < 100mLh ou 200 mih pendant les 2 premiéres heures

PO, - sturation pulsée en oxygEne ; PaCO; - pression arténle en CO;
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Figure 4 u Différentes voies de signaliation intracellukire en fonction du stimulus inftiateur de la
crdioprotection.
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Figure 3 a Systéme Heartmate Il monoventriculaire gauche apico-aortique implantable. Le cible élec-
trique seultraverse la peau et permet ke réglage parle contréleurexteme et [almentation par deux batteries.
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Atteinte carotidienne avant chirurgie cardiaque

T
Sténose Sténose
carotidienne carotidienne
<70% >70%

>
Lésion T
2 haut A faible risque.
risque”
Patient Patient
stable instable
Chirurgie Chirurgie
Chirurgie e Sl Chirurgie
rdaue arotidieme carotidienne e
i i isolée
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cardiaque

Figure | = Arbre décisionnel.
Gl





OEBPS/Images/497b.jpg
(a1pm1qey)
aiBojosod

pedioupd

SUEIOp UoReIRsU Ua S5In 5

amsadq
e anbhedapy 51 HadWI epoupydodAly
(Bypuge | enboowwap aeyooyduity auung suudoniezy N 952Ul
wepl snungossng
anbEojounaug snuijos
(B9 uonesLEo WeTad Jojw SunAwcey
(4B (-0 autopuy 1=l SN sopoazIs | saunpovb womy
G0
(B G- aranq 1 wopy | geieapy eigory snuigoe )
(ByBuw9-50 opuzy uondupsuel | aunaupiey FPa03N suodsopry | soupioyo asauputs
wepl eckuaz Qe
si0) 7 x 3wz [3%6e] Do qeuiseg
fesop | uogesnuw) J3e5) uopouo £0i0
(ByBurgz | enbEojormwap uosssaiddng oo | sungoourdyy W5 aapooyduity

i H oy E

paauALIO) smassaikinsouniw) xnediug = g neajqe.L





OEBPS/Images/380.jpg
Tableau 6 u Mortalité associe  la dysfonction rénale aprés chirurgie cardiaque : variation en fonction

de la fonction rénale préopératoire* (daprés [8])

90 mLimin/ 1,73 m’
60 mLimin/ 173 m’
30 mbmin/1.73 m? 10,1 [59-17,2]

* Apprécée par des diminutions (en %) d débit de ftration goménuare (OFG)
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Figure | = Classiications des dissections aortiques aigués.
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Figure 3 » Exemple du positionnement délectrode sur le front (A) et valeurs correspondantes dioxy-
mérie chez un patient avec anévrisme mycotique compliqué dune hémorragie intracérébrale (B). La
distribution asymérique de hémorrage sur la tomographie axiale du cerveau (C) et la perfusion aug-
mentée du coté droit par spectrographie nucléaire (D) explique la discordance entre les valeurs  droite
(D) et 2 gauche (G). (D'apres [14])

Avg: avercga ;150 - saturation cérébrae régionale





OEBPS/Images/532.jpg
ves

VCS : veine cave supi
VCI :veine cave inférieure
OU oreilletce unique
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AP :artéres pulmonaires
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Figure 9 a Schéma anatomique d'une dérivation cavopulmonaire partelle.
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Tableau 5 u Classification fonctionnelle de Carpentier
Mouvement normal des feuilets
Mouvement excessif (prolapsus)

Mouvement restrictf
2 En systole et diastole (rhumatismal)
b. En systole (schémique)
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Figure | | = (A,B) Doppler tissuaire de Ianneau tricuspidien dans évaluation de la fonction ventriculaire
droite. (C) Signal du Doppler tissulaire. (Adapté avec permission de Denault et dl. [7] © Informa
Healthcare.)

it dasolqus pendant acontracton auricuie e distolcue lors du remplssae rpice V]
puimonaie :VP-vahe pumonaie ; OD :oeflte drie, VD :venriae ot vlocté tsssre
e VS veie cae supirieur VT : vave rcuspice
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Figure 3 w Approche multimarqueurs en chirurgie cardiaque (daprés [54]). Survie cumulée 2 12 mois
sans événement cardiaque grave (MACE) aprés chirurgie cardiaque conventionnelle avec circulation
extracorporelle selon Ia valeur post-opératoire de troponine | cardiaque (> 35 ng/mL), de BNP
(> 880 pg/mL) et de protéine C réactive (CRP) (> 180 mg/L). Les patients sont réparis en fonction du
nombre de biomarqueurs augmentés : aucun (n = 58, survie a 12 mois 95 %), un (n = 98, survie & 12 mis
82 %), dewx (n = 56, survie & |2 mois 63 %) ou trois biomarqueurs (n = 12, survie & 12 mois 58 %). BM :
biomarqueur. Toutes les courbes diférent significativement entre elles (p < 005).
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Rameau poscérieur Modle épinere

Rameau postérieur |
dunerf cuané latéral

Figure | = Innervation par les nerfs intercostaux.
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Tableau 2 » Classification des sténoses de la valve aortique (daprés [27])

L

AVA (am?) 3040 10-15 <10
AVAindexée (cm/m?) 06085 <06
Vélocité aortique (m/s) =25 3040 > 40
Ratio des vélocités*** 025050 <025
Gradient moyen (mmHg) <20*<30* [ 2040°30.50* | >40%>50"

* Amaican Heart Assodaton et Amarcan College of Cardilogy.

