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Retentissement circulatoire de la période opératoire


Chapitre 1

Retentissement circulatoire de l’anesthésie générale

P. CORIAT, J. AMOUR

Le maintien de la pression artérielle tout au long de la période péri-opératoire est un impératif, en particulier chez les sujets à risque cardiovasculaire. Les effets délétères, essentiellement myocardiques, auxquels exposent les épisodes d’hypotension ou d’hypertension artérielle péri-opératoires rendent compte de l’absolue nécessité de maintenir la pression artérielle la plus stable possible pendant l’intervention.

Les modifications circulatoires induites par l’anesthésie résultent à la fois d’un effet direct des agents anesthésiques sur le myocarde et/ou sur les vaisseaux périphériques mais aussi d’un effet indirect par la baisse du tonus du système sympathique cardiaque et vasculaire induite par l’action centrale des agents anesthésiques. La répercussion circulatoire des modifications du tonus neurovégétatif sera particulièrement marquée chez les opérés aux réserves cardiaques limitées, qui utilisent, à l’état basal, l’élévation du tonus sympathique comme mécanisme compensateur pour le maintien de la pression artérielle et du débit cardiaque. Chez ces patients en particulier, les contraintes hémodynamiques, métaboliques et volémiques de l’anesthésie, de la chirurgie et de la période postopératoire exposent au risque d’insuffisance circulatoire aiguë.

Le maintien de la pression artérielle tout au long de la période opératoire est l’un des impératifs de la prise en charge peropératoire, en particulier chez les sujets à risque cardiovasculaire. Les effets délétères, essentiellement myocardiques, auxquels exposent les épisodes d’hypotension artérielle peropératoires et la relation de cause à effet établie entre ces épisodes et la survenue de complications post-opératoires rendent compte de l’absolue nécessité de maintenir la pression artérielle la plus stable possible pendant l’intervention. En effet, l’hypotension artérielle peropératoire demeure l’un des facteurs favorisant la survenue de complications post-opératoires qui limitent l’espérance de vie des opérés aux réserves cardiaques limitées. Plusieurs études de la littérature ont confirmé que la survenue d’un épisode d’hypotension artérielle pendant la période opératoire restait un facteur prédictif solide des complications post-opératoires.


■ SYSTÈMES IMPLIQUÉS DANS LA RÉGULATION DE LA PRESSION ARTÉRIELLE

Plusieurs systèmes neuro-humoraux jouent un rôle majeur dans le contrôle des conditions de charge et des performances de la pompe cardiaque. Un contrôle à court terme module la contractilité intrinsèque du ventricule gauche et surtout le tonus du « contenant », c’est-à-dire de l’ensemble du système vasculaire. Le tonus du système vasculaire résistif et capacitif dépend en grande partie du degré de contraction des fibres musculaires lisses, cibles privilégiées des neurohormones de ces systèmes. Le système rénine-angiotensine (SRA) et le système sympathique sont les deux principales boucles de régulation assurant l’équilibre cardiovasculaire : ils sont tous deux impliqués dans les mécanismes d’adaptation mis en jeu face à toutes les perturbations de l’équilibre tensionnel. En effet, ils ont comme effecteur terminal les myocytes cardiaques et les cellules musculaires lisses des parois vasculaires. Ces deux systèmes participent ainsi au maintien de la pression artérielle et sont donc largement sollicités dans le cadre de la période péri-opératoire, pour permettre à l’organisme de limiter les contraintes hémodynamiques imposées par l’anesthésie, les stimuli chirurgicaux et le saignement peropératoire.




Système rénine-angiotensine (SRA)

Rôle du SRA dans le contrôle à court terme de l’équilibre tensionnel

Le SRA est puissamment activé par toute baisse de la pression artérielle [1]. L’effecteur de ce système est l’angiotensine II, peptide actif de 8 acides aminés, qui agit au niveau de récepteurs situés sur les cellules musculaires lisses et les myocytes cardiaques.



