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    PARTIE 1


    RISQUES CARDIAQUES ET HÉMODYNAMIQUES

  

  
    

    

    


    CHAPITRE 1


    Patient coronarien


    


    Simon Hennink-Schadenberg, Benedikt Preckel


    


    
      Un nombre croissant de patients coronariens est soumis chaque année à une intervention chirurgicale. Un syndrome coronaire aigu (SCA) peut également survenir pour la toute première fois au cours d’une intervention chirurgicale ou pendant la période postopératoire. Ce chapitre met en évidence les options physiologiques et thérapeutiques pertinentes au sein de cette population de patients.


      Le SCA regroupe différentes manifestations de la maladie coronaire : angine de poitrine instable (unstable angina pectoris [UAP]), infarctus du myocarde sans élévation du segment ST (NSTEMI) et infarctus du myocarde avec élévation du segment ST (STEMI) (tableau 1.1) [1]. On fait la distinction sur les modifications de l’électrocardiogramme (ECG) (STEMI versus NSTEMI/UAP) et la libération de biomarqueurs cardiaques spécifiques (NSTEMI versus UAP). L’amélioration constante de la détection de très faibles concentrations de biomarqueurs cardiaques spécifiques comme la troponine T ou I ainsi que l’amélioration des techniques d’imagerie permettent aujourd’hui de détecter la nécrose du tissu myocardique, y compris en l’absence de symptômes cliniques ou de modifications électriques. Cela aura une influence sur le traitement périopératoire des patients à risque cardiaque à l’avenir.
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        ◆ Définition de l’infarctus du myocarde (IM)


        Au cours des dernières décennies, la définition de l’IM est passée de « toute nécrose dans le cadre d’une ischémie myocardique » à une définition plus spécifique en fonction de la situation clinique du patient concerné (tableau 1.2) [1, 2]. Dans ce chapitre, nous nous concentrerons sur les IM de types 1 et 2.


        Un infarctus du myocarde est probable s’il existe des signes de nécrose du myocarde dans un contexte clinique compatible avec une ischémie myocardique aiguë identifiée par un mouvement enzymatique (de préférence la troponine cardiaque avec au moins une valeur supérieure au 99e percentile de la valeur normale) et au moins un des éléments suivants :


        
          	symptômes cliniques évocateurs d’ischémie ;



          	modifications de ST-T ou nouveau BBG sur l’ECG ;



          	apparition d’ondes Q pathologiques sur l’ECG ;



          	troubles de la cinétique segmentaire ou perte de viabilité myocardique à l’imagerie ;



          	identification d’un thrombus intracoronaire par angiographie ou autopsie.


        


        Chez certains patients, la mort cardiaque peut survenir après l’apparition de symptômes cliniques antérieurs, évoquant une ischémie myocardique et de nouveaux changements présumés de l’ECG ou de la LBBB, mais la mort survient avant l’obtention des biomarqueurs ou avant l’augmentation de ceux-ci (IM de type 3, tableau 1.2).

      




      
        ◆ Pathophysiologie de la circulation coronarienne


        Les facteurs de risque de maladie coronaire comprennent l’âge, la dyslipidémie, l’hypertension, le tabagisme, le diabète sucré, les maladies cardiovasculaires et rénales [3]. Souvent, les SCA se manifestent par des douleurs thoraciques aiguës, un essoufflement et des sueurs profuses causés par l’ischémie et la dysfonction myocardique. Des présentations atypiques sont observées chez les patients âgés, chez les femmes et chez les diabétiques [1, 3-5].


        Le SCA est souvent causé par la formation d’une plaque athéromateuse dans la circulation coronarienne en raison de mécanismes inflammatoires et d’une dyslipidémie. La rupture de cette plaque vulnérable déclenche ensuite une coagulation locale et la formation d’un thrombus. Avec la vasoconstriction – localisée autour de la plaque ou généralisée en raison d’une stimulation sympathique – cela conduit à une obstruction partielle ou complète de l’artère coronaire malade et à l’ischémie myocardique (IM de type 1, tableau 1.2) [6].


        Environ 5 % (250 mL/min) du débit cardiaque passe par la circulation coronaire. Au repos, le myocarde extrait déjà 75 % de l’oxygène délivré. Lorsque la demande en oxygène augmente, par exemple pendant l’exercice, le myocarde ne peut pas augmenter l’extraction d’oxygène et les artères coronaires doivent se dilater pour accroître le flux sanguin et l’apport en oxygène. Si cette demande ne peut être satisfaite, une ischémie se produit pendant l’exercice (IM de type 2, tableau 1.2).


        Deux artères coronaires principales naissent de l’aorte, juste en aval de la valve aortique, et acheminent le sang vers le cœur. L’artère coronaire droite (ACD) perfuse l’oreillette et le ventricule droits, y compris le nœud sinusal et le nœud atrioventriculaire. Elle fournit également du sang à une partie de l’oreillette gauche et à un tiers du septum interventriculaire. Chez environ 80 à 90 % des patients, l’ACD alimente également la paroi inférieure du ventricule gauche par l’artère interventriculaire postérieure (réseau droit dominant). L’artère coronaire principale gauche (ACG) se ramifie rapidement en artère interventriculaire antérieure (IVA) et en artère circonflexe (Cx). L’IVA fournit le sang aux deux tiers de la cloison interventriculaire et à la partie antérolatérale du ventricule gauche. La Cx fournit du sang à la partie latérale du ventricule gauche et, chez 10 à 20 % des patients, alimente l’artère interventriculaire postérieure (réseau gauche dominant). Les trois artères coronaires principales se divisent en trois vaisseaux plus petits. Selon l’artère coronaire atteinte, l’ischémie peut entraîner des dysrythmies, une insuffisance cardiaque, une dysfonction valvulaire, un choc cardiogénique ou un arrêt cardiaque. Le tableau 1.3 donne un aperçu des modifications de l’ECG liées aux différentes parties du système artériel coronaire.


