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I. Généralites
A. Définition :

La chirurgie de I’aorte abdominale est grevée d’un important risque de morbi-
mortalité qui constitue un véritable defi pour les anesthésistes réanimateurs. Elle s’
effectue sur une population de patients souffrant tres fréquemment de cardiopathie
ischémique et broncho- pneumopathie chronique obstructive (BPCO) en raison d’une
similitude des facteurs de risque de ces deux maladies avec la pathologie aortique
anévrismale. L’évaluation préopératoire est donc un élément important de la stratégie

thérapeutique. Elle a pour but de diminuer la morbi-mortalité périopératoire permettant

ainsi d’améliorer la survie des patients.

Ainsi, en sélectionnant les malades chez lesquels une ischemie myocardique
préoperatoire doit etre recherchée, ce travail a pour but de proposer une stratégie
d’évaluation periopératoire , de discuter les adaptations thérapeutiques a entreprendre

et enfin de passer en revue les modalités de surveillance en période postopératoire .

B. Intéret :
1.Epidémiologique :

Le dosage systematique de troponine en postopératoire chez les adultes subissant
une chirurgie aortique a permit de démontrer dans des études de cohortes prospectives
que 13 a 18% des patients développent des Myocardial Infarction in Non cardiac
Surgery (MINS) dans les 30 jours suivant I’intervention [1][2] ; seulement 22 a 29%
des patients repondent aux criteres de la 4eme définition universelle de I’infarctus du

myocarde.[3]
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La plupart des IDM périoperatoires et des MINS surviennent pendant les

premiéres 48h de la période postopératoire.

D’autre part, dans I’étude MANAGE seulement 9% des patients operés
présentaient des signes d’ischémie myocardique ou étaient symptomatiques ; ainsi, Si
le dosage de troponine n’était pas fait de fagcon systématique plus de 90% des MINS

seraient passés inapercus.[4]

Dans notre série, I’incidence des MINS était de 33,9% soit 18 patients sur 53
opéreés , dont 72% d’entre eux sont survenus dans les premieres 48h. Seulement 8 des

patients (15.1%) répondaient aux criteres de la définition de I’IDM.
2 .Diagnostique :

Les dommages myocardiques postopératoires (DMPQ) sont peu symptomatiques
dans plus de 50% des cas et sans signes électriques[5]. En effet, la douleur n’est
présente que dans 30% des cas du fait de la prescription des antalgiques en per et

postopératoire[6].

Une stratification du risque a été proposée, en fonction de la symptomatologie

clinique[7] :

* Risque immédiat : choc cardiogénique ou infarctus du myocarde avec sus

décalage de ST ;

* Haut risque :
- insuffisance cardiaque et dysfonction ventriculaire gauche a I’échographie,
- douleur persistante et apparition d’un sous decalage de ST ;

*Risque intermediaire :

- insuffisance cardiaque sans dysfonction ventriculaire gauche en

échographie,
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-dysfonction ventriculaire gauche sans insuffisance cardiaque,
- sous-décalage de ST apparu par rapport a I’ECG préopératoire,
-pic de troponine > ou = 3 ng/mL ;
*Risque faible :
- absence de symptomes,
- échographie normale,
- troponine < 3 ng/mL.

Dans notre série, 4 patients seulement ont présenté une douleur thoracique

postopératoire (7.5%).
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I1. Rappels :

A. Chirurgie de I’'anévrisme de I’aorte abdominale :

Un anévrisme est une dilatation focale et permanente de I’artere avec une perte
du parallélisme de ses parois et dont le diameétre est augmenté d’au moins 50 % du
diamétre normale théorique . Sont exclus de cette definition, les faux-anévrismes
(anastomotiques, post- traumatiques), et les dolicho-méga-arteres ou artériomégalie.
Au niveau de I’aorte abdominale, le diametre varie selon le site de la mesure mais
également selon les caractéristiques de I’individu (sexe, age et surface corporelle en
particulier)[8] ; cependant, on considere comme normales des valeurs comprises entre
1.4et3cm[9].

L’indication chirurgicale des anévrismes de I’aorte abdominale repose sur la
taille de I’anévrisme (>5.5 cm), sa vitesse d’expansion (0.5 cm/6 mois ou 1 cm/l1an) et

enfin sur la présence de symptoémes[10].

Lorsque I’indication chirurgicale est retenue, deux interventions sont possibles :
I’endoexclusion par endoprothése ou la chirurgie ouverte. Brievement ,la technique
par voie mediane transpéritonéale consiste a, apres laparotomie mediane verticale ,
refouler le duodénum et les anses gréles . Le péritoine pariétal postérieur est incisé. On
contr6le d'abord le collet supérieur de l'anévrysme, le clamp étant serré au ras du
rachis. Puis les iliaques sont également contr6lées sans dissection trop importante (on
évite ainsi les plaies urétérales et des veines iliagues). L'anévrysme est ouvert, c'est-a-

dire mis a plat : le thrombus est évacué et mis en culture selon les équipes.

Les arteres lombaires qui refluent sont aveuglées, par l'intérieur du sac, de méme
que l'artere mésentérique inférieure. Cette artére est parfois réimplantée dans la
prothése : ceci dépend de I'état de la vascularisation du petit bassin, et des arteres

hypogastriques . La prothese est alors cousue par l'intérieur de la poche anévrysmale,



Dommages myocardiques dans la chirurgie de I’anévrisme de I’aorte abdominale

au niveau du collet supérieur, puis inférieur. La prothese est un tube droit en cas
d'anévrysme aortique, ou une prothese bifurquée, le plus souvent bi-iliaque, en cas

d'anévrysmes iliaques associés.

Aprés purge du corps prothétique, on rétablit la circulation sanguine. Ce
déeclampage necessite une parfaite collaboration chirurgien-anesthésiste en raison des

modifications hémodynamiques induites par cette chasse sanguine distale.
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Figure 1: contrble de I’aorte et des artéres iliaques en amont et en aval de I’anévrysme

L

Figure 2: Confection de I’anastomose proximale entre I’aorte saine et prothése ; I’anastomose est

butée au niveau du versant postérieur.
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B. Anatomopathologie des lésions myocardiques en chirurgie non

cardiaque :

Sur le plan anatomopathologique, I’infarctus se définit par une mort cellulaire du

tissu myocardique (cardiomyocites ) d’origine ischémique (11) .

Selon la troisieme définition universelle de I’infarctus du myocarde (12)
,proposée en 2012, par le consortium regroupant I’European Society of Cardiology
(ESC), I’American College of Cardiology Foundation, I’American Heart Association
et la World Heart Federation, le terme d’infarctus du myocarde doit étre utilisé
lorsqu’il existe des preuves de nécrose myocardique dans un contexte clinique

compatible avec une ischémie myocardique aigue.

Sous ces conditions strictes, le diagnostic d’IDM a la phase aigue requiert
I’association de la détection d’une fluctuation (élévation ou baisse) de la valeur d’un
biomarqueur cardiaque (de préférence la troponine cardiaque, ou cTn) présentant au
moins une valeur au-dessus du 99eme percentile (limite superieure de référence) avec

au moins un des 5 critéres suivants :
1 — Symptbmes d’ischémie

2 — Modification de I’ECG intéressant le segment ST ou I’onde T ou apparition

d’un bloc de branche gauche
3 — Apparition d’une onde Q pathologique

4 — Preuve, par I’imagerie, d’une perte de tissu myocardique viable ou de

I’apparition d’une anomalie de la cinétique segmentaire.

5 — Constatation (par coronarographie ou examen autopsique) d’un thrombus

coronaire.
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D’autres critéres sont précisés dans cette troisieme deéfinition universelle de
I’infarctus du myocarde pour les cas particuliers de diagnostics d’infarctus révelés par
une mort subite, iatrogenes (post coronarographie ou pontage coronarien) ou

secondaires a une thrombose (12) intra-stent .

Ces mémes recommandations proposent une classification de I’infarctus du
myocarde en 5 types sur la base de critéeres cliniques, physiopathologiques,

pronostiques et thérapeutiques :

m Type 1 - IDM spontané. Les infarctus de type 1 sont provoques par une
rupture, ulcération, fissuration, érosion ou dissection d’une plaque d’athérosclérose.
Cela résulte en la formation d’un thrombus intra-luminal d’une ou plusieurs artéres
coronaires a I’origine d’une diminution du flux sanguin myocardique ou de
phénoménes emboliques plaquettaires distaux conduisant finalement a la nécrose
myocardique. Les patients concernés présentent généralement une coronaropathie
significative, voire sévere, sous-jacente. Cependant, les infarctus de type 1 peuvent
aussi survenir sans coronaropathie préexistante décelable ou sur un terrain de

coronaropathie non-obstructive.

m Type 2 — IDM secondaire a un déséquilibre ischémique. Le type 2 regroupe les
lésions myocardiques avec necrose pour lesquelles une cause autre que la
coronaropathie contribue au désequilibre entre I’apport myocardique en oxygene et sa
consommation. Ces causes incluent les dysfonctions endothéliales, les spasmes et
emboles systémiques coronaires, les troubles du rythme ou de conduction, I’anemie,
I’insuffisance respiratoire, I’hypotension ainsi que I’hypertension (avec ou sans

hypertrophie ventriculaire gauche).

m Type 3 — IDM létal sans dosage disponible des biomarqueurs cardiaques. Le
type 3 regroupe les cas de deces d’origine cardiaque dans les suites d’un tableau

clinigue évocateur d’ischémie myocardique associé a des modifications

10
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électrocardiographiques présumees ischémiques ou I’apparition d’un bloc de branche
gauche. Les patients décédés d’un IDM de type 3 n’ont cependant pas pu benéficier
d’un dosage des biomarqueurs cardiaques en pré-mortem ou sont décédes

précocement, dans I’intervalle précédant I’elévation de ces biomarqueurs.

