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Préface




La pratique de l’anesthésiologie (qui, au sens de la Société européenne d’anesthésiologie, comprend l’anesthésie, les soins intensifs et la médecine peropératoire ainsi que la prise en charge de la douleur) a considérablement évolué depuis les années 2000. Les anesthésistes-réanimateurs ne sont pas seulement des spécialistes chargés d’apporter analgésie et confort aux patients qui subissent une chirurgie ou des interventions invasives. Ce sont désormais des spécialistes qui prennent en charge les patients présentant des comorbidités, afin de maintenir la morbidité et la mortalité postopératoires à un niveau aussi bas que possible.

Une étude européenne récente [1] a révélé que la mortalité postopératoire atteignait près de 4 %, ce qui est de très loin supérieur à la mortalité liée à la pratique de l’anesthésie documentée antérieurement. Ces données indiquent clairement que la pratique de l’anesthésiologie est devenue la pratique d’une médecine périopératoire présentant de nouveaux défis : prendre en charge les patients et leurs comorbidités tout au long de la durée peropératoire, de manière à ce que l’intervention n’aggrave pas l’histoire naturelle de leurs comorbidités. Dans ce contexte, les dernières recommandations européennes soulignent le rôle des anesthésistes-réanimateurs dans la réduction de la morbidité et de la mortalité postopératoires [2, 3].

Puisque la réduction de la morbidité et de la mortalité périopératoires est le point d’attention central des anesthésistes-réanimateurs, il devient à l’évidence indispensable d’identifier et de prendre en charge les facteurs de risques liés au patient et leurs interactions avec le risque associé à l’intervention. Le groupe d’experts qui a apporté sa contribution au présent ouvrage a passé en revue de nombreux facteurs de risques liés au patient et pertinents pour la pratique contemporaine de la médecine périopératoire. Certains risques sont fréquents (athérome et coronaropathie) ; d’autres risques ont une prévalence plus faible (par exemple hypertension pulmonaire). Quelques « nouveaux » facteurs de risque (fragilité, toxicomanie, obésité sévère) sont également évoqués et leur nouveauté reflète les récents changements sociaux, avec leurs conséquences sur la pratique médicale.

Chaque chapitre du présent ouvrage offre aux anesthésistes-réanimateurs la synthèse de données nécessaire pour leur permettre de prendre en charge les facteurs de risques chez chacun de leurs patients. Les chapitres comportent une large palette des toutes dernières publications et preuves, et nous pouvons saluer les efforts des auteurs et du rédacteur en chef dans ce domaine. Le présent ouvrage, en compilant des informations éparses, favorisera l’intégration indispensable des informations et facilitera la prise de décisions. Il paraît à un moment où les cliniciens accordent une grande importance au regroupement d’informations et de connaissances précieuses.

Dan Longrois,
Département d’Anesthésie-Réanimation
Hôpital Bichat Paris
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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].





◆ Pathophysiologie

L’insuffisance cardiaque est un syndrome en phase terminale qui peut résulter d’une multitude de maladies cardiovasculaires primaires. Les étiologies diverses sont structurées en trois grandes catégories : (1) les maladies du myocarde, (2) les anomalies des conditions de charge et (3) les arythmies majeures (tableau 2.3). Une approche alternative pour structurer les causes hétérogènes de l’IC est basée sur les mécanismes pathophysiologiques qui conduisent au développement de l’IC. Il y a principalement quatre catégories : (1) les facteurs de risque traditionnels des maladies cardiovasculaires, y compris les lésions ischémiques, l’hypertension artérielle et le syndrome métabolique (diabète, hyperlipidémie, obésité centrale) qui représentent la grande majorité ; (2) les facteurs génétiques liés à la cardiomyopathie (par exemple : la cardiomyopathie obstructive hypertrophique) ; (3) les facteurs mécaniques, principalement les dysfonctionnements valvulaires entraînant une surcharge de pression et/ou de volume ; et (4) les facteurs immunitaires, c’est-à-dire les maladies infectieuses, virales et bactériennes et les maladies auto-immunes [13].

La prévalence de la cause dominante varie selon les régions du monde. Dans les pays développés, l’hypertension, les cardiopathies ischémiques et le dysfonctionnement valvulaire sont les maladies les plus importantes conduisant à l’IC. L’infarctus du myocarde est la cause principale de la HFrEF tandis que l’hypertension et la fibrillation auriculaire sont plus souvent associées à la HFpEF. Les comorbidités non cardiaques comme les maladies rénales, le diabète et l’obésité s’ajoutent souvent au développement et au pronostic de l’IC. En Afrique et en Asie, les cardiopathies rhumatismales restent une cause importante d’insuffisance cardiaque, tandis qu’en Amérique du Sud, la maladie de Chagas continue d’être à l’origine d’une proportion importante d’IC [10].

La physiopathologie de la HFrEF fait l’objet d’études approfondies depuis des décennies. Toutefois, la HFpEF n’a été identifiée que récemment comme une entité clinique distincte. Ces deux phénotypes diffèrent principalement en ce qui concerne le mécanisme sous-jacent du dysfonctionnement cardiaque. Étant donné que l’une des principales caractéristiques de la HFrEF est la capacité limitée du ventricule gauche (VG) à éjecter le sang, on l’appelle souvent insuffisance cardiaque systolique. Dans la HFpEF (et HFmrEF), l’éjection cardiaque semble normale, du moins lorsqu’elle est quantifiée comme la proportion de sang éjectée pendant la systole. Il est important de noter que, dans le cas de la HFpEF, il y a souvent une déficience importante du remplissage cardiaque, d’où le terme d’insuffisance cardiaque diastolique. L’insuffisance cardiaque diastolique a probablement été sous-estimée dans le passé parce que le diagnostic positif nécessitait un cathétérisme cardiaque invasif pour l’évaluation des pressions de remplissage du VG. Les recommandations actuelles acceptent les critères diagnostiques fondés sur l’échocardiographie Doppler non invasive et les biomarqueurs (BNP [brain natriuretic peptide] et pro-BNP) [14] (figure 2.1).
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La distinction entre insuffisance cardiaque systolique et diastolique est quelque peu arbitraire puisque les patients atteints d’insuffisance cardiaque systolique présentent souvent aussi des anomalies diastoliques et inversement ; les patients atteints d’insuffisance cardiaque diastolique peuvent présenter des anomalies subtiles de la fonction systolique, détectées uniquement par des techniques sensibles telles que l’imagerie par déformation du myocarde. Néanmoins, ce cadre conceptuel, qui établit une distinction entre la dysfonction systolique primaire et la dysfonction diastolique primaire, fournit une base utile pour la prise en charge hémodynamique périopératoire des patients atteints d’IC.