        Les différents types de SCA résultent de différents degrés d’obstruction des artères coronaires. Rarement, le SCA est causé par un angiospasme (angor de Prinzmetal) ou une embolie coronaire. Si une rupture de plaque suivie d’une formation de thrombus entraîne une obstruction des artères coronaires, l’apport de sang et d’oxygène en aval de cette obstruction est immédiatement compromis, causant un IM de type 1 (tableau 1.2). Dans le NSTEMI, il y a souvent une occlusion partielle de l’une des artères coronaires. Chez les patients atteints de coronaropathie grave mais stable, l’ischémie myocardique est souvent causée par une diminution de l’apport en oxygène et/ou une augmentation de la demande en oxygène (déséquilibre de la balance énergétique du myocarde ou IM de type 2). La gravité de la coronaropathie stable peut être classée selon la classification de la Société canadienne de cardiologie (Canadian Cardiovascular Society ; classification CCS, tableau 1.4) [3].
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        Le SCA de type 2 est la cause la plus fréquente d’IM périopératoire. La demande myocardique en oxygène peut être augmentée par l’activité sympathique (stress, exercice, douleur, hypovolémie), la tachycardie et l’arythmie et l’augmentation du stress pariétal (hypertension, hypervolémie). L’apport myocardique en oxygène peut être diminué par des modifications de l’anatomie des artères coronaires, l’hypotension (décompensation cardiaque, vasodilatation), la vasoconstriction coronaire (stress, ischémie), l’anémie et l’hypoxémie (congestion pulmonaire, atélectasie) (figure 1.1) [7].
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        ◆ Prévention des SCA


        On peut faire une distinction entre les traitements médicamenteux et non médicamenteux pour la prévention des SCA. La plupart des thérapies non médicamenteuses sont des changements de style de vie. Les patients sont invités à arrêter de fumer, à augmenter leur activité physique, à réduire leur poids et à adopter une alimentation saine. Les patients hospitalisés pour un SCA devraient participer à un programme de réadaptation cardiaque afin de modifier leurs habitudes de vie et d’accroître l’observance du traitement. Le but de la pharmacothérapie est de prévenir la formation d’athérosclérose, la rupture de la plaque et la thrombose qui en découle. Cela se fait notamment par la prescription de statines et d’inhibiteurs de l’agrégation plaquettaire. La demande en oxygène du myocarde est réduite par les β-bloquants. S’ils ne sont pas tolérés, le diltiazem ou le vérapamil (antagonistes du calcium) peuvent être une alternative. Les IEC ou les bloqueurs des récepteurs à l’angiotensine réduisent le stress pariétal myocardique et la postcharge. Si la fonction ventriculaire gauche est inférieure à 35 % ou si les symptômes persistent sous traitement par IEC, des antagonistes des récepteurs de l’aldostérone peuvent être envisagés. Chez les patients hypertendus, la pression artérielle devrait être maintenue en dessous de 140/90 mmHg. Les patients diabétiques devraient idéalement avoir une HbA1c < 7,0 % pour prévenir le risque de microangiopathie [1, 3, 4, 8].

      




      
        ◆ Traitement des patients atteints de SCA


        Les différentes recommandations proposent des traitements détaillés chez les patients atteints de SCA ou d’IM [1, 3, 4].


        
          

          TRAITEMENT MÉDICAL


          Le traitement médical immédiat comprend l’administration de nitrates, d’analgésiques et l’oxygénothérapie. Les symptômes des SCA, à savoir les douleurs thoraciques irradiantes, l’essoufflement, la transpiration, le stress et l’anxiété, nécessitent un traitement immédiat non seulement pour des raisons humaines mais aussi pour prévenir/réduire la stimulation sympathique et maintenir l’équilibre de la balance énergétique du myocarde [1, 5].


          L’application d’oxygène est souvent recommandée comme première thérapie médicale et peut être administrée à l’aide d’une canule nasale, d’un masque facial ou d’un tube endotrachéal. Cependant, on peut se demander si un apport supplémentaire d’oxygène est bénéfique chez tous les patients atteints d’IM [9]. Chez les patients présentant un IM sans hypoxémie avec élévation du segment ST, l’application d’oxygène a augmenté les lésions myocardiques et a été associée à une nécrose tissulaire accrue à 6 mois [10]. En revanche, chez les patients victimes d’un arrêt cardiaque, l’hypoxie survient rapidement et l’oxygène doit être administré à forte concentration dès que possible. Il est suggéré d’atteindre une saturation artérielle cible en oxygène de 94-98 % (88-92 % en cas de maladie pulmonaire obstructive chronique) [5].


          La douleur thoracique due à l’ischémie myocardique est traitée efficacement par le trinitrate de glycérol qui induit une dilatation des vaisseaux veineux capacitifs et des artères coronaires.


          Les nitrates réduisent également l’insuffisance ventriculaire gauche et la congestion pulmonaire en diminuant la postcharge ventriculaire par vasodilatation artérielle. Toutefois, le traitement par les nitrates ne doit pas être amorcé chez les patients présentant une hypotension artérielle grave. Chez les patients présentant un infarctus inférieur et une atteinte ventriculaire droite, les nitrates peuvent induire une réduction importante de la pression artérielle et du débit cardiaque. La question de savoir si les nitrates peuvent être utilisés sans danger chez les patients qui prennent des inhibiteurs de la phosphodiestérase-5 (sildénafil) n’est pas résolue [11, 12]. Lors de l’initiation d’un traitement par nitrates, il faut garder à l’esprit qu’ils peuvent générer des phénomènes de vol coronaire.


          Les opioïdes sont efficaces pour soulager la douleur et devraient être titrés en fonction de leurs effets. Des doses répétées peuvent être nécessaires et des effets secondaires tels que dépression respiratoire, nausées et vomissements, hypotension et bradycardie peuvent nécessiter un traitement approprié [5].