m Type 4a — IDM lié a une intervention de cathétérisme coronarien par abord
percutané. Ce type est arbitrairement défini par une élévation de la valeur de
troponinémie cardiaque (cTn) supérieure a 5 fois le 99éme percentile (limite
supérieure de référence) chez les patients avec une troponinémie initiale normale, ou
une élévation supeérieure a 20% de la valeur de cTn dans les cas ou la troponinémie
était préalablement élevée de maniére stable ou en décroissance. Ce critére biologique
indispensable doit étre associé a au moins un des 4 critéres suivants pour poser le
diagnostic d’IDM de type 4a : symptomes évocateurs d’ischémie myocardique,
apparition de signes ischémiques a I’ECG ou d’un bloc de branche gauche,
constatation per-angiographique de I’apparition d’une occlusion d’une artére coronaire
principale ou d’une de ses branches, d’un flux lent, de I’absence de flux coronarien ou
d’une embolisation et, enfin, preuve a I’imagerie d’une perte de tissu myocardique

viable ou apparition d’un trouble de la cinétique segmentaire.

m Type 4b — IDM lié a une thrombose intra-stent, confirmée par I’examen
coronarographique ou autopsique dans le cadre d’un tableau d’ischémie myocardique
avec fluctuation des valeurs des biomarqueurs cardiaques comprenant au moins

undosage supérieur au 99éme percentile (limite superieure de référence).

m Type 5 — IDM lié a une chirurgie de pontage coronarien. Ce type est
arbitrairement defini par une élévation de la valeur de troponinémie (cTn) supérieure a
5 fois le 99éme percentile (limite supérieure de référence) chez les patients avec une
troponinemie initiale normale associée a au moins un des trois critéres suivants :

apparition a ’ECG d’une onde Q pathologique ou d’un bloc de branche gauche,

11
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constatation per-angiographique d’une nouvelle occlusion d’une artére coronaire
native ou d’un pontage et, enfin, preuve a I’imagerie d’une perte de tissu myocardique
viable ou apparition d’un trouble de la cinétique segmentaire.

Rupture de plague et
thrombus

Type 1

Vasospasme ou dysfonction
endothéliale

Type 2

Athérosclérose stable : déséquilibre

apport/besoin

Déseéquilibre isolé

apport/besoin myocardigue

Type 2

Figure 3 : lllustration de la différence entre IDM de type 1 et de type 2 selon la « Third universal

definition of myocardial infarction »

C. Physiopathologie des lIésions myocardiques postopératoires :

Deux mécanismes ont été identifiés dans la survenue des dommages
myocardiques postopératoires : une ischémie myocardique prolongée par un
déséquilibre de la balance entre les demandes et les apports en oxygéne et, plus

rarement, une thrombose coronaire au niveau d’une plaque d’athérome[13] (figure 4) .

12
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En période périopératoire, plusieurs éléments vont étre impliqués dans le
déesequilibre de la balance myocardique en oxygéne[14]. En effet, les épisodes de
tachycardie, d’hypertension, I’hypothermie généerent une dette en oxygeéne. De plus,
I’hypoxémie, I’anémie ou encore I’hypotension vont, eux, limiter I’apport en oxygéne.
Enfin, P’inflammation et I’hyper coagulabilité périopératoire qui sont associés,

contribuent a aggraver ce desequilibre.

L’étude The OPTIMUS a inclus 30 patients ayant eu un syndrome coronaire sans
sus decalage du segment ST (NSTEMI) en postopératoire et 30 autres patients ayant
eu un NSTEMI non relatif a une chirurgie[15]. Tous les patients ont eu une
coronarographie avec tomographie par coherence optique (OCT) (qui est le moyen
d’imagerie le plus efficace pour la détection de thrombus)[16], dans les 2 jours qui
suivent. Un groupe d’experts qui n’avaient aucune connaissance des informations
cliniques des patients, ont évalué les images de tomographie par cohérence optique. La
Iésion coupable était un thrombus dans 13% des NSTEMI postopératoires et dans 67%
dans les NSTEMI non relatifs a une intervention chirurgicale[13]. L’étude The
OPTIMUS a exclu les patients qui ont eu un syndrome coronaire avec sus decalage du
segment ST (STEMI).

Par ailleurs, certaines études prospectives suggerent que les STEMI représente
11 a 21% des infarctus du myocarde postopératoires[17][18] et qu’un thrombus est

présent dans presque tous les STEMI[19].

En prenant en compte ces données, les resultats de I’étude The OPTIMUS
suggerent que seulement 23 a 31% des infarctus periopératoires sont secondaires a un

thrombus.

13
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Preoperative Risk Factors Intraoperative Risk Factors Postoperative Risk Factors

Characteristics Anesthesia Hypotension

age =73 years sympathetic stimulation Tachycardia

male sex hypotension Bleeding
Chronic conditions tachycardia Hypoxemia

renal insufficiency hypothermia Pain

peripheral anterial disease Surgery '

coronary artery discase sympathetic stimulation

congestive heart disease hypercoagulability

cerebrovascular disease bleeding

diabetes inflammation

hypertension

SEVere aortic sienosis

Recent conditions
high-risk coronary artery disease
coronary artery stent
stroke

Acute conditions
trauma (e.g., hip fracture)
urgent/emergent surgery

+ l

Coronary artery Coronary artery
supply-demand mismatch thrombaosis

i l

‘ Myocardial injury after non-cardiac surgery ‘

Figure 4: Physiopathologie des Iésions myocardiques postopératoires
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Matériels et méthodes
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I11. Matériels et méthodes :

A. Cadre de I’étude :

1. Type de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique, observationnelle, descriptive,
non randomisée, ayant porté sur 53 patients opérés pour anévrisme de I’aorte
abdominale au Bloc Opératoire Central du Centre Hospitalo-Universitaire 1bn Sina de

Rabat, sur une période de 5 ans s’étalant de 2015 a 2020.
2. Objectif principal :

Déterminer, a travers un dosage systematique de la troponine en post opératoire
de chirurgie de [I’aorte abdominale sous rénale, I’incidence des dommages

myocardiques postopératoires .
3. Autres objectifs :

- Identifier les facteurs prédictifs de survenue de dommages myocardiques en

postopératoire.
- Proposer une stratégie de réduction du risque.

-Discuter la place de I’évaluation cardiovasculaire en pré-opeératoire dans la prise

en charge de ces événements post operatoires.
B. Critéres d’inclusion et d’exclusion :
1. Criteres d’inclusion :
- Patients opérés pour un anévrisme de I’aorte abdominale (AAA) sous rénale,

- Ayant bénéficié d’un dosage de troponine | haute sensibilité en postopératoire.

16
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2. Criteres d’exclusion :

- Geste chirurgical a I’origine d’une élévation de troponine (ouverture

péricardique) ;
- Patients opéreés en urgence ;
- Patients ayant bénéficié d’un traitement par endoprothése ;
- Déces avant la realisation du premier dosage de troponine.

C. Données recueillies:

1. Données préopératoires :
- Facteurs de risque cardiovasculaires ;
- Autres antécédents médicochirurgicaux ;
- MET, score de Lee;
- Electrocardiogramme ;
- Echographie transthoracique ;
- Exploration fonctionnelle respiratoire ;
- Numération formule sanguine ;
- Fonction rénale.
2. Données peropératoires :
- Hypertension ;
- Tachycardie ;
- Hypotension ;

- Bradycardie ;

17
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- Transfusion ;
- Durée du clampage ;
- Durée du geste.
3. Données postopératoires :

- Complications vasculaires : ischémie aigue des membres inférieurs,

hémorragie, syndrome ischémie-reperfusion ;

- Complications cardiaques: dommage myocardique, troubles du rythme,

insuffisance cardiaque ;

- Complications digestives : ischémie aigue colorectale, pancréatite aigué,
cholécystite aigue alithiasique, hépatite ischémique, occlusion, colite a Clostridium
difficile ;

- Complications respiratoires : atélectasie, pleuresie, pneumopathie, cedéme

Iésionnel, sevrage difficile, décompensation d’insuffisance respiratoire chronique ;

- Complications néphro-urologiques : insuffisance rénale aigue, complications

urétérales ;

- Complications neurologiques : accident vasculaire ischémique, ischémie

médullaire ;

- Syndrome de souffrance multiviscérale.
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4. Fiche d’exploitation :

Morbi-mortalité dans la chirurgie de I’Anévrysme de I’Aorte

Abdominale

Identité

Nom et prénoms :

Sexe :

Age : Poids et

taille :

Terrain

FRCVx :

Autres ATCDs :

Diagnostics de ’AAA :

Circonstances de diagnostic :

Données de I’imagerie :

Indication chirurgicale :

Chirurgie urgente/réglée :

Evaluation pré anesthésique :

MET : Lee clinique : ECG:

EIT ¢

EFR :

NFS et groupage :

Fonction rénale :

Données concernant ’anesthésie :

Rachianalgésie : Péridurale :
RAS:

Monitorage :

Induction :

Per-opératoire :

Hypertension :

Tachycardie :

Hypotension :

Bradycardie :

Transfusion :

Durée du clampage : Durée

du geste :

Entrées :

Sorties :

19



Dommages myocardiques dans la chirurgie de I’anévrisme de I’aorte abdominale

Complications post-opératoires précoces
Complications vasculaires

Ischémie aigue des MI : Hémorragie :

Sd ischémie-reperfusion :
Complications digestives
Ischémie aigue colorectale :
aigue :

Cholécystite aigue alithiasique :
ischémique :

Occlusion :

Colite a Clostridium difficile -
Complications cardiaques
Dommage myocardique :

du rythme :

Insuffisance cardiaque :
Complications respiratoires :
Atélectasie :

Pneumopathie :

lésionnel :

Sevrage difficile :
Décompensation d’IRC :
Complications néphro-urologiques :
IRA :

Complications urétérales :
Complications neurologiques :
AVCI :

meédullaire :

SDMV

Complications post-opératoires secondaires
Thrombose tardive :

anévrysme :

Fistule prothétodigestive :
protheése :

Traitement de la complication :

Evolution :
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Les traitements a visée cardiorespiratoire étaient maintenus jusqu’au jour de
I’intervention sauf les inhibiteurs du systéme rénine angiotensine qui étaient arrétés
24h avant.