Les patients atteints d’insuffisance ventriculaire droite peuvent également présenter une FE normale et, théoriquement, ce sous-groupe correspond à la définition de la HFpEF, mais il n’est pas abordé dans les recommandations actuelles. La pathophysiologie de l’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) et de l’insuffisance ventriculaire droite est très différente et fera l’objet d’un chapitre distinct.





◆ Traitement

Pendant de nombreuses années, la stratégie thérapeutique de l’IC s’est principalement concentrée sur les mécanismes permettant d’augmenter l’inotropisme cardiaque et de rétablir les performances de la pompe (le modèle de pompe défaillante). Un certain nombre de médicaments ont été mis au point pour améliorer la disponibilité du calcium intracellulaire au niveau des myofilaments pendant la systole. Alors que la digoxine obtient cet effet indirectement par inhibition de la pompe Na/K du sarcolemme, la majorité des médicaments inotropes positifs actuels agissent en augmentant les niveaux intracellulaires d’adénosine monophosphate cyclique (AMPc), soit en augmentant la production de ce second messager (sympathomimétiques) soit en inhibant sa dégradation enzymatique (inhibiteurs de phosphodiestérase III [PDE-III]). Il a été démontré que ces agents pharmacologiques ont des effets inotropes positifs puissants et immédiats. Cependant, lorsqu’ils sont utilisés de façon chronique dans le traitement de l’IC, ils augmentent invariablement la mortalité [15]. Fait intéressant, seuls les médicaments inotropes positifs moins puissants, y compris la digoxine et le lévosimendan, plus récemment mis au point, semblent avoir moins ou pas d’effets délétères sur la survie [16]. Le lévosimendan est le plus récent médicament disponible dans la catégorie des inotropes positifs ayant un mécanisme d’action unique. Il agit principalement par sensibilisation des myofilaments au calcium plutôt qu’en augmentant le taux de calcium intracellulaire. Cette classe pharmacologique de sensibilisants calciques offre l’avantage théorique d’une demande énergétique plus faible puisqu’il y a moins de besoins de recapture du calcium dans le réticulum sarcoplasmique pendant la diastole [17].

Quoi qu’il en soit, la stimulation pharmacologique de la performance contractile, bien que souvent efficace pour soulager les symptômes et améliorer la qualité de vie, n’a semblé concourir à aucun bénéfice pronostique ou même à améliorer la survie chez les patients ICC. Les principaux responsables de ces taux de mortalité accrus étaient les arythmies menaçantes dues à l’augmentation de la charge en AMPc et à l’instabilité électrophysiologique, et l’ischémie myocardique due à l’augmentation des besoins en oxygène dans le myocarde [18]. Il est important de noter que les médicaments inotropes positifs jouent un rôle essentiel dans la prise en charge de l’IC aiguë et sont indispensables pour surmonter la décompensation aiguë en ICC, mais cela sera discuté plus loin dans la section sur la prise en charge périopératoire.

Une percée majeure dans la thérapie est venue avec l’évolution des connaissances sur la physiopathologie de l’ICC, lorsque les réflexes neurohumoraux ont été ciblés comme acteurs clés dans la progression de la maladie. L’activation du système nerveux sympathique (SNS) et du système rénine-angiotensine-aldostérone (RAAS) se produit en réponse à l’hypotension et à la réduction de la perfusion des organes. Ces réflexes sont homéostatiques et bénéfiques en cas d’hypovolémie aiguë, lorsque la rétention d’eau et la vasoconstriction servent à restaurer la perfusion d’organes. Dans l’ICC, il y a une activation persistante des réflexes neurohumoraux causant la vasoconstriction et la rétention d’eau, et une augmentation constante de pré- et postcharge cardiaque pour la pompe déjà dysfonctionnelle. Une activation neurohumorale soutenue favorise également le développement de la fibrose du myocarde et contribue à la pathogenèse du remodelage cardiaque.

L’approche thérapeutique actuelle de l’ICC se concentre entièrement sur le blocage de ces réponses mal adaptatives (modèle de l’antagonisme neurohumoral). Les trois classes pharmacologiques, avec des recommandations 1A, impliquent toutes une inhibition du RAAS ou du SNS. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC), les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine (ARA) et les β-bloquants sont considérés comme des traitements de première intention de l’ICC. Les ARA sont une alternative viable pour les patients intolérants aux IEC. Si les symptômes persistent malgré un traitement optimal, un antagoniste des récepteurs des minéralocorticoïdes (ARM) est ajouté comme troisième composante de l’antagonisme neurohumoral.

Le plus récent ajout à l’arsenal est un antagoniste des récepteurs de l’angiotensine/inhibiteur de la néprilysine (angiotensin receptor-neprilysin inhibitor [ARNI]). La néprilysine est une enzyme endogène qui dégrade les peptides natriurétiques et les peptides vasoactifs comme la bradykinine et l’adrénomédulline. Le blocage de la néprilysine augmente le niveau des peptides vasodilatateurs et des marées de peptides natriurétiques causant des conditions hémodynamiques favorables. Comme la néprilysine dégrade également l’angiotensine II, un inhibiteur des récepteurs de l’angiotensine est associé pour contrecarrer l’augmentation des concentrations de ce vasoconstricteur. Les premières études ont montré des résultats prometteurs, et les ARNI sont maintenant inclus comme recommandation 1B pour remplacer les IEC chez les patients présentant des symptômes réfractaires à la trithérapie standard (IEC, β-bloquant, ARM) [19]. Une indication spécifique est réservée à l’ivabradine, un médicament qui inhibe directement les canaux K dans le nœud sinusal et réduit la fréquence cardiaque indépendamment du tonus sympathique. Selon les recommandations européennes, l’ivabradine devrait être envisagée chez les patients dont le rythme cardiaque est élevé malgré un traitement adéquat par β-bloquants.

D’autres voies neurohumorales ont également été explorées mais les tentatives d’intervention pharmacologique n’ont pas encore abouti. Ces interventions comprennent l’utilisation de vaptans, d’antagonistes du récepteur vasopressine-arginine, d’antagonistes des récepteurs A de l’endothéline et d’inhibiteurs de la rénine [20].