          L’acide acétylsalicylique (AAS) est administré à tous les patients présentant un SCA en prévention de la thrombose après rupture de plaque. Si le patient n’est pas déjà sous AAS, une dose d’attaque de 150-300 mg est administrée par voie orale en cas de SCA aigu. Dans certains systèmes de soins, l’AAS intraveineux plutôt qu’oral fait partie du premier algorithme de traitement. Une dose orale de 75-100 mg d’AAS par jour est maintenue indéfiniment chez les patients présentant un SCA. Chez les patients intolérants à l’AAS, le clopidogrel en monothérapie est une autre option [8]. D’autres anticoagulants importants pour le traitement aigu du SCA comprennent les inhibiteurs de la glycoprotéine (GP) IIb/IIIa (abciximab, éptifibatide, tirofiban) et les antithrombines (héparine non fractionnée, énoxaparine et fondaparinux) [1, 8].

        


        
          

          REVASCULARISATION


          Les stratégies de revascularisation après un SCA comprennent la fibrinolyse, l’angioplastie percutanée et la revascularisation chirurgicale. Selon les recommandations actuelles, l’angioplastie percutanée est le traitement de prédilection [1, 4, 8].


          Plusieurs études ont porté sur l’utilisation de la fibrinolyse pour le traitement du SCA. Chez les patients STEMI, la fibrinolyse reste un complément préhospitalier à l’angioplastie si celle-ci ne peut être réalisée en temps voulu. L’avantage de l’angioplastie est diminué lorsqu’elle est réalisée plus de 120 minutes après la fibrinolyse. Chez environ 1 % des patients, la fibrinolyse est compliquée par des saignements intracrâniens dont les facteurs de risque sont un âge > 75 ans, un petit poids corporel, le sexe féminin, un antécédent d’AVC et l’hypertension artérielle. Des saignements extracrâniens surviennent chez 4 à 13 % des patients bénéficiant d’une fibrinolyse. Les contre-indications absolues à la fibrinolyse sont une hémorragie intracrânienne ou un AVC d’origine inconnue, un AVC ischémique au cours des six derniers mois, des lésions/néoplasies du système nerveux central ou des malformations atrioventriculaires, un traumatisme majeur ou une chirurgie au cours des trois dernières semaines, un saignement gastro-intestinal au cours du mois précédent, des troubles connus de la coagulation, la dissection aortique ou une ponction non compressible au cours des 24 dernières heures. La fibrinolyse est moins efficace dans les infarctus de la paroi inférieure et présente un risque de revascularisation incomplète [4].


          L’angioplastie primaire est considérée comme la norme d’excellence dans les soins actuels des SCA. Depuis le premier développement des endoprothèses coronariennes, la plupart des patients souffrant de SCA sont traités par implantation d’endoprothèses. L’angioplastie par ballonnet en traitement unique est devenue marginale, sauf cas particuliers. Chez les patients atteints d’un STEMI aigu, seule l’artère liée à l’infarctus doit être traitée en situation aiguë, même en présence d’une maladie pluritronculaire avérée. Les exceptions à cette stratégie sont le choc cardiogénique en présence de sténoses multiples vraiment critiques (> 90 % du diamètre) ou de plaques très instables, ou en cas d’ischémie persistante après angioplastie de la lésion coupable [4, 8]. On estime que la maladie pluritronculaire est présente chez 40 à 80 % des patients. Dans le NSTEMI, une revascularisation incomplète est associée à un pronostic défavorable et, par conséquent, une revascularisation complète devrait toujours être tentée [1].


          La revascularisation coronaire par pontage aortocoronarien peut être envisagée chez les patients contre-indiqués à l’angioplastie en raison d’une anatomie coronaire complexe ou en cas de lésions pluritronculaires. Elle doit être envisagée chez les patients présentant un STEMI et un choc cardiogénique ou chez les patients présentant des complications graves après angioplastie. La mortalité à plus de 5 ans semble similaire entre les deux stratégies (11,1 % versus 9,6 %) [13]. L’avantage le plus décisif de la chirurgie est la revascularisation complète de lésions pluritronculaires sévères. Les inconvénients de la chirurgie par rapport à l’angioplastie sont des incidences plus élevées d’AVC (1,1 % versus 0 %), de saignements majeurs (45,5 % versus 9,1 %) et de lésions rénales (31,7 % versus 14,2 %) [1].

        

      




      
        

        ◆ Patient avec un SCA récent devant être opéré en urgence


        Tout anesthésiste-réanimateur peut être confronté à un patient ayant souffert d’un SCA récent (dans les 30 jours précédents). Ces patients courent un risque périopératoire plus élevé de décès ou de complications cardiovasculaires graves.


        Bien que l’angioplastie soit à même de traiter une sténose coronarienne, la resténose surviendra rapidement si aucune mesure supplémentaire n’est prise. L’angioplastie entraîne une dénudation endothéliale et l’accumulation de plaquettes et de fibrine. De plus, l’étirement, la fracturation et la perturbation de la plaque athéromateuse peuvent entraîner une dissection intimale et une dilatation anévrysmale. Un recul élastique et un rétrécissement artériel peuvent en découler. Bien que l’angioplastie au ballon soit une lésion contrôlée, elle s’accompagne de complications potentielles comme la fermeture aiguë des vaisseaux (4-8 %). Chez 30 à 50 % des patients, la resténose est due à des facteurs mécaniques, biochimiques et histologiques. Pour réduire le taux de resténose, des endoprothèses métalliques nues ont été introduites et la perméabilité de l’artère coronaire a été considérablement améliorée. Cependant, au début, beaucoup de thromboses sur endoprothèse ont été observées, entraînant une occlusion soudaine de l’artère coronaire et un infarctus du myocarde responsable d’une mortalité élevée. L’instauration d’un double traitement antiplaquettaire a considérablement réduit ce risque [14]. Cependant, des resténoses précoces persistaient, rendant nécessaire une réintervention chez de nombreux patients. Des endoprothèses enduites de médicaments antiprolifératifs ont enfin permis d’empêcher l’hyperplasie néo-intimale et la resténose [15, 16]. Les dispositifs de première génération contenaient du sirolimus ou du paclitaxel [17] et se sont révélés très efficaces pour réduire les événements cardiovasculaires [18]. Cependant, quelques années plus tard, les grands registres ont montré une augmentation de la mortalité [19] très probablement causée par l’arrêt prématuré du double traitement antiplaquettaire [20, 21]. Cela a conduit à l’élaboration de recommandations suggérant de prolonger le traitement pendant au moins un an [22].