Le monitorage peropératoire comprenait chez tous les patients:
I’électrocardioscope, la pression artérielle invasive (PAI), la pression veineuse centrale

(PVC), la saturation en oxygeéne (Sp02) et la diurese.

Tous les patients étaient ensuite admis en réanimation avec le méme monitorage

pendant au minimum 48 heures.

Un électrocardiogramme était réalisé en postopératoire immédiat et répété tous

les jours en cas d’anomalie ou d’événement cardiologique.

La troponine était dosée en postopératoire immédiat puis a la 24eme heure, et en

cas de positivité a H48, H72 et jusqu’a normalisation.
Ce dosage était réalisé par méthode immunoenzymatique.

Le diagnostic de dommage myocardique etait retenu pour des valeurs de
troponinémie supérieures a 0.03 ng/ml, celui d’IDM pour un taux supérieur a 1.5

ng/ml.

Compte tenu du faible échantillon, nous n’avons pas réalise de statistique

comparative entre le groupe a troponine positive et celui a troponine négative.
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Résultats
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V. Résultats :

Il s’agit d’une étude rétrospective de 53 dossiers médicaux de patients ayant eu
une intervention chirurgicale programmée pour anévrisme de I’aorte abdominale sous
rénale au bloc opératoire central et ayant séjourné au service de réanimation
chirurgicale de I’hépital Ibn Sina de Rabat. L’ensemble de ces interventions a été

effectué entre le 05 janvier 2015 et le 11 mai 2020.
A. Description de la population :
1. Age moyen :
L’age moyen des patients était de 69 ans avec des extrémes a 38 ans et 90 ans.

2. Sexe :

L’étude a porté sur 53 patients : 46 hommes et 7 femmes , soit un sex-ratio H /F

de 6.6 (figure 5).

B Hommes m Femmes

Figure 5: Répartition des patients en fonction du sexe
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3. Facteurs de risque cardiovasculaire :
Les facteurs de risque cardiovasculaire étaient (figure 6) :
- Tabagisme : 33 cas soit 62.3% ;
- Hypertension artérielle : 20 cas soit 37.7% ;
- Diabéte : 10 cas soit 18.9% ;

- Dyslipidémie : 4 cas soit 7.5%.

35
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Figure 6: Les facteurs de risque cardiovasculaire
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4. Antécédents :
Les principaux antécédents cardiovasculaires des patients étaient (figure 7):
- Cardiopathie ischémique : 6 patients soit 11.3% ;
- Fibrillation atriale : 4 patients soit 7.5% ;
- Pontage aorto-bifémoral (PABF) :2 patients soit 3.7% ;
- Maladie de Behcet : 2 patients soit 3.7% ;
- Pontage fémoro-poplité pour artériopathie oblitérante des membres
inférieurs (PFP) : 1 patients soit 1.9%
- Endartériectomie pour sténose de la carotide droite : 1 patient soit 1.9% ;

- Accident vasculaire cérébral ischémique (AVCI) : 1 patient soit 1.9%.

Autres (PFP, Sténose carotide, AVCl)
Maladie de Behget
PABF

ribrilation atriale | N

Cardiopathie ischémique

o
[
8]
w
i
L
(=3}
-~

Figure 7: Les antécédents cardiovasculaires
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5.Evaluation pré-anesthésique :

L’ évaluation pré-anesthésique reposait sur les données de I’interrogatoire, de la
clinique, de I’¢électrocardiogramme (ECG), de I’échocardiographie transthoracique
(ETT), de I’échodoppler des troncs supra aortiques (ETSA), de I’exploration

fonctionnelle respiratoire (EFR) et de la biologie.

Equivalent métabolique (MET) : 34 patients avaient un MET>4 (64%), 8 un
MET <4 (15%) et 11 un MET non évaluable (21%) ;

Score de Lee clinique : 43 patients avaient un Lee a 0 (81%), 6 un Lee a 1
(11%) et 4 un Lee a 2 (8%);

L’ECG était realisé chez tous les patients. Il était normal chez 34 patients
(64%), montrait une fibrillation atriale chez 5 patients (9%) et un trouble de
conduction chez 9 patients (17%). Deux patients présentaient des séquelles de necrose
(4%) et 2 autres des troubles de repolarisation a type de sous décalage du segment ST
en lateral bas pour un patient (2%) et des ondes T négatives en antérieur pour I’autre
(2%).

L’ETT était sans particularité chez 41 patients (77%). Elle était pathologique
chez les 12 autres patients et montrait une dysfonction ventriculaire gauche chez 4
d’entre eux (8%), des troubles de la cinétique segmentaire chez 6 patients (11%) et une

dysfonction diastolique chez 6 autres patients (11%) (figure 8).
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e

m Normale m Dysfonction VG

m Troubles de la cinétique segmentaire Bysfonction diastolique

Figure 8: Les données de ’ETT préopératoire

L’ETSA était pathologique chez 12 patients (22.6%) mais sans sténose
significative.

La fonction rénale était normale chez 44 patients (83%) et altérée chez les 9
autres (17%).

B. Evénements per et postopératoires :

La durée moyenne de I’intervention était de 4h06 +/- 2h04min et celle du

clampage aortique de 25 min +/- 5min.

Le saignement peropératoire moyen était de 730 ml +/- 610 ml. 6 patients ont été
transfusés de 4 culots globulaires, 3 patients de 3 culots globulaires, 20 de 2 culots

globulaires et 6 patients ont bénéficié d’une transfusion d’un culot globulaire.

La diurese peropératoire était de 862ml +/- 523.4 ml.
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Les complications peropératoires étaient :

Une hypotension, survenant chez 28 patients, ayant nécessité I’introduction

de drogues vasoactives chez 21 d’entre eux (39.6%) ;

Une tachycardie, définie par une fréquence cardiaque supérieure a 100

battements par minute, survenant chez 6 patients (11.3%) ;

Une bradycardie, définie par une fréquence cardiaque inférieure a 50

battements par minute, survenant chez 3 patients (5.7%) ;

Un choc hémorragique chez 4 patients, ayant nécessité un remplissage avec

une transfusion de 4 culots globulaires pour chacun (7.5%).

Les complications postopératoires précoces étaient (fiqure 9):

Des complications vasculaires a type du syndrome d’ischemie- reperfusion
chez 3 patients (5.7%) ;

Des complications digestives a type de cholécystite aigue lithiasique, d’une
souffrance intestinale ou encore d’une nécrose colique intéressant le colon

ascendant chez un patient pour chacune d’entre elles (1.9%) ;

Des complications cardiaques a type de dommage myocardique chez 18 patients
(33.9%), d’instabilitt hémodynamique chez 4 patients (7.5%), de poussée
d’insuffisance cardiaque chez 3 patients (5.7%) ou de troubles du rythme chez 6
patients (11.3%) ;

- Des complications respiratoires a type d’atélectasie chez 2 patients

(3.8%), de pneumopathie chez 5 autres patients (9.4%) ou d’exacerbation de

bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) chez 2 patients (3.8%) ;
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- Des complications néphro-urologiques a type d’insuffisance rénale aigue chez
12 patients (22.6%) et d’une infection urinaire a Escherichia coli chez un patient
(1.9%) ;

- Des complications neurologiques a type d’accident vasculaire cérébral
ischémique (AVCI) chez 3 patients (5.7%), un état d’agitation chez un patient et un

trouble de conscience chez un autre (1.9%) ;
- Un syndrome de défaillance multi viscérale (SDMV) chez un patient (1.9%).

L’évolution a la sortie du service de réanimation était :

favorable chez 40 patients (75.5%) ;

défavorable chez 13 patients (24.5%) dont plus de la moitié avait présenté un

dommage myocardique périopératoire (7 patients).
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Figure 9: Les complications postopératoires majeures
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C. Cinétique de la troponine chez les patients ayant présenté un
dommage myocardique péri opératoire :
Un dosage de la troponine était realisé en postopératoire immédiat puis a la

24éme heure, et en cas de positivité a la 48éme heure puis a la 72eme jusqu’a

normalisation (tableau 1).

Patient Troponine postopératoire | H24 H48 H72
1 0.171 0.046 0.032 0.040
2 0.571

3 0.020 0.026 0.041 0.028
4 0.130 0.272 0.241 0.080
5 0.008 0.035 0.035

6 0.030 0.029 0.290 0.003
7 0.040 0.426 10.000 4.100
8 0.040 0.070

9 0.010 0.237

10 0.001 0.146 0.076 0.036
11 0.034 0.048 0.067 0.636
12 0.267 0.010 0.002 0.001
13 0.005 0.023 0.546 0.279
14 0.005 0.013 0.022 0.032
15 0.058 0.130

16 0.010 0.010 0.093 0.063
17 0.218

18 0.057 0.136 0.085

Tableau 1 : Cinétique de la troponine chez les patients ayant présenté un DMPO
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Discussion
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V. Discussion :

A. Gestion périopératoire des dommages myocardiques :

1. Evaluation préopératoire :

Le risque d’évenement cardiaque postopératoire en chirurgie non cardiaque chez
les hommes agés de plus de 50 ans est d’environ 0.8%, chiffré pondéré par les
comorbidités, le risque cardiovasculaire et le type de la chirurgie[20]. Du fait de
I’importance du retentissement pronostique des dommages myocardiques
postopératoires, la Société Européenne de Cardiologie (ESC) et la Société Européenne
d’Anesthésiologie (ESA) ont emis, en septembre 2014, des recommandations pour une
stratification préopératoire des patients selon un niveau de risque tenant compte du
type de la chirurgie, de I’état fonctionnel et cardiaque du patient ainsi que de ses

antécéedents[21].
1.1. Risque lié a la chirurgie :
Le type de chirurgie conditionne le risque cardiovasculaire périopératoire [22]:

*Faible (<1%) pour une chirurgie mineure (mammaire, stomatologique,

oculaire, endocrinienne, plastique, orthopédique ou urologique mineures) ;

*Plus éleve (1% a 5 %) pour une chirurgie dite a risque intermédiaire
(abdomen, téte et cou, carotide, neurologie, orthopédie majeure -
hanche/rachis-, urologie majeure, poumon, rein, transplantation, intervention

endovasculaire) ;
*Tres élevé (>5 %) pour la chirurgie et artérielle périphérique.