Il est important de reconnaître que les recommandations ci-dessus sont fondées sur des données probantes solides provenant d’études à grande échelle dont aucune ne portait sur des patients atteints de HFpEF. Par conséquent, les effets bénéfiques de la modulation neurohumorale et sympathique ne concernent que les patients atteints de HFrEF. Jusqu’à aujourd’hui, aucun traitement n’a permis de réduire la morbidité ou la mortalité chez les patients atteints de HFpEF (ou HFmrEF) [2].

Outre la neuromodulation, qui est une thérapie axée sur les résultats, l’approche thérapeutique de l’ICC consiste également en une thérapie symptomatique. Les diurétiques sont un pilier pour corriger et contrôler les symptômes de congestion, en particulier dans les cas d’IC récente ou décompensée. Ceci s’applique aussi bien à la HFrEF qu’à la HFpEF et à la HFmrEF. Dans les situations aiguës, le soulagement des symptômes peut aussi être obtenu rapidement en déchargeant le cœur avec des vasodilatateurs veineux et artériels. Les vasodilatateurs sont également efficaces pour corriger la surcharge volumique en phase périopératoire, mais il n’a pas été démontré que l’utilisation chronique d’agents vasodilatateurs, y compris le BNP recombinant, affecte le résultat [21].

Les recherches actuelles portent sur le rôle de l’inflammation dans la pathophysiologie de l’ICC (le modèle de l’inflammation). Les voies inflammatoires contribuent au développement de l’IC dans les cas aigus de lésions myocardiques et de réparation tissulaire. Les patients atteints d’IC, tant HFrEF que HFpEF, présentent une inflammation chronique de bas grade avec des taux élevés de cytokines pro-inflammatoires qui sont en corrélation avec les effets indésirables. Il n’est toutefois pas encore clair si l’inflammation est causale de la progression de la maladie ou si elle n’est qu’une conséquence [22]. La majorité des essais cliniques visant à limiter l’inflammation dans l’ICC ont été largement négatifs. Le défi scientifique réside probablement dans la distinction entre inflammation physiologique (réparation) et voies pathologiques. L’immunomodulation par thérapie à base de cellules souches est une extension prometteuse de cette stratégie pour laquelle certaines études ont démontré des effets bénéfiques basés sur des mécanismes autocrines [13].

L’arythmie auriculaire et ventriculaire est fréquente chez les patients atteints d’IC. L’augmentation de la pression auriculaire prédispose à la fibrillation auriculaire et lorsque cette dernière survient chez des patients atteints d’ICC dont le rythme sinusal était auparavant normal, elle est souvent la cause d’une exacerbation aiguë. Le remodelage cardiaque et la fibrose myocardique forment le substrat des circuits de microentrée provoquant une arythmie ventriculaire. La mort subite due à une arythmie ventriculaire majeure est relativement fréquente chez les patients IC et bon nombre d’entre eux sont traités par des défibrillateurs cardiaques implantables (défibrillateur automatique implantable [DAI]). Les DAI sont envisagés pour la prévention primaire chez les patients symptomatiques présentant une FE > 35 % si on s’attend à ce qu’ils aient une espérance de vie avec un bon état fonctionnel supérieur à un an.

Le remodelage ventriculaire induit également une perturbation du système conducteur normal du cœur, d’où l’activation séquentielle des myocytes auriculaires et ventriculaires via le système rapide His-Purkinje. Des contractions cardiaques non coordonnées ont un impact important sur l’efficacité de la pompe. Il existe des preuves solides qu’en plus d’une thérapie médicale optimale, la thérapie de resynchronisation cardiaque est bénéfique pour les patients atteints d’insuffisance cardiaque majeure ayant une FE < 35 % et un bloc de branche gauche avec un QRS prolongé (> 130 ms) et devrait être considérée en préopératoire [2].

Les approches chirurgicales visant à améliorer la fonction ventriculaire dans le cœur fortement dilaté et remodelé, en particulier après un infarctus du myocarde étendu et une cicatrisation, comprennent la reconstruction ventriculaire chirurgicale et l’anévrysmectomie. La raison d’être de cette procédure est de réduire la tension de la paroi ventriculaire en excluant le myocarde altéré et en remodelant le cœur à sa géométrie elliptique d’origine. Des résultats encourageants ont été rapportés dans un nombre limité de centres mais la procédure reste controversée [23].

L’assistance circulatoire mécanique est envisagée chez les patients atteints d’ICC présentant une détérioration aiguë lorsque la pharmacothérapie échoue ou en dernier recours chez les patients atteints d’une maladie en phase terminale. Le soutien temporaire peut suffire à surmonter une période de choc cardiogénique jusqu’à ce que l’hémodynamique et la perfusion d’organes se stabilisent mais il sert surtout à gagner du temps pour la prise de décision concernant la transplantation cardiaque – si les patients sont admissibles – ou pour l’installation à long terme d’une assistance mécanique comme traitement final. Les systèmes d’assistance circulatoire feront l’objet d’un chapitre distinct.





◆ Prise en charge périopératoire du patient atteint d’IC avancée

La prévalence de l’insuffisance cardiaque en milieu périopératoire varie entre 2,5 et 10 % en chirurgie non cardiaque et devrait augmenter en raison de l’augmentation relative du nombre de patients âgés se présentant pour une chirurgie [24]. Les études montrent invariablement un risque plus élevé de complications cardiaques graves et une mortalité accrue chez les patients ayant des antécédents d’IC et subissant une chirurgie non cardiaque [25]. Il y a aussi une incidence plus élevée de complications non cardiaques, comme la pneumonie et la septicémie chez ces patients [26]. Il est intéressant de noter que les patients atteints d’IC courent un risque considérablement plus élevé de mortalité opératoire et de réadmission à l’hôpital que les patients atteints de coronaropathie [27, 28]. Bien que des améliorations significatives aient été apportées aux soins périopératoires pour les patients coronariens, cela n’a manifestement pas encore été réalisé pour l’ICC [1].





◆ Stratification et optimisation préopératoire du risque chez les patients IC

La stratification du risque n’est pas un moyen en soi mais une composante essentielle de l’optimisation de la stratégie périopératoire pour chaque patient. Les recommandations 2014 de l’ACC/AHA encouragent l’utilisation d’outils de prévision du risque tels que le score de Lee et le calculateur de risque chirurgical NSQIP (National Surgical Quality Improvement Program). Ces modèles se concentrent principalement sur le risque lié aux cardiopathies ischémiques et leur validité dans l’IC reste à établir.

