STENOSES ET
INSUFFISANCES AORTIQUES
ANESTHESIE & REANIMATION



STENOSES
AORTIQUES



FORMES CLINIQUES

eStENOSe critigue néonatale -
choc cardiogénique,
ductodeéependance

oEnfant, adulte : HVG

Valvulaire, supra, infra +/- [A



ANOMALIES ASSOCIEES

eCcOronaires (supra : ostia) - coeur
gauche et arche Ao (Shone, VU) - CIV
(Laubry-Pezzi) — PCA - |A - CIA

eSténoses artérielles pulmonaires,
rénales, TABC, dysmorphie et
intubation difficile (Williams)
angioscanner

o Willebrand acquis



PHYSIOPATHOLOGIE

«Obstacle a I'éjection du VG

«St Crit Nné : Choc cardiogénique, ducto-
dépendance

/G : hyperkinésie - hypertrophie - trouble de
relaxation

« 7/ besoins / Ny apports O2 (7 systole /
diastole)

eisSChémie ++ sous-endocardigue (fibroélastose)



PREOP

. QUELLE INTERVENTION PREVUE :
e [DM, [RM
« KT : dilatation percutanée / hybride

«Chir : valvulotomie / résection (Konno) / Ross / RVAO

eAnticiper : PSL : risque hémorragique (reprise, Ross,
néonat) : monitorage, abords (interventions itératives);
volémie ‘jeune préop, remplissage); prémed; durée
clampage

«Risque coronaire



RISQUES

«HVG (gros coeur fragile) - coronaires
(sténoses, fonctionnel) - mort subite
— CEC et chir présents

einduction : hypovolémie, TDR,
vasodilatation, Ino-

esternotomie : FV (bistouri él) - CEC :
porotection myocardigue




INDUCTION

«Monitorage et abords

«ECG : Rythme, FC, ST - PANI + PA
sanglante - SpO2 - NIRS - BIS - ETO

SVO?2 - Ca02 (Hb, Sa02, Pa0?2), tropo,
lactates, Ca, K+

oETO ++

*VVC, VVP, remplissage, levo



« MAINTENIR L CQUILIBRE et PREVENIR
L'1SCHEMIE MYOCARDIQUE

« RYTHME SINUSAL : systole auriculaire

INDUCTION

» FREQUENCE NORMALE : ni brady ni tachy
« PRECHARGE : pas d’hypovolémie
« POSTCHARGE : pas de vasodilatation

« CONT

RACTILITE : pas d’inotropes négatifs



INDUCTION

\/olémie : jeline préop - remplissage +/-
transfusion - Prémeédication - Hypnose -
N20O

«Protocole AG balancée, titrée, monitorée,
stable (aivoc); halogénés : pré-cond

o vasodilatateurs, ! ino -, | brady / tachy
eINntubation : intubations difficiles, stimulus
o[ evosimendan



PER OP

« PROTECTION MYOCARDIQUE : PENDANT ET APRES
REPARATION :

« CARDIOPLEGIE - LEVOSIMENDAN - FILTRATION
e SVO2, NIRS, VOLEMIE, Hb, eqglb ionique

« DECLAMPAGE : ECG, TROPO, ETO

« PAS DE SEVRAGE BRUTAL DE CEC, OG

« ELECTRODES A+V
« QUELLE INTERVENTION REALISEE, difficultés, ETO



CEC

e depart brutal si FV, par bistouri électrique,
récupeération

difficile :
e Pression de CEC stables et + élévées

e | Hemodilutiion, calcémie : vasoplegie en début de
CEC

e Fviter le + possible les drogues vasoactives

e | perfusion céréebrale et coronaire



Protection myocardique

e Hypertrophie du VG : difficile a protéger
¢ [nsuffisance aortigue + associée

* Moins bonne tolérance a l'ischemie

e | ésions de repertusion plus importantes
e Cardioplégie moins efficace

e HV(G = facteur de risque reconnu

e Améliorer |la strategie de protection



POST OP

Saignement
Réparation, lésions residuelles

LCOS : amines ... levosimendan, thorax ouvert,
CPBIA, coronaro, ECMO

schémie : coronaro, KT, ETO, tropo (suivi et
interprétation)

SAV



Complications

e Obstacle résiduel valvulaire, supra, sous
o Utilisation délicate des inotropes
e Risque de fuite aortigue secondaire

e Augmente la défaillance post-op du VG

e HTA frequente si VG hyperkinétique (bien protége)
e Sutures aortiques = risgue hémorragigue

e Betabloguants - vasodilatateurs - sédation



Complications 2

e Bas débit par défaillance VG (défaut de
protection) avec grande libération de troponine

e Assistance G-G - Contrepulsion Ao

e Sous valvulaire : BAV - CIV - mitrale

e Supra : diminution post-op de la pression de
perfusion des coronaires -> risgue si hypotension

 Thrombose valvulaire : risque faible



POST OP

« CONTROLE TENSIONNEL

- ELECTRODES PM A ET V (BAV)

e OG

« EVITER INOTROPES, VASOCONSTRICTEURS, TACHYCARDIE
 LUSITROPES

« VOLEMIE, Hb, équilibre ionique

«ETO/ETT : fonction, Iésions résiduelles (CIV, BAV, [ésion valve,
obstacle résiduel, |A)

« CORONAIRES : débit, réimplantation, sacrifice : tropo, ECG, ETT
« REIN, DP




INSUFFISANCE
AORTIQUE



PHYSIOPATHOLOGIE

e aUgmentation du travail myocardigue

« FEVG augmentée, | si normale ou limite
e dilatation VG

e Vasodilatation, PAD basse

e => rISQqUE coronaire

e RA associé



INDUCTION

e &viter /' postcharge : calme, premedication
e eViter bradycardie - normovolémie
o | FEV(G surestimée

« MONITORAGE, CEC : idem SA

« CARDIOPLEGIE : +/- INTRACORONAIRE OU
RETROGRADE

«ETO, OG
« INOTROPES, INODILATATEURS, LUSITROPES



CONCLUSION

« RA /IA :
« EQUILIBRE - INDUCTION = !!!
. DEBIT CARDIAQUE
 PERFUSION CORONAIRE
« PROTECTION MYOCARDIQUE
. LESIONS ASSOCIEES

- RISQUES ISCHEMIE MYOCARDIQUE ET DEFAILLANCE
VG

«ETO - OG - NIRS - SVO2 - TROPO - ELECTRODES