La chirurgie de I’anévrisme de I’aorte abdominale constitue donc une chirurgie a
risque tres élevée. En effet, moins de 10% des patients de chirurgie vasculaire ont des

artéres coronaires saines et plus de 50% ont une insuffisance coronaire sévére [23].
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Dans cette population, la prévalence des complications cardiaques
périopératoires est de plus de 10%, celle de I’infarctus du myocarde est selon la
littérature d’environ 4% et la mortalité cardiaque avoisine 2%[24][25].

Dans notre série, la prévalence des complications cardiaques était de 33.9 %,
celle de I’IDM d’environ 15.1% et la mortalité cardiaque de 13.2%.

1.2. Risque lié au patient :

La stratification du risque du malade lui-méme repose sur une double eévaluation,

cardiovasculaire et fonctionnelle.

Sont considérés a haut risque les patients présentant :

un syndrome coronaire aigu de moins d’un mois ;
- un angor invalidant ou une insuffisance cardiaque non compensee ;
- une dyspnée stade 111 ou IV de la NYHA ;

- des troubles du rythme cardiaque significatifs (fibrillation atriale, flutter a
conduction ventriculaire rapide, extrasystoles ventriculaires polymorphes,
salves de tachycardie ventriculaire) ou des troubles de conduction de haut
degré (bloc trifasciculaire, bloc atrioventriculaire 2éme ou 3éme degré) ;

une valvulopathie aortique ou mitrale sténosante jugée sévere.

e Sont considéres a risque intermédiaire les patients présentant :

une chirurgie programmée aortique, vasculaire majeure ou vasculaire

péripherique ;
- une faible capacité physique ou non évaluable ;
- des antécedents d’insuffisance cardiaque ou d’accident vasculaire cérébral ;
- un diabete, une insuffisance rénale ou une anémie ;

- un age avanceé.

33



Dommages myocardiques dans la chirurgie de I’anévrisme de I’aorte abdominale

e Sont considerés a bas risque les patients n’ayant pas de symptomatologie pour
des efforts physiques modérés a intenses, ou un test fonctionnel maximal negatif

récent.

Ainsi, les patients avec un risque anticipé de déces cardiaque ou d’infarctus du
myocarde bas peuvent étre opérés sans danger, sans délai. La réduction du risque par
un traitement pharmacologique ou d’autres interventions est le plus codt efficace en
cas de risque chirurgical ou cardiaque élevé. En plus de I’évaluation clinique, les
biomarqueurs et les examens d’imagerie non invasive peuvent certes aider a évaluer le
risque, mais ces examens doivent étre reserves aux seuls patients chez lesquels leurs

résultats influenceront et modifieront la prise en charge[22].
1.3. Scores du risque préopératoire :

L’index de Lee ou Revised Cardiac Risk Index (RCRI) a été obtenu a partir des
données de 2893 patients de plus de 50 ans dans I’étude de dérivation et de 1422
opérés suppléementaires dans I’étude de validation. Il est calculé a partir de 6 items,
chacun associé a 1 point : maladie coronaire, insuffisance cardiaque, antécedent
d’accident vasculaire cerébral (AVC)/ accident ischémique transitoire (AIT)/ maladie
cerébro-vasculaire, diabéte insulinotraité, altération de la fonction rénale et chirurgie a

haut risque.

Pour un score de Lee a 0, le risque de complication cardiaque majeure est de
0.4%, ce risque augmente a 0.9% pour un score de 1 puis a 7% pour un score de 2 et

enfin a 11% lorsqu’il est égal ou supérieur a 3[26].

L’age (>70 ans) a été ajouté dans les criteres du score ERASMUS proposé par

I’équipe de Poldermans et inclus dans les recommandations SFAR/SFC[27].
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L’évaluation fonctionnelle repose elle aussi sur des critéres simples comme la
capacité fonctionnelle du patient (figure 10), la consommation d’oxygene et la
tolérance a | ‘effort. Ces éléments ont été repris par les recommandations de I’ESC et
celles de la SFAR/SFC pour I’évaluation préopératoire de la capacité d’effort (tableau
2). Les malades ayant une capacité d’effort conservée ont un risque cardiovasculaire

périopératoire faible, et inversement[27][28].

I MET * S'occuper de soi-méme
* Manger, s'habiller, aller aux toilettes
* Se déplacer a l'intérieur de la maison
* Marcher 100 métres sur un terrain plat a une vitesse
de 3-5 km/h
* Activités ménagéres de faible intensité (faire la poussiére
ou la vaisselle)
4 MET Monter | étage d'escalier
* Marcher sur un terrain plat a une vitesse de 6 km/h
* Courir sur une courte distance
« Activités ménagéres de forte intensité (nettoyer a fond
les planchers, soulever ou déplacer des meubles lourds)
« Participer a des activités de loisirs d’intensité modérée
(golf, bowling, danse, tennis en double, lancer de ballon
\j ou de balle)

= 10 MET Participer a des activités sportives intenses (natation,
tennis en simple, football, basket-ball, ski)

MET : Metabolic Equivalent (équivalent métabolique).

(1 MET = 3,5 ml O,/kg de poids corporel/minute = | kilocalorie/kg de
poids corporel/heure).

Figure 10: Evaluation de la capacité fonctionnelle[29]

MET : Metabolic Equivalent Task
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Aptitude vVO2

MET . Réalisable sans symptomes | Risque chirurgical
physique (ml/kg/min
Excellente >10 >35 Natation, athlétisme, tennis, ski Faible

Danse, monter 2 étages
Tres bonne a

7-10 24.5-35 facilement, marche rapide, Faible
bonne
course un peu
Modérée 4-7 14-24.5 2 étages, ménage Faible
Marche en terrain plat lente,
. Intermédiaire a
Faible <4 <14 dans la maison, laver,
] éleveé
s’habiller, manger
Intermédiaire a
Aucune ? 2 Aucune

élevé

Tableau 2 : Evaluation préopératoire de la capacité d’effort[30].

MET : Metabolic Equivalent Task ; VO2 : consommation d’oxygene.

1.4. Bilan préopératoire :

Le bilan cardiaque préoperatoire doit se limiter aux explorations utiles et
susceptibles de modifier la stratégie opératoire. En effet, les recommandations de
I’ESC et SFRA/SFC mettent le point sur quatre marqueurs de risque que sont
I’altération de la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG), I’ischemie
myocardique, la présence d’une valvulopathie ou d’une hypertension artérielle
pulmonaire (HTAP). Ces marqueurs doivent étre recherchés en présence d’un score de

Lee superieur ou égal a 2 en chirurgie vasculaire [27][28].
-Biomarqueurs :

Les biomarqueurs, ou marqueurs biologiques, sont des facteurs possibles a
mesurer de maniére fiable et susceptibles d’apporter des précisions sur des procédés
normaux, des procédés pathogénes ou des réactions pharmacologiques a une
intervention thérapeutique. Dans le cadre périopératoire, les biomarqueurs peuvent étre
divisés en marqueurs evaluant I’ischemie et les dommages myocardiques,

I’inflammation et la fonction ventriculaire gauche.
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Les troponines T et | sont les meilleurs marqueurs pour le diagnostic d’infarctus
myocardique gréace a leur sensibilité et leur spécificité, supérieures a celles des autres
biomarqueurs[31]. Les preuves existantes ce jour suggerent que meme les petites
augmentations de la troponine T pendant la période périopératoire refletent une Iésion
myocardique cliniqguement pertinente avec une détérioration du pronostic [32][33]. Le
développement de nouveaux biomarqueurs, comme les troponines ultrasensibles, va
probablement améliorer davantage I’evaluation des lésions myocardiques[34]. Les
recommandations de I’ESC de 2014 stipulent qu’une évaluation de la troponinémie
peut etre envisageée a la fois avant et 48-72 heures aprés une chirurgie a haut risque, en
I’occurrence aortique[22]. De plus, en outre de son intérét diagnostique, la troponine
ultrasensible T (hs-cTnT) permettrait une meilleure stratification du risque cardiaque
des patients opérés pour une chirurgie vasculaire . En effet, une valeur de hs-cTnT
supérieure a 14ng/L (99°™ percentile ) serait le facteur de risque indépendant le plus
significativement associé a la survenue de dommages myocardiques postopératoires.
Ainsi, ajouté au score de Lee, une valeur de la hs-cTnT en période périoperatoire
supérieure a 14 ng/L permet une meilleure stratification du risque cardiaque des
patients operés pour une chirurgie aortique[35].

Par ailleurs, les marqueurs inflammatoires permettent d’identifier en
préoperatoire les patients a risque d’avoir des plaques coronaires instables. Toutefois,
on ne dispose pas, a I’heure actuelle, de données suffisantes permettant d’intégrer ces
marqueurs dans les stratégies de réduction du risque périopératoire.