        Par conséquent, les anesthésistes-réanimateurs sont confrontés à des patients sous double traitement antiplaquettaire pouvant justifier d’une chirurgie en urgence dans l’intervalle. Entretemps, de nouvelles générations d’endoprothèses enduites ont été commercialisées et ont rapidement remplacées celles de première génération. Ces nouvelles endoprothèses permettent de raccourcir de moitié la durée de traitement par bithérapie antiplaquettaire et des périodes encore plus courtes pourraient convenir à des populations particulières de patients chirurgicaux [23]. Les recommandations de la Société européenne de cardiologie stipulent que la bithérapie soit maintenue pendant 6 mois ou moins si le risque de saignement est élevé chez les patients présentant une coronaropathie stable. En revanche, chez les patients présentant un risque élevé d’ischémie et un faible risque de saignement, le traitement peut être poursuivi pendant une période plus longue. Chez les patients atteints de SCA, le traitement doit être maintenu pendant 12 mois, quel que soit le type d’endoprothèse [8, 24]. Nous tenons à souligner que l’interruption d’un double traitement antiplaquettaire est toujours une décision individualisée et spécifique au patient, à prendre via une concertation multidisciplinaire. Certains patients présentant un risque thrombotique élevé dû à de nombreuses endoprothèses dans une même artère coronaire ou à des endoprothèses de bifurcation peuvent justifier d’une prolongation du traitement au-delà de 12 mois [25]. Les patients ayant souffert d’un SCA demeureront sous aspirine toute leur vie.


        Dans tous les cas, il faut discuter si l’aspirine et/ou l’inhibiteur de P2Y12 peuvent être poursuivis. Si le risque de saignement est élevé, il faut cesser l’administration de l’inhibiteur P2Y12 et maintenir l’aspirine. Différentes stratégies ont été proposées [26]. Conformément aux recommandations européennes, « pour les patients présentant un risque très élevé de thrombose sur endoprothèse, un traitement de transition avec un inhibiteur des glycoprotéines réversible intraveineux, comme l’éptifibatide ou le tirofiban, devrait être envisagé [27] ». Plusieurs séries de cas ont été publiées à ce sujet [28].


        Certains auteurs suggèrent de faire un relais avec l’héparine. Cependant, la thrombose artérielle dépend de la fonction plaquettaire mais pas de la cascade de coagulation et l’héparine non fractionnée facilite l’activation des plaquettes [29]. L’héparine se lie au récepteur GP IIb/IIIa, ce qui peut entraîner un effet prothrombotique. Par conséquent, le relais par une héparine de bas poids moléculaire devrait être évité [27]. Il existe également un inhibiteur intraveineux de P2Y12, le cangrélor, qui inhibe efficacement l’agrégation plaquettaire et agit rapidement grâce à une demi-vie courte [30, 31]. Dans plusieurs études récentes, le cangrélor s’est révélé supérieur au clopidogrel [32, 33].
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        Chez tous les patients, la bithérapie antiplaquettaire doit être reprise dès que possible après l’intervention chirurgicale, idéalement dans les 24-48 heures [27].


        Comme l’angioplastie en urgence est la seule option thérapeutique en cas de thrombose sur endoprothèse, les interventions chirurgicales chez ces patients doivent être réalisées dans des hôpitaux où des laboratoires de cathétérisme sont disponibles 24 heures sur 24, 7 jours sur 7.


        
          

          ÉVALUATION ET STRATIFICATION PRÉOPÉRATOIRE DU RISQUE


          Comme pour tout autre patient, il faut s’efforcer d’optimiser l’état clinique. La capacité fonctionnelle (équivalent métabolique des tâches, MET) et les facteurs de risque cardiaque (tableau 1.5) doivent être déterminés. Une estimation du risque chirurgical de complications cardiaques graves doit être faite, selon la nature de l’intervention chirurgicale envisagée : risque faible < 1 %, risque intermédiaire 1-5 % et risque élevé > 5 % [27]. Un ECG doit être disponible pour tous les patients présentant un SCA récent. Chez les patients à haut risque, l’échocardiographie aide à déterminer la fonction myocardique régionale et globale.


          Les taux sériques plasmatiques préopératoires de BNP prédisent indépendamment le risque d’événements cardiaques périopératoires [27]. L’évaluation des troponines cardiaques avant et 48-72 heures après l’intervention fait actuellement l’objet de débats [34]. Les stratégies préopératoires invasives pour l’évaluation cardiaque (coronarographie) ne se sont pas révélées bénéfiques comparativement à l’évaluation non invasive et au traitement médical [35].


          Le traitement pharmacologique préventif à l’aide de β-bloquants et de statines doit être poursuivi. Il n’y a aucune preuve pour dire que les β-bloqueurs, l’aspirine ou les agonistes des récepteurs α2-adrénergiques devraient être administrés à tous les patients [36-38]. Cependant, des patients sélectionnés pourraient bénéficier d’une optimisation médicale préopératoire initiée à temps.


          Chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque ou de dysfonction ventriculaire gauche grave après un SCA, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion et les bloqueurs des récepteurs de l’angiotensine 2 doivent être poursuivis. Chez d’autres patients, ces mêmes médicaments doivent être interrompus avant l’opération pour éviter l’hypotension intra- et postopératoire [39, 40].