Tout comme dans la maladie coronaire, les signaux d’alarme pour l’IC sont un diagnostic de novo et un état instable avec signes et symptômes qui s’aggravent. En effet, la stabilité de l’IC semble être un déterminant clé du séjour à l’hôpital, de la réadmission à l’hôpital et du taux de mortalité à long terme [26, 29].

Une anamnèse complète et un examen clinique axé sur les signes et symptômes typiques de l’IC sont d’une importance primordiale (tableau 2.4). Chez les patients présentant une IC connue ou suspectée, l’échocardiographie (échocardiographie transthoracique [ETT]) est fortement recommandée dans les directives ESC/ESA (European Society of. Cardiology/European Society of Anaesthesiology) 2014 (classe I, niveau A) [30]. Lorsqu’elle est intégrée à une évaluation préopératoire, l’ETT est un excellent outil non invasif et facilement accessible pour fournir rapidement des informations pronostiques importantes aux patients subissant une chirurgie non cardiaque [31].
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Des taux élevés de BNP et de NT-pro-BNP en préopératoire ont été associés à un risque accru de morbimortalité à court terme [32]. La valeur prédictive du BNP chez les patients atteints d’IC présentant des taux chroniquement élevés en ce qui concerne le risque périopératoire fait encore l’objet de recherches. Les larges plages de valeurs limites compliquent l’interprétation des résultats et rien ne prouve encore qu’une approche guidée par le BNP améliore les résultats postopératoires. Des tests de laboratoire sont nécessaires pour évaluer les déséquilibres électrolytiques potentiels et les signes de dysfonctionnement des organes. Le dépistage de l’anémie est également recommandé car il semble être un facteur de risque particulier chez les patients atteints d’IC [33].

Le but de l’évaluation des risques est d’identifier les patients qui ne sont pas en mesure de faire face aux exigences physiologiques accrues de la chirurgie et de l’anesthésie. En règle générale, un minimum de 4 MET, ce qui correspond à une consommation d’oxygène d’environ 12 mL/kg/min, est considéré comme une valeur seuil en chirurgie à risque modéré à élevé. L’estimation clinique de la capacité fonctionnelle par les médecins n’est pas très constante, surtout dans les fourchettes basses [34]. Le test d’effort cardiorespiratoire fournit un moyen quantitatif objectif d’évaluer le seuil d’anaérobiose. Les valeurs < 11 mL/kg/min correspondent à un risque accru [35]. Bien qu’une métaanalyse ait fait état d’une consommation maximale d’oxygène et d’un seuil d’anaérobiose comme prédicteurs de la morbidité et de la mortalité périopératoires en chirurgie thoracoabdominale [36], le test d’effort cardiorespiratoire n’est pas encore recommandé comme norme pour l’évaluation préopératoire.





◆ Stratégies de réduction du risque

Il est peu probable qu’une seule intervention s’avère efficace pour réduire la mortalité périopératoire chez les patients atteints d’IC. Chaque étape du processus périopératoire doit être prise en compte et optimisée car le résultat final sera déterminé par le maillon le plus faible de la chaîne de soins. La meilleure façon d’y parvenir est d’avoir recours à un cadre multidisciplinaire.

La condition physique du patient IC doit être stable et optimisée, c’est-à-dire avec un traitement conforme aux recommandations récentes. Si ce n’est pas le cas et que le patient présente toujours des symptômes, la chirurgie élective doit être reportée et le patient doit être confié à un cardiologue. En particulier avec un nouveau diagnostic d’IC, la chirurgie non urgente doit être différée d’au moins 3 mois pour permettre au traitement d’être efficace. Il est contre-indiqué d’instituer rapidement un nouveau traitement par β-bloquant et/ou IEC sans avoir le temps nécessaire pour permettre un ajustement optimal de la dose [30].

Les patients souffrant d’ICC présentent souvent une comorbidité importante, soit directement liée à l’IC, par exemple l’hypertension et le diabète, soit induite par le syndrome. Les conséquences typiques de l’IC sont la dysfonction rénale, l’anémie, la cachexie, l’atrophie des muscles squelettiques et les troubles respiratoires liés au sommeil. L’administration de fer par voie intraveineuse est bénéfique en milieu ambulatoire et devrait être envisagée avant l’intervention chirurgicale. Les anomalies métaboliques sont également fréquentes en raison d’un dysfonctionnement rénal et de l’utilisation de diurétiques et devraient être corrigées [30]. Les gériatres devraient être consultés au sujet de l’utilité et de la mise en œuvre possible d’un entraînement musculaire et d’un soutien nutritionnel préopératoire. Les troubles respiratoires liés au sommeil peuvent être dus à l’apnée obstructive du sommeil mais ils sont principalement causés par l’apnée centrale du sommeil chez les patients présentant une IC plus grave [10]. Bien qu’on en sache peu sur le sujet, il semble important de dépister l’apnée du sommeil chez les patients atteints d’IC car cela peut avoir une incidence sur le type et la durée de la surveillance postopératoire.

Le traitement standard pour les patients atteints d’IC peut être poursuivi le matin même de l’intervention chirurgicale. Pour les patients souffrant d’hypotension, l’administration d’IEC/ARA 2 peut être envisagée le soir précédant l’intervention chirurgicale. L’administration des médicaments pour l’insuffisance cardiaque ne doit pas être interrompue et doit être reprise le plus tôt possible après l’intervention. L’administration des diurétiques peut également être poursuivie tout au long de la période périopératoire, avec une attention toute particulière à la volémie et à l’équilibre électrolytique.

Les patients en fibrillation auriculaire doivent généralement être traités par anticoagulants. Les anticoagulants oraux directs (AOD) sont recommandés pour la fibrillation atriale non valvulaire car ils semblent aussi efficaces et plus sûrs chez les patients atteints d’IC que chez les sujets non IC. Pour les patients qui ont des valves cardiaques mécaniques ou une sténose mitrale modérée, les antagonistes de la vitamine K (AVK) sont recommandés [2]. Dans le contexte préopératoire, l’administration de ces médicaments doit être interrompue temporairement, conformément aux recommandations les plus récentes. La stratégie doit être clairement énoncée dans le dossier du patient et communiquée à toutes les équipes concernées. Il n’existe pas de données convaincantes sur les bienfaits des antiplaquettaires chez les patients atteints d’IC sans coronaropathie associée.