Le peptide natriurétiqgue B (BNP) et le N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) sont
produits par les cardiomyocytes en réponse a une augmentation du stress pariétal. Leur
taux plasmatique est devenu un indicateur pronostique important dans de nombreuses
maladies cardiaques[36]. Dans le cadre de la chirurgie vasculaire, la détermination du
taux du BNP ou du NT-proBNP en préopératoire peut étre envisagée pour obtenir une
information pronostique indépendante concernant les événements cardiaques
périopératoires et la mortalité a long terme[37][38].
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-Explorations non invasives :

Les explorations non invasives en préopératoire ont pour but d’évaluer quatre
marqueurs de risque : la dysfonction ventriculaire gauche, I’ischémie myocardique, les
valvulopathies et la probabilité d’hypertension pulmonaire. En effet, ces quatre
éléments représentent les déterminants majeurs de survenue d’événements indésirables
en postopératoire. La fonction ventriculaire gauche peut étre évaluée par différentes
méthodes, cette évaluation se fait au repos. L’ischémie myocardique peut étre détectee
par une épreuve d’effort ou par des techniques d’imagerie non invasive. L algorithme
diagnostique doit étre similaire a celui proposé pour les patients avec suspicion de
cardiopathie ischémique en dehors du contexte chirurgical[39]. De plus, les examens
d’imagerie doivent étre envisagés non seulement pour des fins de revascularisation,
mais aussi pour conseiller le patient ou modifier la prise en charge périopératoire en

termes de type d’intervention chirurgicale et de technique anesthésique.
% Electrocardiogramme (ECG) :

Un ECG de 12 derivations est géneralement réalise dans le cadre du bilan
préoperatoire des patients bénéficiant d’une chirurgie non cardiaque. Chez les patients
ayant une cardiopathie ischémique, I’ECG preopératoire apporte des renseignements
pronostiques, indépendamment de [I’eévaluation clinique et de [I’ischémie
périopératoire. Toutefois, il faut garder a I’esprit que cet examen peut étre normal chez

des patients ayant une ischémie myocardique[40].

Dans une étude de de Noordzij et al [41], le risque d’ischémie postopératoire de
28 036 opérés passait de 0.3 a 1.8% selon que ’ECG préeopératoire était normal ou

pas.

Les recommandations communes ESC/ESA préconisent I’ECG préopératoire
lorsque le malade a des facteurs de risques et qu’il est programmé pour une

intervention a risque élevé[22].
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Dans notre série, un ECG préopératoire a été réalisé chez tous les patients. Parmi
les 18 patients ayant eu un dommage myocardique périopératoire, seulement 5 d’entre
eux presentaient des signes électriques en faveur d’une cardiopathie ischémique, soit
27.8%.

< Echocardiographie :

Les derniéres recommandations ESC/ESA restreignent I’échocardiographie
preopératoire aux malades devant subir une chirurgie a haut risque[28]. De ce fait, une
échographie transthoracique devrait étre envisagée chez tous les patients programmes

pour une chirurgie aortique.

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’une échographie
transthoracique préoperatoire ; cependant, celle-ci était sans particularité chez 66% des

patients ayant présenté un dommage myocardique en postopératoire.
% Tests d’ischemie :

La réalisation d’un test d’effort a trois objectifs : mesurer la capacité
fonctionnelle, rechercher une ischémie myocardique et déceler un potentiel
arythmique. Cependant, ce type de tests ne doit &tre envisagé que si son résultat peut
avoir un impact direct sur la prise en charge périopératoire du patient. En effet, en cas
de positivité d’une épreuve fonctionnelle, sera discuté de fagon pluridisciplinaire
I’indication a une exploration anatomique du réseau coronaire, Soit par coroscanner
soit par coronarographie. Les lésions a traiter préférentiellement dans ce cas seront

celles responsables des zones d’ischémie lors de I’épreuve fonctionnelle.

On distingue deux types d’épreuves fonctionnelles : les épreuves induites par
I’exercice physique (tapis roulant ou bicyclette) et celles induites par un stress
pharmacologique (dobutamine, adénosine, dipyridamole).En cas d’anévrisme de

I’aorte abdominale, il est préférable de faire une écho-dobutamine, plut6t qu’un écho
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d’effort pour éviter le risque de rupture de I’anevrisme a I’effort. L’objectif étant de
mettre en évidence une zone d’insuffisance de perfusion coronaire et ainsi de localiser

d’éventuelles lésions ayant un retentissement patent[42].

Une des premieres modalités d’exploration fonctionnelle de la réserve
fonctionnelle a étée I’'ECG d’effort. Cependant, la précision de cet examen varie
considérablement en fonction des eétudes[39]. Aussi, il n’est pas souhaitable
d’envisager une epreuve d’effort si I’obtention d’une fréquence maximale supérieure
ou égale a 85% de la frequence maximale théorique est illusoire. Enfin, I’existence
d’anomalies du segment ST au repos, aux derivations précordiales, entrave I’analyse

fiable de cet examen.

Ainsi, les deux principaux tests d’ischémie non invasifs les plus fréeqguemment
utilisés sont I’échographie de stress a la dobutamine et la scintigraphie thallium-
dipyridamole. Ces deux examens sont similaires en termes de sensibilité et spécificite,
avec des valeurs prédictives négative et positive aux alentours de 90% et 20-30%
respectivement[43]. Ceci peut étre expliqué par la faible incidence des évenements
ischémiques periopératoires et leur origine multifactorielle[42]. Il est donc primordial
de définir les patients qui doivent béneéficier d’un test fonctionnel non invasif

préoperatoire.

La probabilit¢ de découvrir une lésion pathologique par une investigation
spécifique est directement fonction de la probabilité d’existence de cette pathologie
dans la catégorie a laquelle appartient le patient ; c’est une application du théoreme de
Bayes[44]. En effet, I’apport des tests d’efforts chez les patients présentant une
probabilité trés haute ou tres basse d’étre porteur de la pathologie recherchée est
limité. Par exemple, un examen fonctionnel cherchant a prouver I’existence d’une
coronaropathie est inutile lorsque la probabilité d’existence de cette maladie est tres

élevée et que la prise en charge en tiendra compte quoiqu’il en soit. A I’inverse, en cas
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d’absence d’angor, d’infarctus anamnestique, de diabéte ou d’insuffisance cardiaque
classe le malade, quel que soit son age, dans une catégorie dont le risque de souffrir
d’une coronaropathie est inférieur a 4%][45]. C’est donc dans la catégorie de risque
intermédiaire que la portée d’un examen de dépistage est la plus efficace, car c’est la
ou I’on a le plus de chances de faire des découvertes inattendues conduisant a une

prise en charge thérapeutique.

L’absence ou la présence d’une ischémie minime aux explorations non invasives
ne necessitent pas d’exploration invasive supplémentaire. Au contraire, la mise en
évidence d’une ischémie myocardique étendue rend la prise en charge plus délicate car
la cardioprotection par un traitement médical (statines et bétabloquants) n’est pas
suffisante[46] alors que la revascularisation préopératoire n’améliore généralement pas

le pronostic postopératoire de ces patients[42].

L’ensemble des recommandations européennes et américaines émises dans ce
sens sont résumées dans le (tableau 3). En outre, les recommandations américaines
proposent un algorithme de prise en charge tenant compte de deux critéres principaux
que sont le risque d’événement cardiovasculaire lié au patient et a la chirurgie d’une

part, et la tolérance a I’effort d’autre part (figure 11).
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Figure 11: Proposition d'algorithme décisionnel pour la réalisation d'explorations fonctionnelles chez

patients porteurs d'une coronaropathie devant subir une chirurgie non cardiaque d'aprés les

recommandations de I'American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA)

2014 [42][47]
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-Place de la coronarographie en préopératoire :

La coronarographie est un examen invasif qui consiste en une opacification
directe des artéres coronaires par cathétérisme rétrograde a partir d’une artere
périphérique (fémorale ou radiale). Elle permet de décrire le lit coronaire : arteres
sténosees (sténose coronaire significative si supérieure a 70%, 50% pour le tronc

commun), qualité du lit d’aval et importance de la circulation collatérale.

Malgré les progrés des examens non-invasifs, la coronarographie reste le seul
moyen fiable a 100 % de vérifier s'il existe des rétrécissements des arteres du cceur. A
son intérét diagnostique, on associe souvent une visée thérapeutique avec, par

exemple, la réalisation d'une angioplastie dans la foulée de I'examen.

Cependant, les indications de la coronarographie en préopératoire sont trées
limitées, aussi bien dans les recommandations de I’AHA/ACC que celles de
I’ESC/ESA et de la SFA/SFC. Le bien-fondé de la revascularisation myocardique
préventive « en période préopératoire » avait été avancé a la suite d’un sous- groupe de
I’étude CASS, étude dans laquelle le pronostic de 1961 coronariens stables au cours
d’une chirurgie vasculaire était amélioré par la revascularisation lorsqu’elle était
réalisable, avec réduction des infarctus du myocarde (0.8 vs 2.7%, p=0.02) et de la
mortalité postopératoires (1.7 vs 3.3%, p=0.03)[48].

Ce bénéfice n’a pas été confirmé ensuite, tant chez les 510 coronariens
(monotronculaires et bitronculaires principalement) de I’étude CARP (Coronary
Artery Revascularisation Prophylaxis) que ceux (tritronculaires a lésions severes et
ischémie étendue) de DECREASE-V, opéres les uns et les autres d’une chirurgie
vasculaire [49][50].

Dans ce sens, les recommandations de la SFAR/SFC restreignent I’indication de
la revascularisation aux malades présentant un syndrome coronarien aigu et une

indication chirurgicale urgente ou semi-urgente, ou aux malades a risque élevé en
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préoperatoire d’une chirurgie a risque élevé, en I’occurrence aortique, et ayant une
ischémie documentée a « haut risque » elle aussi (étendue, tronc coronaire gauche,
Iésions tritronculaires avec sténose de I’artere interventriculaire antérieure 1IVA)[27].
Par ailleurs, ces mémes recommandations indiquent que la coronarographie, qui
pourrait éventuellement conduire a une revascularisation, ne doit étre envisagee
qu’avec les mémes réserves, dans le cadre d’une discussion collégiale et argumentée
dans le dossier. Le scanner coronaire, I’imagerie par résonnance magnetique (IRM)
cardiaque et la tomographie par émission de positons (TEP) n’ont pas d’indication

alternative ou préventive dans le cadre du bilan préopératoire du coronarien[27].

Les recommandations de I’ESC/ESA, quant a elles, simplifient la discussion de
I’opportunité de la coronarographie préopératoire en lui reconnaissant les mémes
indications qu’en I’absence de chirurgie : infarctus du myocarde, syndrome coronarien

aigu, angor instable non stabilisé par le traitement[28].