        


        
          CHOIX DE L’ANESTHÉSIE


          L’optimisation de la surveillance périopératoire des événements cardiaques avec un cordon à 5 brins ou un ECG à 12 dérivations est recommandée. L’échocardiographie transœsophagienne peut être envisagée en chirurgie à haut risque et devrait être disponible s’il existe des signes d’ischémie myocardique. Le choix de l’agent anesthésique a probablement moins d’importance que le bon maintien de la perfusion du myocarde. Il faut prévenir l’hypotension et les faibles niveaux de BIS, témoins d’une anesthésie trop profonde [41-43].


          Pendant longtemps, il a été suggéré que les anesthésiques volatils avaient des effets protecteurs sur le myocarde et devaient être préférés aux agents intraveineux [44]. Bien qu’une véritable cardioprotection ait été démontrée dans des modèles animaux ainsi que chez des patients de chirurgie cardiaque [45], nous ne disposons pas aujourd’hui de données solides qui indiquent une supériorité des agents volatils halogénés chez les patients à risque cardiaque adressés pour une chirurgie non cardiaque [46].


          La supériorité des techniques neuraxiales peut être remise en question et les preuves à l’appui de la réduction des événements cardiaques font défaut [47]. Chez les patients sous double traitement antiplaquettaire, il n’y a pas de raison d’arrêter le traitement en vue d’utiliser une technique d’anesthésie neuraxiale.


          L’objectif principal doit être l’optimisation de l’équilibre entre l’apport et la demande en oxygène tout au long de la chirurgie. La tachycardie doit être évitée car c’est la principale cause d’augmentation de la demande en oxygène du myocarde. Un remplissage vasculaire soigneusement monitoré pourrait améliorer le maintien de la stabilité hémodynamique [48]. L’anémie et l’hyperglycémie doivent être traitées adéquatement. Au réveil de l’anesthésie, le tonus sympathique augmente et peut provoquer un stress énorme. Une extubation précoce doit être envisagée tout en évitant l’hypoxémie due aux spasmes laryngés, à la toux, au mucus ou à d’autres problèmes des voies respiratoires. La douleur doit être traitée adéquatement pour éviter la réaction au stress et les anti-inflammatoires non stéroïdiens (en particulier les inhibiteurs de la COX-2) doivent être évités. Toutes ces mesures doivent être poursuivies en postopératoire. Les frissons augmentent considérablement la demande en oxygène et doivent être prévenus et/ou traités en conséquence.

        

      




      
        ◆ SCA périopératoire


        Chaque année, plus de 200 millions d’adultes bénéficient d’une chirurgie non cardiaque majeure. La mortalité peropératoire a été divisée par dix au cours des trois dernières décennies mais la mortalité à 30 jours reste un problème important qui concerne 2 % des patients hospitalisés de plus de 45 ans. L’incidence du SCA périopératoire varie de 0,4 à 11 % selon le profil de risque du patient (tableau 1.5) [49].


        La mortalité précoce des SCA périopératoires varie de 3,5 à 25 %. Les patients qui survivent à un IM périopératoire auront un nombre accru de complications, un séjour à l’hôpital plus long et des coûts liés aux soins plus élevés [34].


        Si les patients sont éveillés, la symptomatologie de l’IM périopératoire peut être similaire à celle des patients non anesthésiés. Cependant, l’IM périopératoire est un diagnostic difficile lors d’une anesthésie générale : il est silencieux et beaucoup plus fréquent qu’on ne l’imagine. Seulement 15 % des patients atteints d’IM périopératoire signalent des douleurs thoraciques, 65 % des patients étant totalement asymptomatiques. Les modifications de l’ECG peuvent être transitoires et subtiles, avec une dépression du segment ST plus fréquemment qu’une élévation. Une période de dépression du ST de 20 à 30 minutes ou une dépression cumulée de plus de 60 minutes a été associée à des événements cardiaques indésirables [50]. Chez 60 à 90 % des patients atteints d’IM périopératoire, aucune onde Q n’est retrouvée [7, 51]. Puisque les douleurs thoraciques et les modifications de l’ECG ne permettent pas de détecter de façon fiable l’IM périopératoire, nous devons nous concentrer sur la libération de biomarqueurs. Avec l’introduction de la troponine à haute sensibilité, il est possible de détecter de très faibles élévations de troponine. Une augmentation, même minime, est associée statistiquement à la mortalité. Le risque quadruple lorsque la troponine augmente jusqu’à 0,02 ng/mL et il est multiplié par 17 lorsque la troponine est supérieure à 0,3 ng/mL [34, 52].


        
          

          PRISE EN CHARGE DES PATIENTS AYANT UN IM PÉRIOPÉRATOIRE ÉVIDENT


          La prise en charge des patients atteints d’ischémie myocardique peropératoire est difficile et dépend des conséquences cliniques. L’un des défis consiste à décider s’il faut poursuivre ou interrompre la chirurgie. La chirurgie doit être poursuivie si elle est à un stade avancé et peut être complétée dans un délai raisonnable. Si la chirurgie vient juste de commencer, il est probablement préférable de l’interrompre immédiatement et de procéder à une revascularisation coronaire si nécessaire. La fibrinolyse et le pontage aortocoronarien sont associés à des complications hémorragiques importantes chez ces patients. Par conséquent, la stratégie de choix est l’angioplastie en urgence [53]. Les chirurgiens, les anesthésistes-réanimateurs et les cardiologues devraient discuter de la question de savoir s’il est possible de poser une endoprothèse avec la nécessité d’un traitement antiplaquettaire. Chez les patients présentant un risque très élevé de complications hémorragiques, l’angioplastie par ballonnet sans endoprothèse pourrait être indiquée dans un premier temps. Une deuxième angioplastie pourrait être alors nécessaire en postopératoire. Chez les patients présentant un faible risque de saignement, l’implantation d’une endoprothèse peut éventuellement être réalisée sans délai [54].