Les patients IC peuvent se présenter avec un DAI. L’optimisation et la prise en charge préopératoire et peropératoire de ces dispositifs sont importantes [37] mais seront abordées dans un autre chapitre.

L’équipe chirurgicale optera pour le type de chirurgie le moins invasif. En chirurgie abdominale, en urologie et en gynécologie, l’approche laparoscopique cause moins de traumatismes chirurgicaux et moins de modifications volémiques. Cependant, les conditions chirurgicales, y compris le pneumopéritoine et la position tête en bas, entraînent une augmentation de la postcharge, une modification du retour veineux et une hypercapnie qui est moins bien tolérée dans l’ICC. Les recommandations ESC/ESA 2014 préconisent de traiter les interventions laparoscopiques chez les patients atteints d’IC comme une intervention ouverte car le risque cardiaque n’est pas diminué [30]. La chirurgie thoracique vidéo-assistée est également moins invasive et est de plus en plus pratiquée comme une alternative à la thoracotomie ouverte. Il n’y a pas encore d’essais cliniques comparatifs randomisés à grande échelle comparant les résultats à ceux de la chirurgie thoracique ouverte (tableau 2.5).

Une partie importante du bilan préopératoire est la planification du suivi postopératoire. La période postopératoire précoce doit se dérouler dans un établissement de soins de haut niveau.





◆ Choix de l’agent et de la technique anesthésique

La plupart des anesthésiques généraux, tant intraveineux qu’inhalés, sont des vasodilatateurs directs et diminuent le tonus sympathique. La réduction de la pré- et de la postcharge cardiaques due aux anesthésiques est généralement bien tolérée et même bénéfique pour les patients atteints de HFrEF. Elle favorise l’écoulement vers l’avant et la perfusion d’organes, à condition qu’il n’y ait aucune hypovolémie. La ventilation mécanique a également un effet de décharge sur le cœur gauche et soutient généralement le patient HFrEF. L’induction de l’anesthésie diminue presque invariablement la pression artérielle. Même lorsque le débit cardiaque est habituellement préservé, cet effet hypotenseur soulève des inquiétudes quant à la perfusion des organes. Il n’y a pas de consensus sur la définition de l’hypotension et il n’existe pas de recommandations claires sur le niveau de pression artérielle acceptable [38]. Les techniques modernes de surveillance de l’oxygénation des tissus cérébraux, telles que la NIRS (Near Infra-Red Spectroscopy), peuvent être utiles à cette fin. Lors de l’induction de l’anesthésie, les valeurs d’éveil peuvent servir de référence et de nouveaux algorithmes peuvent même aider à déterminer les limites individuelles de l’autorégulation [39].
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Alors que pour le phénotype de la HFrEF, la vasodilatation et la ventilation mécanique favorisent le débit cardiaque et la perfusion des organes, la HFpEF est beaucoup moins tolérante à une réduction de précharge car elle compromet le remplissage ventriculaire en présence d’une dysfonction diastolique. De plus, plusieurs de ces patients ont des ventricules hypertrophiques, sujets à développer une ischémie lorsque la postcharge et la pression de perfusion diminuent. Dans ce sous-groupe, le maintien d’une pression artérielle aussi proche que possible du niveau d’éveil est un objectif important. À cette fin, l’étomidate ou la kétamine peuvent être des agents d’induction plus sûrs. L’étomidate diminue le tonus sympathique mais n’a pas de propriétés vasodilatatrices directes. Par conséquent, la pression artérielle est mieux préservée pendant l’induction. La kétamine est le seul médicament qui ne réduit pas le tonus sympathique et constitue la meilleure garantie pour éviter l’hypotension bien que des effets dépresseurs cardiaques directs aient été documentés et que ses effets sur la fonction diastolique soient également un sujet de préoccupation. En fait, le choix d’un anesthésique spécifique est peut-être moins important que les modalités de son utilisation, c’est-à-dire la dose et la vitesse d’injection et l’administration en temps opportun de liquides et de médicaments vasoactifs pour contrer les effets hémodynamiques connus.

Les blocs nerveux périphériques sont préférés à l’anesthésie générale s’ils couvrent la zone chirurgicale d’intervention et à condition que le patient se sente à l’aise pendant l’intervention. Les techniques d’anesthésie neuraxiale sont plus controversées. De nombreux patients atteints d’ICC sont traités avec des anticoagulants ou des agents antithrombotiques et le risque d’hématome épidural doit être soigneusement pesé. Plusieurs études suggèrent que l’analgésie épidurale réduit significativement l’incidence des complications pulmonaires postopératoires en chirurgie abdominale et thoracique. Les patients souffrant d’insuffisance cardiaque instable sont susceptibles de développer des complications pulmonaires et une pneumonie [26] et pourraient donc bénéficier d’une analgésie péridurale. L’anesthésie péridurale thoracique provoque une sympathectomie cardiaque, réduisant l’état inotrope et chronotrope du ventricule gauche et limitant les propriétés adaptatives du ventricule droit mais cela n’a pas encore été rapporté comme un problème en pratique clinique [40]. Les effets de la sympathectomie sur les conditions de charge cardiaque diffèrent encore une fois selon le phénotype de l’HF. Pour la HFrEF, la réduction de la pré- et de la postcharge due à la dilatation veineuse et artérielle est bien tolérée. Dans le cas de la HFpEF, cela peut entraîner une diminution importante du débit cardiaque et compromettre la perfusion myocardique.





◆ Monitorage

Le seuil pour installer une pression artérielle invasive en plus de la surveillance standard chez les patients IC sous anesthésie doit être maintenu bas. Les informations complémentaires de la surveillance invasive de la pression sont considérables. Outre la disponibilité en temps réel des valeurs de pression artérielle et de pression pulsée, elle peut fournir une estimation continue du débit cardiaque par l’analyse du contour de l’onde de pouls et de la variation respiratoire de la pression pulsée. Il a été démontré que cette dernière est corrélée avec la réponse au remplissage vasculaire chez les patients atteints de HFrEF en ventilation mécanique, du moins en l’absence d’arythmies et de tamponnade [41]. Enfin, une ligne artérielle permet un accès rapide pour l’analyse des gaz du sang et des électrolytes pendant et après l’intervention.