L’activation du SRA met en jeu une cascade de réactions à partir de 3 protéines : la rénine, l’angiotensinogène et l’enzyme de conversion. La rénine, stockée dans les granules des cellules myoépithéliales des artérioles afférentes au glomérule, est sécrétée en réponse à divers stimuli : diminution de la pression de perfusion au niveau de l’artère rénale, baisse de la charge en sel du néphron distal au niveau de la macula densa, stimulation du système bêta-adrénergique.

Pendant de nombreuses années, le SRA a été considéré essentiellement comme un système endocrine, dans lequel la rénine libérée dans la circulation générale assurait la formation d’angiotensine dans le plasma. Il est actuellement parfaitement démontré que parallèlement à un système circulant dans lequel les angiotensines sont formées dans le sang, il existe une production tissulaire locale d’angiotensine au niveau de plusieurs tissus, dont les vaisseaux sanguins et le rein.

Dans la vision classique du SRA endocrine (ou circulant), la rénine développait son activité enzymatique sur l’angiotensinogène circulant sécrété par le foie et générait l’angiotensine I, transformée en angiotensine II par l’enzyme de conversion endothéliale.

Dans le cadre du SRA tissulaire, l’angiotensinogène provient soit d’une synthèse locale tissulaire, soit du passage d’angiotensinogène hépatique du sang vers la cellule tissulaire [2]. La rénine, ou une enzyme « rénine-like » produite localement, assure la transformation d’angiotensinogène en angiotensine I. C’est alors une enzyme de conversion synthétisée au niveau du tissu qui aboutit à la formation d’angiotensine II.

Ainsi, bien qu’il soit étroitement lié au système circulant, le système tissulaire est soumis à des mécanismes locaux de régulation. Ces notions sont particulièrement importantes à considérer, car pour interpréter correctement les effets d’un inhibiteur de l’enzyme de conversion sur le SRA, il importe de prendre en compte ses effets sur le système tissulaire comme sur le système circulant. Pour preuve, il est actuellement démontré que les tissus périphériques constituent la source principale d’angiotensine et que l’angiotensine plasmatique ne reflète pas exactement la production totale de ce peptide par l’organisme [3-5]. L’angiotensine I et l’angiotensine II sont d’ailleurs présentes toutes les deux en quantité trop importante dans le sang veineux pour provenir exclusivement d’une production sanguine. La mise en évidence plus directe d’une production tissulaire locale d’angiotensine II a d’ailleurs été obtenue sur un organe isolé [6]. En outre, le fait que les IEC soient des agents antihypertenseurs efficaces chez les sujets dont l’activité rénine plasmatique est conservée évoque l’existence d’une activité tissulaire du SRA [7].


Effets cardiovasculaires de l’angiotensine II

L’angiotensine II majore de façon rapide et efficace la pression artérielle par plusieurs effets directs et indirects.



L’augmentation du tonus des systèmes résistif et capacitif résulte d’un effet direct, la présence de récepteurs à l’angiotensine ayant été démontrée à ce niveau [8] :

– l’angiotensine II augmente le tonus de l’ensemble du système vasculaire en agissant sur les fibres musculaires lisses, qui sont une de ses cibles privilégiées [9]. Elle induit ainsi une puissante vasoconstriction qui touche tous les territoires artériels, y compris le territoire coronaire. L’élévation de la pression artérielle est alors non seulement le résultat d’une augmentation des résistances périphériques mais également d’une diminution de la compliance des grosses artères [10] ;

– par un effet direct sur le myocyte cardiaque, l’angiotensine II augmente l’inotropisme, qui par ailleurs est encore majoré par l’élévation de la précharge résultant de la vasoconstriction au niveau du système veineux capacitif [11].