= European Sodety of Cardclog.

=+ Chambre de chasse du venirice gauche (Doppler pulé) et aortique (Doppler contiu)

AVA:aire de lavabe aortiue.
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Figure 2 = Données démographiques de Bichat de 1994 4 2012,
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Suspicion de TIH

Chirurgie cardiaque. Autres patients
ceC miliey médical ou chirurgical
Profil d'évolution ScoeaTs

de la numération plaguettaire

— | R

Normal Anormal Risque Risque

dleve intermediaire faible

Profil P2 | [ Profil P1

1

] e
mrssgeus o mrohgeus
ph e

« Continuer Iéparine
+ Autres tests non nécessaires

@

« Continuer Ihéparine
+ Autres tests non nécessaires

- Arét de [héparine

« Mise en foute du traitement altermatif
« Test immunologique quantitaf

+ Test dactivation plaquettaire

Figure 3 » Algorithme diagnostique de thrombopénie induite par Ihéparine (TIH) en miieu médico-
chirurgical basé sur les tests rapides de dépistage danticorps anti-héparine-PF4 (dapres [32]).
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Vélocité de repliement spectral (v) : 38 cmis
Rayon du SIP (r): 0.462 cm

SORka:  2n(0,462)2X 38 omis
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Figure 17 a Rayon de la surface dsovélocité proximale (SIP) ou PISA (pour Proximal isoveloaity surface
area). (A, B) Vue transgastrique distale en mode Doppler couleur représentant un flux de régurgitation
aortique avec visualisation de la zone daccélération concentrique sur le versant aortique du c5té de la
chambre d'amont du flu. La vitesse de recowrement spectral (Vr) ou vitesse daliasing est de 38 cm/s
(imite de Nyquist). (C) Mesure de la vélocité maximale du flux régurgitant en mode Doppler continu
sur la valve aortique. Ici ell est de 445 mys. Le produit de cette vélocits par la surface de hémisphére
défin par la zone daccélération peut &tre utiisé dans [équation de continuits pour calculer la surface de
Torifice de régurgitation (SOR). (Adapté avec permission de Denalt et al. [7] © Informa Healthcare)
Ao 3orte; Vao  vabe aorticue VG ventrcue gauche;V e vélochs maximale i s de réuiation sore.
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Tableau | = Facteurs de risque de ventiation prolongée

. Age

« Sexe fEminin

« Utilisation d'agents inotropes

« Utilsation d'un ballon de contre-pulsion aorlique
« Saignement

« Arythmies supraventriculaires
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Figure 3 a Echocardiographie avec analyse des intégrales temps-vitesse sous-aortique pour optimiser le
couplage ventriculo-artériel (d'aprés [2] avec autorisation de Denault et dl. © Informa Healthcare). (A)
Signal Doppler pulsé normal obtenu au niveau de la chambre de chasse du ventricule gauche ou en
sous-aortique. (B, C) Description schématique du signal Doppler: Ia vélocité maximale, le temps d'accé-
lération (TA), le temps de décélération (TD) et [intégrale temps-vitesse (IVT) sont ilustrés. Les variations
de ce signal lors de difiérentes interventions permettent Iévaluation des diverses formes de thérapie
doptimisation de la fonction cardiaque.
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Pré CEC Post CEC

FG: 75 battementsimin FC: o4 batementsimin

PAM: 81 mmiig PAM: 66 g
PAPM: 41 mmHg PAPHE 37 ity

Figure 9 = Flux veineu hépatique (FVH) et courbe de pression ventriculaire droite (Pyd) avant et aprés
Ia circulation extracorporelle (CEC). Noter le changement du ratio systolique (5) sur diastolique (D) du
FVH avant et aprés la CEC. Cette modification Doppler est associée 3 un changement dune forme
horizontale de la Pvd avant la CEC & une pente oblique aprés la CEC. Cela refléte un changement de
Ia fonction ventriculaire droite post-CEC. Le sevrage de la CEC fut difficle chez cet homme de 56 ans.
AR: atral reversl  FC. rquence cardaque : PAM - presson atériele moyenne; PAPM : pesson moyemne de Tarére puimonaie.
(Dispes [+ avec Tautoration de Denaul ol © nform Heslicare)
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Tableau | w Avartages et limite

s technic

e monitorage du

it cardaque (DC)