La décision d’insérer un abord veineux central est moins évidente. L’argument principal n’est pas la nécessité de surveiller l’état de la volémie car la pression veineuse centrale n’est pas un indicateur fiable, mais plutôt le besoin d’un accès pour administrer des médicaments puissants comme les inotropes positifs et les vasopresseurs. Il est important de surveiller l’état de la volémie dans les interventions chirurgicales majeures où l’on s’attend à des variations importantes et à des pertes sanguines mais les paramètres basés sur le volume sont généralement considérés supérieurs aux pressions de remplissage à cette fin. Ça n’est pas aussi évident chez les patients atteints de HFrEF car les volumes (ou dimensions) cardiaques absolus sont difficiles à interpréter avec des valeurs optimales se situant pour la plupart en dehors de la plage normale. Chez les patients atteints de HFpEF, la gestion des fluides basée uniquement sur les volumes du VG peut entraîner une précharge excessive : en raison d’une compliance ventriculaire réduite et d’un dysfonctionnement diastolique, l’administration même de petites quantités de volume peut entraîner des pressions de remplissage VG élevées et une hypertension pulmonaire. En général, les mesures du volume/dimension cardiaque et de la variation de la pression pulsée sont utiles pour diagnostiquer l’hypovolémie tandis que les mesures de la pression de remplissage du VG sont essentielles pour éviter l’hypervolémie et la congestion. L’évaluation de la pression capillaire pulmonaire à l’aide d’un cathéter de Swan-Ganz a toutefois été critiquée au cours des dernières décennies et est considérée comme trop invasive, sauf pour les patients à risque d’hypertension pulmonaire et d’insuffisance ventriculaire droite (IVD) [42]. L’échocardiographie et l’évaluation Doppler du flux mitral (Emax) et des vitesses à l’anneau mitral (E’) offrent une alternative non invasive valide [43]. Bien que l’échocardiographie peropératoire soit d’une valeur supérieure pour la surveillance hémodynamique des patients atteints d’ICC, elle nécessite une formation et une compétence considérables [44]. Pour la chirurgie à haut risque chez les patients IC, il est conseillé d’avoir un anesthésiste-réanimateur cardiaque avec une formation avancée en échocardiographie.

Si une voie veineuse centrale est en place, la saturation en oxygène veineux est un indicateur précieux du rapport entre l’offre et la demande d’oxygène. Une diminution de la saturation en oxygène veineux est un signe précoce d’une augmentation de l’extraction d’oxygène et attire l’attention sur tous les déterminants du transport de l’oxygène, c’est-à-dire un faible débit cardiaque, l’anémie et l’hypoxémie, ainsi qu’une consommation accrue d’oxygène, c’est-à-dire une anesthésie et une analgésie insuffisante. Il est intéressant de noter que les changements de la saturation en oxygène du cerveau dans les tissus, mesurée de façon non invasive par la NIRS cérébrale, semblent être parallèles aux changements de saturation veineuse en oxygène (SvO2) pendant l’anesthésie, ce qui peut constituer une alternative pratique [45].

La surveillance de la profondeur de l’anesthésie à l’aide d’un enregistrement électroencéphalographique (EEG) basé sur un algorithme est recommandée chez les patients souffrant d’ICC. En raison de la fragilité de l’hémodynamique, on a tendance à utiliser de faibles doses d’anesthésiques dans cette population, ce qui augmente le risque de réveil sur table. D’autre part, une pharmacocinétique modifiée prédispose ces patients à des niveaux d’anesthésie excessivement profonds. Ceci a également été associé à une incidence accrue de complications postopératoires [46].





◆ Gestion liquidienne périopératoire

Les patients atteints d’ICC ne peuvent pas compter sur des mécanismes compensatoires endogènes pour faire face aux variations liquidiennes en raison de la maladie (réserve contractile réduite, dysfonction diastolique, insuffisance rénale) et de son traitement (antagonisme neurohumoral). La surveillance de l’état liquidien est également plus complexe que chez les patients normaux pour les raisons mentionnées précédemment. Bien qu’un traitement ciblé soit actuellement recommandé pour la prise en charge des patients subissant une intervention chirurgicale intermédiaire ou majeure, de tels algorithmes ne sont pas facilement applicables et sont parfois inappropriés pour les patients souffrant d’ICC. Lorsque le débit cardiaque ou ses marqueurs de substitution sont utilisés comme paramètres cibles, l’application des algorithmes thérapeutiques donne souvent des résultats hémodynamiques supranormaux parce qu’ils ne tiennent pas compte des besoins réduits en oxygène pendant l’anesthésie. Chez les patients atteints d’ICC, les conditions de charge cardiaque requises pour atteindre ces objectifs sont souvent excessives et entraînent facilement une surcharge volumique. La gestion du volume basée sur des indices dynamiques de précharge a donné des résultats prometteurs en matière de réduction de la morbidité périopératoire chez les patients à haut risque ou en chirurgie à haut risque, mais les mêmes restrictions que celles mentionnées ci-dessus peuvent s’appliquer [47]. Au lieu de cela, des objectifs thérapeutiques reflétant le rapport entre l’offre et la demande d’oxygène, comme la SvO2 et le lactate, maintenus optimaux à la charge cardiaque la plus faible possible, seraient théoriquement plus appropriés pour cette population. En particulier pour les patients atteints de HFpEF, il est recommandé d’administrer prudemment le volume, en visant un équilibre hydrique nul. Ce n’est que lorsque l’extraction d’oxygène augmente ou que d’autres signes suggérant une hypovolémie apparaissent qu’il faut administrer des liquides supplémentaires jusqu’à la normalisation.

Ceci est guidé de préférence par la surveillance par écho-Doppler du flux mitral et des vitesses à l’anneau mitral. Lorsque l’administration de liquide n’est pas efficace ou entraîne des pressions de remplissage élevées (rapport E/E’) et lorsque d’autres déterminants de l’apport en oxygène (hémoglobine, saturation en oxygène) et de la demande ont été optimisés, les vasopresseurs (pour HFpEF) et les inotropes (pour HFrEF) devraient être considérés.