Les effets indirects de l’angiotensine II permettent également d’élever la pression artérielle :

– l’angiotensine II a un effet potentialisateur du système sympathique particulièrement important au niveau cardiaque. Le SRA et le système sympathique sont, en effet, les deux systèmes neurohumoraux mis en jeu face à une baisse de la pression artérielle [12] ;

– l’angiotensine II a un effet facilitateur présynaptique, augmentant la libération de la noradrénaline des granules de stockage. Par ailleurs, le recaptage de la noradrénaline dans les granules est inhibé, réalisant un mécanisme facilitateur postsynaptique [11-13]. Ces données rendent compte de la potentialisation des effets vasoconstricteurs d’une stimulation sympathique par la mise en jeu du SRA [8] ;

– l’angiotensine II possède également un effet chronotrope positif dose-dépendant, qui n’est pas médié par le système sympathique [11], mais qui résulte d’une action vagolytique centrale, démontrée par de nombreuses études animales [14] ;

– enfin, l’angiotensine II induit une rétention hydrosodée à la fois par son action sur la sécrétion d’aldostérone et par un effet direct sur différents composants du néphron. L’élévation du sodium intracellulaire majore les effets directs de l’angiotensine II sur les conditions de charge ventriculaire gauche. À ces effets indirects de l’angiotensine II s’ajoutent ceux de la vasopressine, qui majore la vasoconstriction et la volémie [15].


Système sympathique

Description du système sympathique

Face à une baisse de la pression artérielle, le système sympathique majore son tonus et agit sur les cellules cibles de l’arc baroréflexe. L’arc réflexe barosensible représente le système de régulation de la pression artérielle le plus anciennement connu. Ce système comporte des récepteurs périphériques, des voies nerveuses afférentes, des centres et des voies efférentes empruntant les nerfs sympathiques. Le contrôle de la pression artérielle est sous la dépendance principale de deux arcs réflexes : l’un dont les voies afférentes ont pour origine le système artériel à haute pression et l’autre dont les voies afférentes ont pour origine le système à basse pression au niveau cardiaque [16]. Ces deux arcs réflexes ne diffèrent que par l’origine des afférences, les centres et les efférences étant communs et leur fonctionnement complémentaire. Ces deux arcs réflexes sont inhibiteurs, c’est-à-dire que les influx générés par la déformation des sites récepteurs sous l’effet d’une pression sont à l’origine d’une freination du tonus sympathique permanent, freination proportionnelle à l’ampleur du stimulus.




Afférences réflexes

Les barorécepteurs à haute pression sont constitués par les terminaisons des nerfs sensitifs du sinus carotidien et d’une partie de la crosse aortique. Les fibres nerveuses sont situées entre adventice et média, et se rassemblent en des nerfs qui cheminent dans les nerfs vagues ou pneumogastriques (IXes paires crâniennes). Les barorécepteurs sinocarotidiens et aortiques sont en fait des mécanorécepteurs sensibles à la déformation de la géométrie vasculaire. Ils diffèrent par leur seuil de stimulation (62 mmHg pour le sinus carotidien, 95 mmHg pour la crosse aortique), leur sensibilité (plus grande pour les récepteurs sinocarotidiens) et la nature du stimulus (caractère pulsatile plus important au niveau carotidien qu’au niveau aortique).



Les barorécepteurs à basse pression sont souvent désignés sous le terme de barorécepteurs « cardiopulmonaires ». Les afférences d’origine cardiaque empruntant les Xes paires crâniennes (afférences vagales) sont les plus importantes et les mieux connues. Elles sont divisées en deux groupes, selon la présence (types A et B) ou l’absence (fibres C) de myélinisation des fibres nerveuses. Schématiquement, les fibres myélinisées sont à prédominance auriculaire et activées par la systole auriculaire (fibres A, surtout) et le volume cardiaque (fibres B, surtout). Les fibres C amyéliniques sont à prédominance ventriculaire gauche et activées par des substances irritantes (vératridine, nicotine, capsicaïne...) et surtout par le volume cardiaque.