Signal

facilement Période Etudes
e S pirnery obtenu péri-opéra- | devalidation
P! P pour tous toirepossible | dephase
les patients
The modilution ar pulmonaire oul NON NON oul oul oul
Thermodilution transpulmonaire oul NON oul oul oul oul
‘Analyse du contour de fonde NON NON oul oul oul oul
de pouls
Photopléthysmographie digitale NON oul oul NON oul NON
Doppler cesoph NON oul NON NON NON oul
Bio-impédance endotraché NON NON oul NON NON NON
Temps de transit de fonde de pouls NON oul oul oul oul NON
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Figure 4 » Embolie de calcium en chirurgie valvulaire aortique. Homme de 70 ans post-revascularisation
et remplacement valvulaire aortique et mitral. A et B. Pendant le sevrage de a circulation extracorporelle
(CEC), un matériel échodense flottant fut détecté dans loreilltte gauche (OG). Le chirurgien ft avisé
et retoume sous CEC. C. Ce matériel était une plaque de calcium de 4 X | mm qui fut extraite de OG.
Aucune complication neum\ngque nappanut en post-opératoire.

‘ARG ppendice auricire gauche : M : prosthse vanaite iz, VPSG  veine pumarire supéricre gauche

(D'sprés [43] avec Tautoration de Denaul t ol © Informa Heslihare)
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Figure 5 = Anatomie segmentaire du ventricule gauche. Il y a 6 segments au niveau basal, 6 segments
au niveay tiers médioventriculaire et 4 segments au tiers apical. Le |7° segment est la coifle apicale.
Territoires coronariens en vue court-axe transgastrique, en vue 4 cavités rétrocardiaque et en vue long-

axe. (Adapté avec permission de Denaut et ai. [7] © Informa Healthare)
CD arére coronaie drofte; CX: anre circonflxe VA ardre nenventricuie antéreure
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Figure 3 u Salle de cardiologie interventionnelle équipée pour une procédure TAVI avec contréle fluo-
roscopique, patient sous anesthésie locale et sédation.
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Figure 3 u Effets conjugués des agents inotropes positfssur la balance énergétique du myocarde. L'aug-
mentation de la consommation myocardique en oxygéne (MvO,) et/ou la diminution de la délivance
myocardique en oxygéne (DO) sont responsables d'un déséquilibre de la balance énergétique du myo-
carde susceptible de générer ou daggraver des lésions ischémiques aigués myocardiques et de retarder
Ia récupération fonctionnelle du myocarde a distance. On notera limportance particuliére de la fréquence
cardiaque, source 4 la fois d augmentation de la MvO et de réduction de la DO, au niveau ventriculaire

auche.
BRCE rssionde pertson coroaie: PAD presion sl distoliye; PTDVG: presion tédastolus venricdre gache
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Figure 5 » Schéma anatomique cardiaque avec communication interventriculaire.
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Antéflexion

Flexion & droite

Rotation de la sonde Rotation de la sonde
vers la droite vors la gauche

Flexion a gauche

Rétroflexion

igure | u Représentations schématiques des manipulations de la sonde dETO. La grande molette
permet la flexion antérieure et postérieure, et la pefite, la flexion latérale. Les boutons permettent la
rotation du transducteur selon s différents plans de coupe. (Adapté avec permission de Denault et al
[7] © Informa Healthcare.)
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Tableau | u Facteurs de risque de médiastinite

[ | Constammentretrouve: Fréquemment retrouv

Préopératoires | Obésité (IMC > 30) Sexe (masculin ou fminin
Diabéte (nsulino-requérant, selon les études)

‘mais aussi non IR) Age élevé

Portage nasal de §. aureus BPCO

Tabagisme

Chirurge redux

Séjour préopératoire prolongé
Immunodépression

Score NYHA dlevé, insuffisance
cardiaque

Insuffisance rénale chronique
Antériopathie des membres inférieurs

Pontage coronarien (vs chirurgie Chirurgie en urgence
valvulaire) Durée de chirurgie

Pontage utiisant les 2 AMI Pontage coronarien utiisant | AMI
Antibioprophylaxie inadaptée Transfusion

Dépilation inadaptée (rasage)
Déséquillbre ghycémique

Post-opératoires | Reprise opératoire précoce.
Suites compliquées (ventilation
prolongée, inotropes, etc)

IMC: indie de masse corporele ; R: nsulnorgsstant ; AMI - artéres mamimaires intarmes ; BPCO : broncopreumopalhie chronique
obstructive.