Le contréle d’une ischémie myocardique avant I’intervention chirurgicale est
recommandé chaque fois que cette intervention peut étre repoussée. Cependant, il n’y
a pas d’indication a rechercher systématiquement une ischémie silencieuse chez tous
les patients avant une chirurgie non cardiaque. Par ailleurs, il faut noter que les
patients qui ont bénéficié d’une revascularisation par angioplastie peuvent étre a plus
haut risque d’événement cardiaque pendant ou apres une intervention chirurgicale non
cardiaque, en particulier en cas de chirurgie non planifiée ou urgente apres mise en
place d’un stent coronaire, et que cela a un impact sur la prise en charge

périopératoire[28].

En revanche, la préparation de I’intervention doit comporter une réflexion
thérapeutique suffisamment précoce afin de permettre d’adapter le traitement ; pour ce
faire, il faut répondre a deux questions essentielles : le patient coronarien est-il stable

cliniguement ? Son traitement, équilibré, doit &tre modifié en périopératoire ?
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1.5. Stratégies de réduction du risque :
La chirurgie du coronarien nécessite le plus souvent de revoir son traitement

avant I’intervention. En effet, le stress de I’intervention chirurgicale et de I’anesthesie
peut déclencher une ischémie myocardique du fait de I’augmentation de la demande
myocardique en oxygene, d’une réduction de la fourniture d’oxygene au myocarde, ou
des deux. Une concertation entre I’anesthésiste et le cardiologue est souvent
bénefique[28].

-Réévaluation thérapeutique :
a. Les bétabloquants :

L’ischémie myocardique, les dommages myocardiques postopératoires et les
infarctus du myocarde périopératoires restent la principale complication de la chirurgie
non cardiaque, comme le montre encore une récente enquéte réalisée en Europe sur 46
539 opérés[51]. Ils sont le plus souvent dus au déséquilibre entre les demandes et les
apports de la perfusion coronaire en périopératoire. Ce déséquilibre et le risque qui en
résulte sont directement corrélés a I’'importance et la durée du sous-decalage du
segment ST observé en per et postopératoire, lies eux-mémes a la fréquence cardiaque
de I’opére[52].
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Figure 12: pourcentage d’opérés présentant un sous-décalage de ST ou une élévation de troponine T
en fonction de la fréquence cardiaque (FC) périopératoire [52].

Deux petites études, dans la chirurgie vasculaire a haut risque, I’une avec
I’aténolol, I’autre avec le bisoprolol, ont montré un bénéfice des bétabloquants, ce qui
a été contesté par trois autres études utilisant le métoprolol et qui ont mis en évidence

une majoration des effets secondaires, notamment I’hypotension et la bradycardie.

Ces données contradictoires ont mené a I’étude POISE qui a concerné 8351
patients randomiseés en deux groupes, I’un sous métoprolol et I’autre sous placebo. La
particularité de cette étude est que le métoprolol a éte débuté a 100 mg, 2 a 3 heures

avant la chirurgie et poursuivi pendant 30 jours.
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POISE a montré que les bétabloguants, lorsqu’ils sont introduits brutalement
avant la chirurgie réduisent le risque d’IDM périopératoire, mais au prix d’une
augmentation de la mortalité globale et des accidents vasculaires cérébraux(AVC),
probablement par majoration de I’hypotension et de la bradycardie [53]. Cette étude
est en contradiction avec I’étude DECREASE IV et avec une méta-analyse incluant
cette etude. L’étude DECREASE 1V, publiée en 2009, est en faveur d’un effet
bénefique des bétablogquants. Cette étude a évalué I’effet du bisoprolol chez 1066
patients ayant au moins un facteur de Lee et devant bénéficier d’une chirurgie non
cardiaque. Le bisoprolol a eté débuté 4 semaines avant I’intervention, a la posologie de
2.5 mg et titre par paliers de 1.25 a 2.5 mg pour cibler une fréquence cardiaque entre
50 et 70 battements par minute. La posologie a été diminuée en cas d’hypotension ou
de bradycardie. Il y eut 11 infarctus ou déces dans le groupe bisoprolol contre 32 dans
le groupe témoin. Il n’y a pas eu de différences en termes d’hypotension, d’AVC ou de

mortalité postopératoire entre les deux groupes [54].

Ce constat a conduit a proposer la prescription des bétabloguants selon des
modalités précises : introduction par voie orale, en les débutant au moins 30 jours
avant la chirurgie et en faisant une titration progressive. Le choix se porte sur les
bétabloquants cardiosélectifs, sans activité sympathique intrinséque, a demi-vie
longue; de preférence le bisoprolol qui a une demie-vie longue. Il faut cibler une
fréquence cardiaque entre 60 et 70 par minute en I’absence d’hypotension (PAS>100
mmHgQ) et les poursuivre deux a trois mois apres I’intervention, car des evénements
tardifs peuvent survenir, et d’une fagon definitive si le test d’ischémie s’est révelé

positif en préopératoire.

Cependant, les recommandations ESC 2014 n’ont plus pris en compte les
résultats des études DECREASE ni les méta-analyses incluant ces eétudes, leur

reprochant un manque de rigueur méthodologique. Ces recommandations ont suivi une
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méta-analyse publiée en 2014 englobant 9 etudes soit 10529 patients dont les 8351 de
I’étude POISE. Cette méta-analyse a montré une réduction significative du
pourcentage de survenue d’IDM periopératoires non mortels ou des épisodes
ischémiques, mais au prix d’une augmentation de la mortalité globale de 27% et d’une
augmentation significative du nombre d’AVC, la raison étant la majoration des
bradycardies et de I’hypotension. Néanmoins, ces constatations méritent d’étre
nuancées car des registres ont montré que si la titration est respectée et si le
bétabloquant utilise est le bisoprolol ou I’aténolol au lieu du métoprolol (auquel est
rapproché une demi-vie courte et un effet rebond), il y a un effet bénéfique sur la

mortalité chez les patients a haut risque.

Aussi, les bétabloquants déja en cours de prescription ne sont-ils pas interrompus
chez un coronarien qui va étre opérée[28] [55], mais on n’en introduit pas en revanche
en préopératoire pour cette seule prévention sans prendre en compte le contexte.
L’introduction de I’aténolol ou du bisoprolol peut étre envisagée, chez les coronariens
avéres ou ayant une ischémie et chez les malades ayant plus de deux facteurs de risque

avant une chirurgie vasculaire[28].
b. Antiagrégants plaquettaires :

La gestion préopératoire des antiplagquettaires dépend de leur indication
cardiologique. Lorsque le patient est sous aspirine seule (angor stable traite
médicalement ou apres chirurgie de pontage, aprés la période de double anti
agrégation plaquettaire des syndromes coronariens aigus ou des implantations de
stents), la poursuite périopératoire de I’aspirine expose a un risque hémorragique
accru. Dans une méta-analyse de 47 eétudes regroupant les données de 30000
coronariens ayant été opérés, sa poursuite augmentait le risque hémorragique

nécessitant une transfusion, et celle d’une bitherapie antiplaquettaire encore plus[56].

49



Dommages myocardiques dans la chirurgie de I’anévrisme de I’aorte abdominale

S’il s’avere nécessaire de poursuivre un traitement antiplaquettaire pour les
coronariens porteurs de stents opérés d’une chirurgie non cardiaque, les pratiques sont
beaucoup plus variables chez les coronariens non stentés ou chez les autres patients

aux antécédents cardiovasculaires.

L’étude multicentrique POISE-2 (PeriOperative Ischemic Evaluation 2) a inclus
10010 patients devant étre opérés d’une chirurgie non cardiaque a risque de
complications cardiovasculaires accru[57]. Ils ont été stratifiés selon la prise d’aspirine
auparavant (4382) ou non (5628), et traités ou non par aspirine 200 mg des le

préopératoire avec poursuite et évaluation au 30°™

jour postopératoire. Dans cette
population a risque, I’aspirine périopératoire n’a pas réduit la survenue de
complications periopératoires, qu’il s’agisse d’infarctus du myocarde, d’accident
vasculaire cérébral ou de la mortalité. En revanche, elle était associée a une majoration
du risque hémorragique associé a la chirurgie. L’application en pratique de ces
résultats doit prendre en compte la population bien définie de POISE-2, un peu
inhabituelle dans son recrutement. Il ne s’agissait pas de patients uniquement en
prévention primaire; méme s’ils étaient nombreux parmi les inclus, diabetiques,
hypertendus en particulier. En effet, 33% d’entre eux avaient des antécédents
cardiovasculaires documentes et étaient en prévention secondaire. Néanmoins, la
population étudiée ne comptait que 2.5% de malades porteurs d’un stent métallique et
1.1% d’un stent actif. Ces patients-la, qui auraient di étre exclus, n’étaient
évidemment pas concernés par les implications de I’étude qui seront probablement
envisagées dans nos pratiques. Le risque hémorragique de la chirurgie sous
monothérapie par clopidogrel, et encore plus par ticagrelor ou prasugrel, est supérieur

a celui de I’aspirine.

Une difficulté fréequente, liée a la double anti agregation plaquettaire requise

aprés un syndrome coronaire aigu ou implantation de stent, a fait I’objet d’une
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actualisation des recommandations de I’ESC sur la durée de la bithérapie, en
particulier de sa durée minimale, lorsqu’une chirurgie non cardiaque est nécessaire
[58]. Lorsque la bithérapie est prescrite au décours d’une implantation de stent pour
angor stable, sa durée (6 mois) peut étre réduite a 3, voire 2 mois. Au decours d’un
syndrome coronaire aigu, la durée préconisée de double anti agrégation plaquettaire (1
an) peut étre réduite a 3, voire 1 mois lorsque le syndrome coronaire a été pris en
charge par traitement medical, a 6 mois s’il I’a été avec implantation d’un stent ou par

revascularisation chirurgicale [58].
c. Statines :

Les statines sont bénefiques pour la normalisation de la fonction endothéliale,
I’augmentation du monoxyde d’azote, la stabilisation des plaques, I’effet antioxydant
et I’inhibition de la réponse inflammatoire. Elles permettent de restaurer la fonction
endothéliale en 4 a 7 jours et de stabiliser les plaques en quelques semaines. C’est le
traitement qui a montré le plus de bénéfices pendant la période périopératoire. L’étude
DECREASE 111 (fluvastatine 80/placebo) a montre une réduction des IDM de 45% et
des decés de 53% en périopératoire [59]. Ces données ont été confirmées par
DECREASE IV [54].