◆ Agents inotropes positifs et vasoactifs

Les médicaments inotropes positifs n’ont aucun effet bénéfique sur les résultats du traitement à long terme de l’ICC mais ils sont extrêmement efficaces pour fournir un soutien temporaire, pour aider les patients pendant une période de détérioration aiguë et pour surmonter les défis hémodynamiques pendant la période périopératoire [48]. Il existe une énorme variabilité dans la pratique en ce qui concerne le type de médicament ou les combinaisons de médicaments et les doses d’inotropes utilisées [49]. Comme il n’existe pas d’études comparatives valables, le choix thérapeutique est fondé sur l’expertise clinique, les compétences diagnostiques et la compréhension de la pathophysiologie sous-jacente. D’un point de vue pratique, les inotropes peuvent être classés en inodilatateurs et inopresseurs en fonction de leurs effets supplémentaires sur les vaisseaux sanguins. Dans le cas des sympathomimétiques, le profil pharmacodynamique dépend du sous-type de récepteur sur lequel ils agissent et de l’activité (voir tableau 2.6). Les inhibiteurs des phosphodiestérases sont des inodilatateurs car l’augmentation intracellulaire de l’AMPc dans les muscles lisses induit une vasodilatation. L’effet des sympathomimétiques dépend de la densité et de la fonction des récepteurs tandis que les inhibiteurs des phosphodiestérases contournent ces récepteurs et agissent au niveau intracellulaire. Il est intéressant de noter que la dopamine et la dobutamine tirent en partie leur effet inotrope d’actions indirectes, c’est-à-dire en inhibant le recaptage de la noradrénaline endogène et pour la dopamine par stimulation de la libération de noradrénaline. De toute évidence, l’efficacité des sympathomimétiques d’action indirecte est réduite dans les cœurs transplantés dénervés et dans les ICC où les réserves de noradrénaline sont réduites [50]. Des médicaments ayant un mécanisme d’action différent peuvent être combinés pour obtenir une synergie, mais la combinaison de médicaments ayant un mécanisme d’action similaire peut diminuer l’efficacité en raison de l’interaction compétitive au niveau des récepteurs [51].

Les sympathomimétiques et les inhibiteurs des phosphodiestérases augmentent la consommation d’oxygène dans le myocarde car ils augmentent le calcium libre intracellulaire dont le recaptage dans la diastole est un processus coûteux en énergie et car ils augmentent la fréquence cardiaque. Cette situation est particulièrement préoccupante chez les patients atteints d’une cardiopathie ischémique et chez les patients atteints de HFpEF car la tachycardie peut compromettre davantage le remplissage ventriculaire. Les deux types de médicaments agissent par une augmentation de l’AMPc, associée à une instabilité électrique et à un risque d’arythmies graves. Le lévosimendan ne dépend pas de la manipulation intracellulaire du calcium pour son action inotrope mais il augmente la sensibilité de la troponine au calcium. Il a été démontré que cela a moins d’impact sur l’énergie du myocarde. Le lévosimendan est un inotrope faible dont le métabolite actif peut expliquer son action tardive. C’est un inodilatateur car il active les canaux K-ATP dans les vaisseaux sanguins et a une légère activité PDE-III. Les études animales et les études cliniques montrent des résultats prometteurs, en particulier dans l’IVD [52].
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Parce qu’il existe des différences fondamentales dans la physiopathologie de la HFrEF, typiquement une défaillance systolique de la pompe, et celle de la HFpEF, principalement caractérisée par un dysfonctionnement diastolique, il est raisonnable de s’attendre à ce que l’approche pharmacologique optimale pour soutenir le système cardiovasculaire pour ces deux phénotypes ne soit pas la même. Dans la HFrEF, le cœur défaillant bénéficie d’une réduction de la précharge et de la postcharge, en plus d’un effet inotrope positif. Par conséquent, les inodilatateurs comme la dobutamine et les inhibiteurs de la PDE-III sont de premier choix. Dans le cas de la HFpEF, le soutien inotrope est moins nécessaire alors que la vasodilatation et la tachycardie devraient être évitées. Par conséquent, les inopresseurs comme la noradrénaline sont le premier choix. Il n’existe pas encore de médicaments qui améliorent la performance diastolique bien que plusieurs approches soient actuellement à l’étude.

On s’inquiète de plus en plus des effets secondaires des médicaments inotropes positifs, même dans des situations aiguës comme la période périopératoire où les données suggèrent une corrélation négative entre l’utilisation des inotropes et les résultats [53]. Cela peut être lié à l’utilisation plutôt libérale et souvent routinière de ces puissants médicaments qui ont un indice thérapeutique élevé. Leur indication devrait se limiter à l’instabilité hémodynamique cardiogénique et les perfusions devraient être maintenues à la dose la plus faible possible et pour la plus courte durée possible, c’est-à-dire jusqu’à ce que la phase critique soit franchie ou que la fonction cardiaque s’améliore. Une surveillance stricte et fréquente est donc obligatoire. Le lévosimendan peut être une option plus sûre : c’est un inotrope moins puissant, il comporte un risque moindre d’arythmie et d’ischémie myocardique et peut avoir des propriétés cardioprotectrices. Des études futures sont nécessaires pour confirmer ces allégations car des données récentes suggèrent que le lévosimendan pourrait également avoir un fort potentiel arythmogène [54]. Les activateurs de la myosine, une nouvelle classe de médicaments cardiotoniques, ont également des actions inotropes positives indépendamment de la charge intracellulaire en calcium et sont actuellement à l’étude [55].





◆ Soins postopératoires

L’une des mesures les plus importantes pour maximiser les résultats chez les patients atteints d’ICC est peut-être la poursuite des soins de haut niveau en dehors du bloc opératoire. La période postopératoire précoce devrait se dérouler dans un établissement de soins de haut niveau avec une surveillance hémodynamique avancée et un ratio infirmiers/patients élevé. Un suivi avec des biomarqueurs cardiaques comme la troponine et le BNP est recommandé.





◆ Conclusion

L’IC est un facteur de risque important en médecine périopératoire avec des taux de mortalité élevés, même pour des interventions mineures. Le nombre de patients atteints d’IC qui se présentent pour une intervention chirurgicale est en constante augmentation. Les résultats n’ont pas beaucoup changé au cours des dernières années et il y a peu de raisons de s’attendre à des améliorations si nous n’en faisons pas une priorité de recherche. L’ICC est une entité pathologique complexe dont l’étiologie est hétérogène et qui présente au moins deux phénotypes très différents, caractérisés respectivement par une dysfonction systolique dominante (HFrEF) et une dysfonction diastolique dominante (HFpEF). Une connaissance approfondie du diagnostic et du traitement de l’ICC et une bonne compréhension de sa pathophysiologie sont des conditions préalables à l’optimisation des soins et à l’élaboration d’une stratégie périopératoire pour chaque patient atteint d’ICC.
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Tableau 2.6/ Spécificité des récepteurs pour les médicaments sympathomimétiques.