          Chez les patients atteints d’IM périopératoire, l’anesthésiste-réanimateur doit vérifier si le monitorage hémodynamique en place est toujours adéquat ou s’il doit être étendu. Un cardiologue doit être consulté et l’échocardiographie transthoracique ou transœsophagienne est très utile pour détecter les anomalies de mouvement de la paroi et devrait être effectuée le plus tôt possible.


          Comme nous l’avons mentionné précédemment, l’IM périopératoire est principalement attribuable à un déséquilibre entre l’offre et la demande myocardique en oxygène et non à la rupture de plaque. Les anesthésistes-réanimateurs doivent optimiser l’équilibre entre l’approvisionnement en oxygène et la demande en améliorant l’oxygénation des tissus : augmentation de la fraction d’oxygène inspiré, utilisation d’une pression expiratoire positive, traitement de l’anémie, réduction de la tachycardie en dessous de 70/min, prévention du stress par les opiacés, β-bloqueurs et normovolémie, traitement des éventuelles arythmies. Les dérivés nitrés peuvent être utilisés pour induire une vasodilatation coronarienne mais une hypotension systémique significative doit être évitée. Dans certains cas, le débit cardiaque ne peut être maintenu qu’avec des agents inotropes positifs (dobutamine, inhibiteurs des phosphodiestérases III, lévosimendan). La vasodilatation concomitante doit être traitée avec de la phényléphrine ou de la noradrénaline pour maintenir la pression de perfusion coronaire. D’autres mesures de soutien comprennent la contrepulsion intraaortique ou l’implantation d’une pompe centrifuge permettant le maintien du débit cardiaque, notamment chez les patients en état de choc cardiogénique [55, 56].

        

      




      
        ◆ Perspectives


        L’infarctus périopératoire est probablement beaucoup plus fréquent que ce que nous pensions jusqu’à maintenant. Récemment, les caractéristiques, les critères diagnostiques et pronostiques et les résultats à 30 jours des patients atteints d’IM périopératoire chez plus de 15 000 patients ont été décrits [57]. Un nouveau terme – la lésion myocardique après chirurgie non cardiaque (MINS) – a été suggéré. Grâce aux biomarqueurs à haute sensibilité, il est possible de détecter une incidence plus élevée d’ischémie (8 % des patients). Comme la mortalité à 30 jours des patients atteints de MINS est plus élevé (9,8 % contre 1,1 %) [57], la détection précoce des patients à risque aidera à amorcer un traitement adéquat et à réduire davantage la morbidité et la mortalité à 30 jours.


        Chez les patients anesthésiés ou sédatés, les symptômes cliniques d’ischémie coronarienne (douleur, inconfort) sont souvent absents et les modifications de l’ECG peuvent être transitoires et passer inaperçues sur un ECG à 12 dérivations. Par conséquent, l’IM périopératoire devrait se concentrer sur la détection de l’augmentation et de la diminution des biomarqueurs cardiaques chez les patients présentant un risque cardiaque accru, à commencer par les patients coronariens.
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        ◆ Introduction


        L’insuffisance cardiaque (IC) a été annoncée comme la « prochaine frontière en médecine périopératoire [1] ». La mortalité périopératoire chez les patients IC est beaucoup plus élevée que chez les patients atteints d’une cardiopathie ischémique isolée. Les cardiopathies ischémiques ont fait l’objet de recherches intensives au cours des dernières années, ce qui a permis d’établir des recommandations claires, fondées sur des données probantes, et d’améliorer la survie périopératoire. Pour les patients IC, le pronostic postopératoire n’a pas beaucoup changé. Néanmoins, la proportion de patients se présentant pour une intervention chirurgicale avec un diagnostic d’IC est en augmentation. L’insuffisance cardiaque chronique (ICC) est une maladie des personnes âgées et ce segment de la population croît rapidement.


        Il est très difficile d’élaborer des recommandations claires pour la prise en charge périopératoire de l’ICC parce qu’il n’y a pas beaucoup de données scientifiques disponibles. De plus, l’ICC est une entité pathologique complexe dont l’étiologie est hétérogène et les phénotypes distincts, souvent accompagnée de comorbidités multiples et de dysfonctionnements systémiques. Dans ce chapitre, nous passerons en revue les connaissances actuelles sur la physiopathologie, le diagnostic et le traitement de l’ICC. Cela servira de base à une discussion ultérieure sur la prise en charge périopératoire, y compris l’évaluation des risques et les stratégies d’optimisation, ainsi que sur les techniques de surveillance peropératoire et de contrôle hémodynamique.

      




      
        ◆ Définition et classification de l’IC


        Le groupe de travail de la Société européenne de cardiologie (European Society of Cardiology [ESC]) définit l’insuffisance cardiaque comme « un syndrome clinique caractérisé par des symptômes typiques (par exemple : essoufflement, œdème de la cheville et asthénie) qui peuvent être accompagnés de signes cliniques (par exemple : crépitations pulmonaires, œdème périphérique) causés par une anomalie cardiaque structurelle et/ou fonctionnelle, qui entraîne une réduction du débit cardiaque et/ou une augmentation des pressions intracardiaques au repos ou pendant le stress [2] ».