Centres et efférences réflexes

Les neurones à l’origine de ces barorécepteurs, dont les corps siègent dans les ganglions des nerfs glossopharyngiens et vagues à la base du crâne, ont tous un relais au niveau du noyau du tractus solitaire bulbaire. Cette formation est la clé de la modulation des réflexes cardiovasculaires.



Le bulbe contient des groupes de neurones qui ont une action permanente sur le système cardiovasculaire, de nature soit excitatrice ou pressive (noyaux réticulés latéraux et ventrolatéraux), soit inhibitrice ou dépressive (partie centrale du bulbe). Deux groupes de neurones activent le parasympathique cardiaque : le noyau ambigu et le noyau moteur du vague. Trois groupes inhibent les neurones préganglionnaires du sympathique au niveau médullaire : le noyau réticulé paramédian, le noyau du raphé et les neurones noradrénergiques A1. Les voies descendantes de ces régions circulent dans les cordons latéraux de la moelle.

Le noyau du tractus solitaire (NTS), qui reçoit les afférences des barorécepteurs artériels et cardiopulmonaires, est constitué essentiellement de neurones noradrénergiques. Les efférences du NTS activent les neurones vagaux des noyaux ambigu et moteur du vague, activent les neurones sympatho-inhibiteurs et inhibent les neurones sympathoexcitateurs des neurones préganglionnaires du sympathique au niveau de la moelle. La destruction du NTS est responsable d’une hypertension artérielle, tandis que l’injection locale de noradrénaline ou de clonidine, agoniste des récepteurs alpha-2-adrénergiques, entraîne une chute de pression artérielle.

Les neurones préganglionnaires du sympathique au niveau médullaire sont situés dans la corne latérale de la moelle aux niveaux dorsal et lombaire. Leurs axones myélinisés cheminent dans la racine antérieure jusqu’à la synapse ganglionnaire au niveau de la chaîne sympathique paravertébrale ou de ganglions individualisés comme le ganglion stellaire. Les fibres postganglionnaires du sympathique sont stimulées par les voies descendantes noradrénergiques ou sérotoninergiques du noyau réticulé latéral. Les neurones préganglionnaires du sympathique sont inhibés par les régions inhibitrices bulbaires et par les voies descendantes directes du NTS.

Il existe enfin des interneurones noradrénergiques situés dans la partie interne de la corne latérale de la moelle qui inhibent la décharge des neurones préganglionnaires du sympathique. Ces interneurones sont stimulés par les zones inhibitrices bulbaires et le NTS. Ils ont réciproquement une action stimulante au niveau du NTS.


Rôle de l’hypothalamus

L’hypothalamus est la structure suprabulbaire qui joue le rôle modulateur le plus important dans les arcs réflexes. Il intègre de plus des stimuli émotionnels et des profils comportementaux. L’hypothalamus postérieur a un rôle excitateur : sa stimulation entraîne une hypertension artérielle avec tachycardie, vasoconstriction artérielle intestinale, cutanée et rénale, veinoconstriction splanchnique, mais vasodilatation musculaire squelettique cholinergique. Ces effets sont liés à une stimulation directe des neurones préganglionnaires du sympathique et à une influence inhibitrice sur le NTS. L’hypothalamus antérieur a un rôle inhibiteur : sa stimulation entraîne une bradycardie et une vasodilatation, liées à une stimulation du NTS et des noyaux ambigu et moteur du vague.




Neuropeptides

L’angiotensine, la leu-enképhaline et la substance P contenues dans le bulbe et l’hypothalamus contribuent à la régulation de la pression artérielle. Injectées dans le 4e ventricule, elles entraînent une hypertension et une tachycardie et inhibent les baroréflexes par augmentation de l’activité sympathique. Le VIP (Vaso-Intestinal-Polypeptide) présent dans le NTS entraîne également par voie cérébrale une hypertension. Les rôles de la somatostatine, de l’oxytocine, de la bêtaendorphine, de l’alphamélanotropine et de la bradykinine restent moins clairs.




