STENOSES ET
INSUFFISANCES AORTIQUES

ANESTHESIE & REANIMATION



STENOSES
AORTIQUES



FORMES CLINIQUES

*Sténose critiqgue néonatale -
choc cardiogenique

Grand enfant, adulte : HVG
*Valvulaire, supra, infra +/- |A



ANOMALIES ASSOCIEES

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

esténoses arterielles pulmonaires,
renales, TABC, dysmorphie et

iNntubation dif

cile (Willianr

angloscanner

*\Willebrand acquis

S)



PHYSIOPATHOLOGIE

*Obstacle a I'éjection du VG

St Crit Nné : cas particulier : Choc cardiogénique,
ducto-dépendance

*\VG : augmentation post charge - hypertrophie - trouble
de relaxation (dysfonction diastolique) - puis
dysfonction systolique

»» VO2 myocardique / « pression de perfusion
coronaire

*ischemie ++ sous-endocardigue, risgue coronaire
fonctionnel ou intrinséque (supra-V)



PREOP

*QUELLE INTERVENTION PREVUE

* dilatation percutanée / hybride /valvulotomie /
résection (ssAo, ssMi, Konno) / Ross / 1 ou 2V / RVAO

*Risgue hémorragiqgue (reprise : réinterventions, Ross,
néonat), durée clampage

*Risque coronaire (supra-V)

*Anestheésie pour TDM, IRM, KT, chirurgie

e Anticiper produits sanguins, abords (réinterventions),
monitorage

e|nformation



RISQUES

*HVG (gros coeur fragile) - coronaires
(sténoses, fonctionnel) - mort subite

eInduction : hypovolémie, TDR,
vasodilatation, Ino-

esternotomie : FV - CEC : protection
myocardigue



INDUCTION

*Monitorage et aborads :

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

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

ETO ++

*VVC, VVP, remplissage, levo
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INDUCTION

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

*Protocole AG balanceée, ti

(avion); halogénés (enfan

, pré-conditionne

| vasodilatateurs, ! ino -, ! brady / tachy

e|ntubation : intubations d
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es I'induction (0,2 mcg/
de G5%, sans bolus)



PER OP

« PROTECTION MYOCARDIQUE : PENDANT ET
APRES REPARATION

- CARDIOPLEGIE - LEVOSIMENDAN - FILTRATION
. SVO2, NIRS, VOLEMIE, Hb, eqlb ionique

- DECLAMPAGE : ECG, TROPO, ETO

» PAS DE SEVRAGE BRUTAL DE CEC, OG

 ELECTRODES A+V
 QUELLE INTERVENTION REALISEE, difficultes, ETO



POST OP

Saignement, CEC longue, SIRS

Réparation, lésions résiduelles, hypertrophie, |A,
BAV (sous-V), CIV (Konno),

Dysfonction VG : Vtomie, coronaires, protection

myocardigue; amines ... levosimendan, thorax

ouvert (néant), CPBIA, coronaro, ECMO

schémie : coronaro, KT,
interprétation) (supra-V)

=10, tropo (sulvi et



POST OP

« CONTROLE TENSIONNEL : pas d’HTA (sutures, HVG)
« ELECTRODES PM A ET V (BAV); +/- KTOG

* Prudence avec INOTROPES, VASOCONSTRICTEURS,
TACHYCARDIE si HVG et /ou obstacle résiduel

* LUSITROPES a préférer (coro, levo) si besoin
*VOLEMIE, Hb, équilibre ionigue

ETO/ETT : fonction, Iésions résiduelles (CIV, BAV, |ésion valve,
obstacle résiduel, 1A)

* CORONAIRES : débit, réimplantation, sacrifice : tropo, ECG, ETT

e Fonction rénale



INSUFFISANCE
AORTIQUE



PHYSIOPATHOLOGIE

e augmentation du travail myocardigue, augmentation
0ost charge fonctionnelle, HVG

 FEVG augmentée, ! si normale ou limite, insuffisance
cardiague progressive ou aigué

e dilatation VG par augmentation recharge et surcharge
diastolique

e vasodilatation, PAD basse, diminution débit coronaire
e => risque coronaire

* RA, CIV ou autre valvulopathie associée (congénitale,
endocardite)



INDUCTION

* Eviter d'aggraver la régurgitation :
» » postcharge (RVS) : calme, prémédication
* bradycardie
* baisse PAD
* Normovolémie
* | FEVG surestimée;
* MONITORAGE, CEC : idem SA; ST
* CARDIOPLEGIE : +/- INTRACORONAIRE OU RETROGRADE
*ETO, OG
* INOTROPES, INODILATATEURS, LUSITROPES



CONCLUSION

RAJIA :
« EQUILIBRE - INDUCTION = !!
« DEBIT CARDIAQUE
« PERFUSION CORONAIRE
« PROTECTION MYOCARDIQUE
« LESIONS ASSOCIEES

« RISQUES ISCHEMIE MYOCARDIQUE ET DEFAILLANCE
VG

*ETO - OG - NIRS - SVO2 - TROPO - ELECTRODES