        Il existe plusieurs façons d’évaluer la gravité du syndrome (tableau 2.1). La plus populaire est la classification fonctionnelle NYHA (New York Heart Association), qui établit un lien entre les symptômes et les signes du patient et son niveau d’activité. Les patients passent d’une catégorie supérieure (de I à IV) en fonction de l’évolution de la maladie, mais peuvent retourner dans une classe inférieure, c’est-à-dire avec moins de limitations fonctionnelles, en raison d’un traitement efficace. La classification ACCF/AHA (American College of Cardiology/American Heart Association) de l’IC, en revanche, est unidirectionnelle. Elle met l’accent sur le développement et la progression de la maladie (du niveau A à D) et inclut également les stades précliniques [3].
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        L’insuffisance cardiaque est également classée en sous-groupes en fonction de la quantification de la fraction d’éjection (FE) : les patients présentant une FE réduite (< 40 %, HFrEF) sont différenciés de ceux qui ont conservé une FE normale (≥ 50 %, HFpEF). Ces sous-groupes semblent en effet représenter des phénotypes très distincts avec des étiologies, des caractéristiques démographiques, des comorbidités et des réponses thérapeutiques différentes. La majorité des études montrent cependant une mortalité comparable à court et long terme. Dans les recommandations les plus récentes, le groupe de travail de l’ESC distingue un troisième sous-groupe de patients avec une FE moyenne (entre 40 et 49 %, HFmrEF) (tableau 2.2). L’ACCF/AHA considère les patients dont l’IC a régressé comme un autre sous-groupe distinct.
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        ◆ Épidémiologie


        Dans les pays développés, la prévalence globale de l’IC dans la population adulte est de 1 à 2 % mais elle augmente fortement avec l’âge et dépasse 10 % chez les sujets de plus de 70 ans [4]. Étant donné que l’IC est principalement une maladie du sujet âgé, on s’attend à ce que l’incidence et la prévalence continuent d’augmenter au cours des deux prochaines décennies car la population vieillit rapidement [5].


        HFrEF et HFpEF semblent être représentées de façon égale bien que, selon les critères diagnostiques utilisés, les chiffres varient d’une étude à l’autre. Les patients atteints de la HFpEF sont plus âgés, sont plus souvent des femmes et ont des antécédents d’hypertension ou de fibrillation auriculaire [6].


        Le pronostic s’est amélioré au cours de la dernière décennie, mais les taux globaux de mortalité demeurent élevés chez les patients atteints d’ICC établie. Un nouveau diagnostic d’IC est associé à une mortalité de 10 % sur 30 jours et jusqu’à un tiers des patients âgés meurent dans l’année qui suit une hospitalisation initiale pour IC [7, 8]. Les données européennes montrent un taux de survie à 5 ans de 53 % et 62 % pour le HFrEF et le HFpEF respectivement, tandis que les taux d’hospitalisation sont plus élevés pour le HFpEF [9]. L’IC a un impact majeur sur la qualité de vie des individus et impose un lourd fardeau financier à la société [10].


        La prévalence déclarée de l’IC chez les patients subissant une chirurgie non cardiaque varie maintenant entre 2,5 et 10 % [11]. On s’attend à ce que ce nombre augmente non seulement en raison du vieillissement de la population mais aussi parce que le nombre d’options chirurgicales et interventionnelles moins invasives offertes aux patients à risque élevé continue d’augmenter [12].

      



    


    
      Références


      
        [1] Fleisher LA. Implications of preoperative heart failure: the next frontier in perioperative medicine? Anesthesiology. 2008; 108 (4): 551-2. The American Society of Anesthesiologists.


        [2] Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JGF, Coats AJS, et al. ESC guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: the Task Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) developed with the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur Heart J. 2016; 37 (27): 2129-200. The Oxford University Press.


        [3] Yancy CW, Jessup M, Bozkurt B, Butler J, Casey DEJ, Drazner MH, et al. ACCF/AHA guideline for the management of heart failure: executive summary a report of the American College of Cardiology Foundation/American Heart Association Task Force on practice guidelines. Circulation. 2013; 128 (16): 1810-52. American Heart Association Journals.


        [4] Mosterd A, Hoes AW. Clinical epidemiology of heart failure. Heart. 2007; 93(9): 1137-46. BMJ Publishing Group Ltd and British Cardiovascular Society.


        [5] Thomas S, Rich MW. Epidemiology, pathophysiology, and prognosis of heart failure in the elderly. Clin Geriatr Med. 2007; 23 (1): 1.


        [6] Meta-analysis Global Group in Chronic Heart Failure (MAGGIC). The survival of patients with heart failure with preserved or reduced left ventricular ejection fraction: an individual patient data meta-analysis. Eur Heart J. 2012; 33 (14): 1750-7.


        [7] Lloyd-Jones DM, Larson MG, Leip EP, Beiser A, D’Agostino RB, Kannel WB, et al. Lifetime risk for developing congestive heart failure: the Framingham heart study. Circulation. 2002; 106 (24): 3068-72.


        [8] Croft JB, Giles WH, Pollard RA, Keenan NL, Casper ML, Anda RF. Heart failure survival among older adults in the United States – a poor prognosis for an emerging epidemic in the Medicare population. Arch Intern Med. 1999; 159 (5): 505-10.


        [9] Hobbs FD, Roalfe AK, Davis RC, Davies MK, Hare R, Midlands Research Practices Consortium (MidReC). Prognosis of all-cause heart failure and borderline left ventricular systolic dysfunction: 5 year mortality follow-up of the Echocardiographic Heart of England Screening study (ECHOES). Eur Heart J. 2007; 28 (9): 1128-34.


        [10] Pearse SG, Cowie MR. Heart failure: classification and pathophysiology. Medicine (Baltimore). 2014; 42 (10): 556-61. Elsevier.


        [11] London MJ, Hur K, Schwartz GG, Henderson WG. Association of perioperative beta-blockade with mortality and cardiovascular morbidity following major noncardiac surgery. JAMA. 2013; 309 (16): 1704-13. American Medical Association.


        [12] Beattie WS, Wijeysundera DN. The growing burden of perioperative heart failure. Anesth Analg. 2014; 119 (3): 506-8.