R1 R2 odart  odven 02 DA1 DA2  Inhibiteur de
L'absor 1
Inodilatateurs Isoprénaline e 0 0 0 0 0 0
Dopamine + +/- L L +(dose)  +++ e ++ ++
(dose)
Dobutamine - ++ + 02 0 0 0 + 0
Dopexamine +/- - 0 0 0 + + e 0
Inoconstricteurs  Adrénaline e + e 0-++H  + 0 0 0 0
(dose)

Noradrénaline  +++ 0 HHH A + 0 0 0 0
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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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Chez les patients présentant
une FE normale

1. Moyenne E/e’ > 14
2. Vitesse septale e’ <7 cm/s
ou Vitesse latérale e’ < 10 cm/s

3. Vitesse TR > 2,8 m/s
4. Indice de volume de l'oreillette
gauche > 34 mL/m?

50 %
st Pt

>50 %
positif

Dysfonction

Fonction diastolique Indéterminée diastolique

normale

Fig. 2.1/ Diagnostic échocardiographique non invasif de la dysfonction diastolique.
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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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Tableau 2.4/ Symptdmes et signes typiques de UIC.

Symptomes Signes

Typique Plus précisément

Dyspnée Pression veineuse jugulaire élevée
Orthopnée Reflux hépatojugulaire

Dyspnée nocturne paroxystique Troisiéme bruit cardiaque (galop)
Diminution de la tolérance a leffort Choc de pointe déplacé latéralement

Fatigue, augmentation du temps
de récupération apres l'effort
(Edeme des chevilles

Moins typique Moins spécifique
Toux nocturne Gain de poids (> 2 kg/semaine)
Respiration sifflante erte de poids (dans UIC avancée)
Sensation de ballonnement erte tissulaire (cachexie)
Perte d'appétit Murmure cardiaque
Confusion (surtout chez les personnes agées) Edéme périphérique (cheville, sacré, scrotum)
Dépression Crépitations pulmonaires
Palpitations Réduction de U'entrée d'air et matité a la percussion
Etourdissements les bases pulmonaires (épanchement pleural)
Syncope achycardie
Bendopnée ouls irrégulier
achypnée
Respiration de Cheyne-Stokes
épatomégalie
Ascite
xtrémités froides
Oligurie
ression pulsée pincée

European Heart Journal (2016) 37, 2129-2200 [2].
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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 2.5/ Recommandations de UESC/ESA sur UIC en chirurgie non cardiaque.

Recommandations Catégorie Niveau

Il est recommandé que les patients atteints d'IC établie ou soupgonnée, I A
et qui doivent subir une intervention chirurgicale non cardiaque

a risque intermédiaire ou élevé, bénéficient d’une évaluation

de la fonction ventriculaire gauche par ETT et/ou la mesure

des peptides natriurétiques

Il est recommandé que les patients atteints d'IC établie, qui doivent I A
subir une chirurgie non cardiaque a risque intermédiaire ou élevé,

soient optimisés sur le plan thérapeutique, au besoin en utilisant

des B-bloquants, des IEC/ARA 2, des antagonistes

des minéralocorticoides et des diurétiques, conformément

aux recommandations de U'ESC pour le traitement de l'IC

Chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque nouvellement 1 C
diagnostiquée, il est recommandé de différer la chirurgie a risque

intermédiaire ou élevé, de préférence pendant au moins 3 mois aprés

le début du traitement de U'IC, afin de laisser le temps au traitement

de s'intensifier et d’améliorer éventuellement la fonction ventriculaire

gauche

1L est recommandé de poursuivre le B-blocage chez les patients atteints I ©
d'IC pendant toute la période périopératoire, tandis que les IEC/ARA 2

peuvent étre omis le matin de l'intervention, en tenant compte

de la pression artérielle du patient. Si des IEC/ARA 2 sont administrés,

il est important de surveiller attentivement ['état hémodynamique

du patient et d'optimiser la volémie si nécessaire

A moins quil n'y ait suffisamment de temps pour ajuster la dose, il I B
n'est pas recommandé d'amorcer l'administration d’une dose élevée

de B-bloquants avant une chirurgie non cardiaque chez les patients

atteints d'IC

ARA : antagonistes des récepteurs de l'angiotensine ; ESC : European Society of Cardiology ; ETT
échocardiographie transthoracique ; IC : insuffisance cardiaque ; IEC : inhibiteurs de U'enzyme de conversion.
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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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Tableau 2.3/ Etiologies de Uinsuffisance cardiaque.

A. Maladies du myocarde

1. Cardiopathie ischémique

3.
et

. Dommages toxiques

ommages d'origine immunitaire
inflammatoire

. Infiltration

. Perturbations métaboliques

6. Anomalies génétiques

Cicatrice myocardique, sidération/hibernation,
coronaropathie, microcirculation coronaire anormale,
dysfonction endothéliale

Abus de substances a visée récréative (par exemple :
alcool, cocaine, amphétamines), de métaux lourds (par
exemple : cuivre, fer), de radiations et de médicaments
(par exemple : drogues cytostatiques)

Maladies auto-immunes liées aux infections,
myocardite a cellules géantes, myocardite
a éosinophiles (Churg-Strauss)

Malignité liée au cancer (par exemple : infiltration
directe, métastases), sarcoidose, amylose,
hémochromatose

Maladies hormonales (par exemple : maladies
hyroidiennes, acroméqalie, diabéte, pathologies liées
la grossesse), carences nutritionnelles

tl

a

Cardiomyopathie hypertrophique, cardiomyopathie
dilatée, non compactage du ventricule gauche,
cardiomyopathie arythmogene ventriculaire droite,
dystrophie musculaire (par exemple : maladie

de Becker)

B. Conditions de charge anormales

2
et

3%
et

53

éfauts structuraux valvulaires
myocardiques

athologies péricardiques
endomyocardiques

. Etats d'hyperdabit

Surcharges de volume

Maladies valvulaires acquises, congénitales
(par exemple : anomalies septales auriculaires/
ventriculaires)

Péricardite (endocardite constrictive, épanchement
péricardique), fibroélastose endocardique, syndrome
hyperéosinophilique, fibrose endomyocardique

Septicémie, anémie grave, grossesse, thyrotoxicose,
fistule artérioveineuse, maladie de Paget

Insuffisance rénale, surcharge liquidienne iatrogéne

C. Arythmies

1
2

achyarythmies
Bradyarythmies

Arythmies auriculaires/ventriculaires

Dysfonctionnement du nceud sinusal, troubles
de la conduction
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