Les statines sont recommandées en chirurgie vasculaire et leur introduction en
preopératoire reduit le risque quel que soit le bilan lipidique [22]. Le choix se porte sur
les statines a demi-vie longue (rosuvastatine, atorvastatine et fluvastatine). Elles
doivent étre débutées au moins une semaine et de préférence un mois avant la

chirurgie.

L’interruption des statines au cours d’une chirurgie majore le risque d’IDM, car
il existe un effet rebond a I’arrét de ces medicaments, et leur réintroduction dans le
postopératoire se fait le plutdt possible par une sonde gastrique, car nous ne disposons

pas de forme parentérale.
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d. Inhibiteurs de I’enzyme de conversion et antagonistes des récepteurs de
I’angiotensine 2 :

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) et les antagonistes des
récepteurs de I’angiotensine 2 (ARA2) sont interrompus avant chirurgie non cardiaque
lorsqu’ils sont prescrits pour une hypertension artérielle et poursuivis ou introduits
chez les malades ayant une insuffisance cardiaque a fonction systolique altérée [28].
Lorsqu’une interruption a eu lieu (24 heures avant la chirurgie), le traitement est repris
le 2éme jour [28]. Une étude récente observe une augmentation de la mortalité a 30
jours en I’absence de reprise du traitement [60].

-Revascularisation myocardique :

Les indications d’une revascularisation myocardique préopératoire chez les
patients qui ont une cardiopathie ischémique connue ou suspectée et qui vont avoir une
intervention chirurgicale non cardiaque sont les mémes qu’en I’absence d’une
intervention chirurgicale (infarctus du myocarde, syndrome coronaire aigu, angor
instable non stabilisé par le traitement). Le contrdle d’une ischémie myocardique avant
I’intervention chirurgicale est recommandé chaque fois que I’intervention chirurgicale
peut étre repoussee. Cependant, il n’y a pas d’indication a rechercher en routine la
présence d’une ischémie myocardique (silencieuse) chez tous les patients avant une

intervention chirurgicale non cardiaque.

Les essais CARP et DECREASE V ont montré qu’il n’existait un bénéfice a la
revascularisation myocardique comparé au traitement medical seul, que dans les
sténoses serrées du tronc commun, les sténoses serrées proximales responsables d’une
ischémie étendue, en particulier impliquant I’artéere interventriculaire antérieure
proximale, et les atteintes pluritronculaires d’autant plus qu’il existe une dysfonction
ventriculaire gauche [61]. Aucune étude n’a démontré la superiorité de la
revascularisation sur le traitement médical optimisé pour des lésions responsables

d’une ischémie limitée voire non responsables d’ischémie[62].
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Dans les situations ou les tests fonctionnels de stress n'ont pas eté réalisés
préalablement a la coronarographie ou lorsque ceux-ci sont discordants avec les
lésions anatomiques retrouvées, la mesure de la fraction de flux de réserve (FFR)
permet de guider la decision de revascularisation. Une lésion présentant une FFR<0.8
est considérée comme induisant une ischémie myocardique et doit bénéficier d’une
revascularisation.

Le choix de la revascularisation myocardique parait donc nécessaire devant une
situation coronaire considerée a tres haut risque dans le contexte chirurgical. La
décision d’une revascularisation préopératoire doit étre systematiquement discutée en
termes de bénéfice/risque tout en gardant a I’esprit I’alternative représentée par une
optimisation du traitement médical en préopératoire suivie ou non d’une
revascularisation postopératoire. L’existence de sténoses coronaires ne suffit pas a elle
seule pour justifier une revascularisation qui menera souvent a un report chirurgical ou
une augmentation du risque hémorragique et/ou thrombotique [62]. Si une
revascularisation est faite avant une chirurgie non cardiaque, les délais a respecter sont
les suivants :

e Revascularisation par pontage coronaire : le délai a respecter avant la
chirurgie est de deux semaines.

e L’angioplastie avec ballon seul: le délai a respecter avant I’intervention est
de deux semaines.

e Un stent nu : le délai minimum est de six semaines.

e Pendant longtemps, on a vécu sur le dogme selon lequel il fallait éviter les
stents actifs avant une chirurgie non cardiaque, car ils nécessitent une double
antiagrégation plaquettaire pendant un an et différent, de ce fait, la chirurgie
pour une longue durée. Actuellement, ce dogme est en train de se fissurer
avec I’arrivée des stents actifs de deuxiéme génération qui necessitent six
mois de double antiagregation plaquettaire. Ce delai pouvant étre réduit a
trois mois, voire un mois pour certains types de stents[63].
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B. Place de [I'imagerie dans [I’évaluation des dommages

myocardiques postopératoire:

1. Territoires d’ischémie myocardique et importance de la

microcirulation :

Un tiers des IDM postopératoires surviennent dans des territoires sans lésion
significative sur les troncs eépicardiques. En effet, le site d’infarcissement est

indépendant de celui des sténoses critiques préopératoires [64].

Dans I’étude de Paul et al. [45] comparant les données de la coronarographie
préoperatoire aux ischemies myocardiques en postopératoire d’une chirurgie
vasculaire, on ne retrouvait pas de sténose coronaire trés serrée (> 90%) en amont du

territoire nécrosé, ce qui orienterait vers I’importance d’un reseau de collatéralité.

De plus, la synthese des études post mortem de Biccard et al.[13] suggére que les
hypoperfusions sur lésions coronaires, impliquées dans le déséquilibre de la balance en
oxygene, auraient une place prépondérante dans la survenue des DMPO par rapport a
la rupture de plaque. Tous ces éléments soulignent I’'importance du réseau de la

collatéralité bien que la protection soit incomplete[13].

2. Explorations non invasives actuellement disponibles en post
operatoires

L exploration des cardiopathies ischémiques a bénéficié au cours des derniéres

années du développement de nouvelles techniques [65] :

1- L’échocardiographie transthoracique (ETT) : elle permet une évaluation
anatomique et fonctionnelle du cceur en utilisant des ultrasons. Elle a
I’avantage d’étre non invasive et non irradiante ; néanmoins, elle peut étre

limitée par la fenétre acoustique du patient et est opérateur déependante.
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2-

o
1

L’échocardiographie transoesophagienne (ETO) : Comme I’'ETT, elle utilise
des ondes sonores a haute fréquence afin de d’examiner les structures
cardiaques. Le transducteur, placé dans I’cesophage, se trouve pres du cceur.
Par conséquent, les images produites sont plus claires. Dans la période
périoperatoire, I’ETO a I’avantage de rechercher des troubles de la cinétique
segmentaire, de monitorer le débit cardiaque, les pressions de remplissage du
ventricule gauche. Elle occupe de ce fait, une place majeure en cardiologie,
en réanimation et au bloc opératoire[66].

Le coroscanner : il permet de réaliser une cartographie du réseau coronaire,
de calculer le score calcique et de rechercher d’éventuelles sténoses.
Cependant, il expose le patient aux radiations ionisantes, peut utiliser des
produits de contraste iodés et ne permet pas I’exploration du metabolisme

myocardique.

La ventriculographie isotopique et la tomographie par émission de positron
(PET scan) : le métabolisme myocardique peut étre évalué grace a I’injection
d’un produit radiologique isotopique. Le PET scan pose des problémes de
disponibilité et de colt. La scintigraphie a une faible résolution spatiale et

utilise des rayons gamma de fagon répetee.

L’imagerie cardiaque par résonnance magnétique (IRMC) : Elle permet une
étude morphologique, fonctionnelle et métabolique du myocarde en utilisant
les champs magnétiques. Elle est non irradiante et non opérateur dépendante.
Les images récoltées sont de hautes résolutions spatiale et temporelle et leur
reproductibilité est bonne. L’examen peut étre complété par I’injection
degadolinium permettant ainsi I’exploration de la microcirculation et

d’évaluer la viabilité myocardique.
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Si le PET scan est I’examen de référence pour explorer le métabolisme
myocardique avec une sensibilité et une spécificite de 85% et 89% [67][68], son
caractere irradiant, sa faible disponibilité et son colt limitent son utilisation. L’ IRM
cardiaque présente une trés bonne alternative dans I’exploration des cardiopathies
ischémiques, autant sur les plans anatomique et fonctionnel que métabolique, d’autant
plus qu’il s’agit d’une technique non irradiante et non opérateur dépendante. La aussi,

la disponibilité de I’examen en limite I’utilisation.

Les recommandations de I'ESC/ESA 2014 indiquent qu’une ETO doit étre
envisagée en cas de modification du segment ST durant la periode periopératoire. Elle
peut étre envisagee également chez les patients opérés d’une chirurgie vasculaire
lourde et qui sont a haut risque d’ischémie myocardique ou en cas d’altérations
hémodynamiques séveres aigues, soutenues pendant I’intervention chirurgicale ou
durant la période périopératoire[22].

3. Coronarographie, gold standard dans [I’exploration de la
cardiopathie ischémique ?

La coronarographie représente, ce jour, la technique de référence dans le
diagnostic et I’exploration de la macrocirculation des cardiopathies ischémiques. Elle
résume I’ensemble des examens diagnostiques invasifs du cceur, et est avant tout
associee a la revascularisation coronaire. Elle s’est méme enrichie de mesures
fonctionnelles standardisées comme |’evaluation de la réserve coronaire par FFR

(Fractional Flow Reserve).