 
      

    


  
OPS/cover/pagetitre.jpg
Anesthésie

du patient
a haut risque

Jean-Luc Fellahi
Marc Leone

Arnette





OPS/nav.xhtml


  

    Table des matières



    

      		

        Couverture

      



      		

        Page de titre

      



      		

        Page de copyright

      



      		

        Dans la même collection

      



      		

        Table des matières

      



      		

        Les auteurs

      



      		

        Partie 1 - Risques cardiaques et hémodynamiques

      

        		

          Chapitre 1 - Patient coronarien

        



        		

          Chapitre 2 - Patient atteint d’insuffisance cardiaque chronique avancée

        



      



      



    



  



    Guide



    

      		

        Couverture

      



      		

        Anesthésie du patient à haut risque

      



      		

        Début du contenu

      



      		

        TABLE DES MATIÈRES

      



    



  



OPS/images/logo.jpg





OPS/images/fig_1.jpg
Tableau 1.1/ Classification des syndromes coronaires aigus [2].
STEMI Eléevation du segment ST > 2 dérivations ou nouveau BBG sur ECG 12 dérivations
et libération de biomarqueurs cardiaques spécifiques

NSTEMI Dépression du segment ST, anomalies non spécifiques du segment ST, parfois méme ECG
normal et libération de biomarqueurs cardiaques spécifiques

UAP Dépression du segment ST, anomalies non spécifiques du segment ST, parfois méme ECG
normal sans libération de biomarqueurs cardiaques spécifiques

BBG : bloc de branche gauche.
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Tableau 1.2/ Troisiéme classification universelle de Uinfarctus du myocarde

(IM) [2].

Type 1
Type 2
Type 3

Type 4

Type 5

Infarctus du myocarde spontané
Infarctus du myocarde secondaire & un déséquilibre de la balance énergétique du myocarde

Infarctus du myocarde entrainant la mort lorsque les valeurs des biomarqueurs ne sont pas
disponibles

Infarctus du myocarde secondaire & une revascularisation percutanée (a) ou a une
thrombose intra-stent (b)

Infarctus du myocarde secondaire & une chirurgie de revascularisation coronaire
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Tableau 1.3/ Relation entre les modifications de 'ECG, l'artére coronaire impliquée
et les zones de tissu myocardique nécrosé.

Elévation ST sur ECG Artére coronaire Zones du tissu myocardique nécrosé
I, AvL, V5 V6 Cx Ventricule latéral gauche

11, II1, III, AvF ACD ou Cx Ventricule postérieur gauche

V1-V4 VA Ventricule et septum antérieur gauche
V1 et V4R ACD Ventricule droit

AR Tronc commun Ventricule gauche entier
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Tableau 1.4/ Classification de la gravité de 'angine de poitrine selon la Société
canadienne de cardiologie [3].

Catégorie I
Classe IT

Classe III

Classe IV

L'activité ordinaire ne cause pas d‘angor (marcher, monter les escaliers)

Légere limitation de l'activité ordinaire (angor lors de la marche ou lors de la montée
des escaliers)

Limitation marquée de lactivité ordinaire (angor lors de la montée des escaliers & un
rythme normal)

Incapacité a exercer une activité sans inconfort (angor de repos)
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Augmentation du tonus sympathique Augmentation du tonus sympathique

Tachycardie et arythmie Tachycardie et arythmie
Augmentation du stress Augmentation du stress sur la paroi
Hypotension du myocarde

Vasoconstriction coronarienne

Anémie

Hypoxémie

Demande

Figure 1.1/ Balance énergétique du myocarde. Les fléches indiquent
respectivement une diminution de Uoffre avec ses causes et une augmentation
de la demande avec ses causes.
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Tableau 1.5/ Score de risque cardiaque révisé de Lee [49].
Chirurgie a haut risque
Cardiopathie ischémique
Insuffisance cardiaque congestive
Maladie cérébrovasculaire
Diabéte insulinodépendant
Créatinine sérique préopératoire > 173 pmol/L (2,0 mg/dL)

Aucun facteur de risque : taux de complications de 0,4 % ; 1 facteur de risque : taux de complications
d'1,0 % ; 2 facteurs de risques : taux de complications de 7 % ; > 3 facteurs : taux de complications de
1%
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Tableau 2.1/ Classification de U'IC.

Stades ACCF/AHA de 'IC Classification fonctionnelle NYHA

A Arisque élevé d'IC mais sans Aucun
maladie cardiaque structurelle
ou symptomes d'IC

B Maladie cardiaque structurelle Aucune limitation de l'activité physique. Lactivité
mais sans signes ou symptomes physique ordinaire ne cause pas de symptomes d'IC
d'1C

C Cardiopathie structurelle avec Aucune limitation de l'activité physique. Lactivité
symptomes antérieurs ou actuels physique ordinaire ne cause pas de symptomes d'IC
d'1C

I Légére limitation de l'activité physique. Confortable
au repos, mais lactivité physique ordinaire entraine
des symptomes d'IC

II  Limitation marquée de lactivité physique.
Confortable au repos, mais une activité moins
qu'ordinaire provoque des symptomes d'IC

v ncapable de faire de l'activité physique sans
symptomes d’hyperthermie ou sans symptomes
d'hyperthermie IC au repos

D IC réfractaire nécessitant v ncapacité de faire de l'activité physique
des interventions spécialisées sans symptomes d'IC ou IC au repos

ACCF/AHA : American College of Cardiology/American Heart Association ; IC : insuffisance cardiaque ; NYHA : New
York Heart Association.
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Tableau 2.2/ Différents phénotypes d’IC, classés selon la FE.

Type d'IC  HFrEF HFmrEF HFpEF
Critéres 1 Symptomes + signes
2 FEVG FEVG 40-49 % 40-49 FEVG 50 %
<40%
3 - 1. Niveaux élevés de peptide natriurétique

2. Au moins un critére supplémentaire :
o cardiopathie structurelle pertinente (hypertrophie ventriculaire
gauche et/ou hypertrophie auriculaire gauche)
o dysfonction diastolique

FE : fraction d'éjection ; FEVG : fraction d'éjection du ventricule gauche ; HFpEF : heart failure with preserved
ejection fraction ; HFmrEF : heart failure with midrange ejection fraction ; HFrEF : heart failure with reduced ejection
fraction.
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