Cependant, les problemes coronariens survenant en perioperatoire ne sont pas le
fait isolé d’une sténose serrée située sur les gros troncs, mais peuvent étre en rapport
avec une dysfonction endothéliale ou une déstabilisation de plaque. En effet, il s’agit
d’une maladie systémique qui touche I’ensemble de I’arbre coronarien jusqu’a ses
derniéres ramifications, ce qui explique que la coronarographie, qui explore

uniquement les gros troncs, n’est pas toujours I’examen adéquat dans ce contexte.
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De plus, il s’agit d’un acte invasif et irradiant exposant le patient & un nombre de
complications [14], et est le plus souvent de réalisation impossible dans le contexte

postopératoire.

C. Prise en charge des dommages myocardiques en post opératoire:

recommandations actuelles

Etant donné le manque d’études et d’essais cliniques qui pourraient élucider de
facon claire la physiopathologie et I’origine des dommages myocardiques
postopératoires ; il n’existe pas, a I’heure actuelle, un consensus concernant la

démarche a suivre dans la prise en charge des DMPO.

Il faut garder a I’esprit que toutes les élévations des troponines ne sont pas
d’origine coronaire (embolie pulmonaire, sepsis, myocardite, inflammation...) [69], et
que dans ce cas, la prise en charge des dommages myocardiques différera de celle d’un

syndrome coronarien aigu.

Néanmoins, si I’élévation de la troponine survient dans un contexte évocateur
d’une ischémie myocardique, en I’occurrence en cas de signes cliniques ou électriques,
la prise en charge est extrapolee a partir des recommandations pour le traitement des
syndromes coronariens aigus médicaux avec un éventuel transfert en urgence dans un
service de cardiologie pour une revascularisation dans les 24h [70][14]. La encore, il
nécessaire d’évaluer le rapport bénéfice/risque aprés concertation multidisciplinaire,
car le risque hémorragique est éleve au cours de I’angioplastie coronaire du fait de

I’administration d’anticoagulants.

Nous rappellerons que dans la majorité des cas, I’'ECG revient sans particularité
ou objective des troubles de la repolarisation autres qu’un sus décalage du segment
ST. Dans ce cas de figure, le traitement sera essentiellement médical et se basera sur

I’anti agrégation plaquettaire, I’anticoagulation et un traitement anti ischémique, en
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particulier par bétabloquants. Il n’y a pas d’urgence a réaliser une revascularisation
sauf en cas de risque ischémique éleve ou tres éleve (signes d’insuffisance cardiaque
congestive, douleur thoracique persistante malgré un traitement médical bien mené ou

en cas de dysfonction du ventricule gauche a I’échographie).

Une autre situation fréquente et qui pose probleme est retrouvée chez les patients
qui présentent une élévation de la troponine sans signe évocateur d’ischémie et quand
les autres diagnostics différentiels sont éliminés. Un essai clinique mené par Foucrier
et al. [71] [72] semble rapporter un élément de réponse intéressant dans ce sens. Ce
travail a évalué I’intérét d’une « Thérapie Médicale Optimiseée » en traitant, par les
Statines, I’ Aspirine, les Bétabloquants et les Inhibiteurs du SRA, 43 sur 63 des patients
ayant des dommages myocardiques dans les suites d’une chirurgie vasculaire. Les
résultats obtenus par cet essai ont montré une amélioration de la survie a 1 an. En
effet, I’objectif de cette optimisation thérapeutique est de rééquilibrer la balance du
métabolisme myocardique en adaptant les apports par rapport a des besoins en nette
augmentation dans la période postoperatoire du fait de la douleur et du frisson, quasi

constants dans cette phase.
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Plus réecemment, en 2018, I’essai MANAGE[74] a randomisé 1754 patients (age
moyen de 70 ans) atteints de DMPO pour recevoir un anticoagulant oral direct, le
Dabigatran, ou placebo ; avec comme critére primaire de jugement la survenue
d’événements cardiovasculaires fatals ou non, incluant les évenements thrombo-
emboliques et vasculaires péripheriques. La durée de suivi moyenne était de 16 mois.
Parmi eux, 20% avaient un authentique infarctus et 80% une augmentation isolée de la
troponine. L’étude a démontre une diminution significative du critere primaire, baisse
en rapport avec une diminution relativement homogéne de I’ensemble des évenements,
sans sur-risque hemorragique. L’analyse en sous-groupe a montré un bénéfice plus
franc en cas d’infarctus avére et en cas d’introduction du Dabigatran avant les 5
premiers jours, sans interaction significative. Il s’agit la du premier essai démontrant

I’intérét d’une intervention pharmacologique specifique dans ce contexte.

Une autre étude ayant pour objectif d’évaluer I’efficacité et la sécurité d’un
traitement par un antigrégant plaquettaire, le ticagrelor, par rapport a I’aspirine chez
1000 patients avec élévation de la troponine en péeriode postopératoire ; est en cours de
réalisation. Il s’agit de I’essai INTREPID, débuté en 2015[75].
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Conclusion
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V1. Conclusion

La chirurgie de I’anévrisme de I’aorte abdominale est une chirurgie a haut risque

de complications cardiovasculaires.

Ces complications cardiovasculaires sont principalement représentées par le
dommage myocardique périopératoire, défini par un pic de troponine postopératoire >

0.03 et associe a un pronostique défavorable.

Etant donné leur caractére fréquent et souvent asymptomatique, seul un dosage
systématique de la troponine postopératoire permet de diagnostiquer les dommages

myocardiques postopératoires.

Leur prise en charge est mal connue et repose sur le respect de la balance entre

les apports et les besoins myocardigques en oxygene pendant la période périopeératoire.

Certaines stratégies permettraient une réduction du risque cardiovasculaire en
postopératoire de la chirurgie vasculaire. Il s’agit la de I’évaluation cardiologique a
distance avec une stratification du risque préoperatoire complétée par un éventuel
examen specifique (échocardiographie de stress ou une scintigraphie myocardique)
chez les patients a risque élevé de complications d’une part ; et de la mise en place
d’un traitement conventionnel a base de bétabloquants, d’anti-agrégants plaquettaires,

de statines et d’inhibiteurs du SRA d’autre part.
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Résumé

Titre : Dommages myocardiques dans la Chirurgie de I’ Anévrisme de I’ Aorte Abdominale.
Auteur : Cherkaoui Rhita

Mots clés : Dommages myocardiques, Chirurgie de I’anévrisme de I’aorte abdominale,
Troponine.

Introduction : La chirurgie de I’anévrisme de I’aorte abdominale est associée a un taux
élevé de morbi-mortalité cardiaque. Celle-ci est essentiellement représentée par les dommages
myocardiques périopératoires, définis par une troponinémie postopératoire supérieure a 0.3 ng/ml.
L’objectif de cette étude est d’évaluer I’incidence de ces événements, et de définir une stratégie de
réduction du risque cardiovasculaire.

Matériel et méthodes : Tous les malades étudiés ont séjourné au service de réanimation
pendant minimum 48 heures. lls ont bénéficié d’un dosage systématique de la troponine en
immédiat et a H24, et en cas de positivité a H48 puis jusqu’a normalisation. Ces derniers ayant eu
une intervention programmeée pour un anévrisme de I’aorte abdominale entre le 05 janvier 2015 et
le 20 mai 2020 . Le diagnostic de dommage myocardique était retenu pour des valeurs supérieures
a0.03 ng/ml, celui d’IDM & 1.5 ng/ml.

Résultats : L’age moyen des patients était de 69 ans et le sex ratio H/F de 6.6. La
prévalence des dommages myocardiques était de I’ordre de 33.9%, ceux-ci survenant
majoritairement dans les 48 premieres heures (72 % des cas). La mortalité d’origine cardiaque
était de I’ordre de 13.2%.

Conclusion :

Les élévations de la troponine en postopératoire de chirurgie vasculaire sont associés a des
dommages myocardiques. Du fait de leur caractére fréquent et pauci symptomatique, ces DMPO
doivent étre recherchés par un dosage systématique de la troponine en postopératoire. La mortalité
élevée des patients présentant ces DMPO, implique la mise en ceuvre d’une stratégie rigoureuse
destratificationdu risquepréopératoire ainsi que la mise en place d’untraitement
cardiomyoprotecteur chez des patients sélectionnés de par leur risque.
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ABSTRACT

Title : myocardial damage in Abdominal Aortic Aneurysm Surgery.
Author : Cherkaoui Rhita

Key words : Myocardial injury, Abdominal aortic aneurysm surgery, Troponin.

Introduction : Abdominal aortic aneurysm surgery is associated with a high rate of cardiac
morbidity and mortality. This morbi-mortality is essentially represented by perioperative
myocardial damage, defined by a postoperative troponinemia greater than 0.3 ng/ml.

The objective of this study is to evaluate the incidence of these events and to define a
strategy to reduce the cardiovascular risk.

Materiels and methods : All patients who had a scheduled procedure for an abdominal
aortic aneurysm between January 5, 2015 and May 20, 2020 were studied. All patients
undergoing surgery stayed in the intensive care unit for a minimum of 48 hours. They were given
a systematic troponin dosage immediately and at H24, and in case of positivity at H48 then until
normalization.

The diagnosis of myocardial damage was retained for values higher than 0.03 ng/ml, thatof
MI for a rate higher than 1.5 ng/ml.

Results : The mean age of the patients was 69 years and the M/F sex ratio was 6.6. The
prevalence of postoperative myocardial damage was around 33.9%, with the majority occurring
within the first 48 hours (72% of cases).

Mortality of cardiac origin was of the order of 13.2%.

Conclusion : Postoperative troponin elevations in vascular surgery are associated with
myocardial damage.

Because of their frequent and low-symptomatic nature, these DMPOs must be sought bya
systematic dosage of postoperative troponin.

The high mortality rate of patients presenting these MINS implies the implementation ofa
rigorous strategy of preoperative risk stratification as well as the implementation of
cardiomyoprotective treatment in patients selected for their risk.
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