Fonctionnement du système sympathique

Pour des niveaux de dépression au-delà de – 20 mmHg, les pressions de remplissage cardiaque et la pression artérielle systémique pulsée sont diminuées et les barorécepteurs artériels comme les barorécepteurs cardiopulmonaires sont simultanément désactivés. Inversement, en deçà de – 20 mmHg, les pressions de remplissage cardiaque sont abaissées, mais la pression artérielle systémique est inchangée. À ces niveaux, seuls les récepteurs cardiopulmonaires sont désactivés, tandis que les déterminants de l’activité baroréflexe artérielle ne sont pas affectés. L’absence de tachycardie, reflet de la désactivation du baroréflexe artériel, en est la preuve. La vasomotricité est le mécanisme compensateur majeur de l’hypotension : vasomotricité artérielle pour maintenir la pression de perfusion, et vasomotricité veineuse pour maintenir le remplissage cardiaque. La tachycardie est secondaire et les variations d’inotropisme cardiaque sont négligeables.



Lorsque des dépressions prolongées et d’intensité croissante sont appliquées chez le sujet sain à l’état d’éveil, une situation d’hypovolémie progressive est créée. La désactivation prolongée des baroréflexes entraîne des variations dissociées des circulations régionales [17] :

– le contrôle réflexe de la vasomotricité musculocutanée est principalement sous la dépendance des barorécepteurs cardiopulmonaires. Les débits cutanés et musculaires sont simultanément affectés par la stimulation réflexe des efférences sympathiques ; cependant, la circulation cutanée est très dépendante des phénomènes de thermorégulation ;

– le contrôle réflexe de la vasomotricité splanchnique est sous la dépendance complémentaire des baroréflexes à haute et à basse pression. La vasoconstriction splanchnique est largement d’origine neurogénique adrénergique. Le rôle de l’angiotensine et de la vasopressine ne devient prépondérant que lors des situations de tonus sympathique faible ou au cours des régimes désodés. Si les résistances splanchniques sont une contribution significative aux résistances vasculaires systémiques totales, l’importance du système splanchnique est surtout liée à sa capacité, 20 % du volume sanguin circulant ;

– le contrôle réflexe de la circulation rénale est également complexe. Alors que l’élévation du tonus sympathique vasoconstricte les vaisseaux musculocutanés et splanchniques lors de la désactivation sélective des barorécepteurs cardiopulmonaires, la préservation du débit sanguin rénal est probablement le fait de mécanismes hormonaux locaux (prostaglandines) ou myogéniques. Seule la désactivation simultanée des barorécepteurs à haute et à basse pression induit une vasoconstriction rénale. L’augmentation progressive du débit de filtration glomérulaire et de la fraction de filtration sont sous la dépendance du SRA : l’angiotensine II entraîne une vasoconstriction préférentielle des artères rénales efférentes qui maintient ou augmente le débit de filtration glomérulaire par augmentation de la pression de filtration ; la réduction du débit sanguin rénal et la fraction de filtration élevée favorisent la rétention sodée en réduisant les apports sodés au rein et en augmentant la pression osmotique péritubulaire.

Des interactions existent entre les systèmes baroréflexes artériels à haute pression et cardiopulmonaires à basse pression. Ainsi, expérimentalement, la vagotomie augmente la vasoconstriction réflexe liée à une hypotension sinocarotidienne. Le gain du baroréflexe artériel en termes de vasomotricité et de chronotropisme est augmenté lors de la désactivation des barorécepteurs à basse pression. Il existe donc une modulation tonique inhibitrice du baroréflexe à haute pression par le baroréflexe à basse pression. En pratique, la désactivation simultanée des deux systèmes réflexes (hypotension artérielle avec pressions de remplissage cardiaques basses) entraîne des réponses maximales aux niveaux cardiovasculaire et hormonal (catécholamines, angiotensine, vasopressine). La bradycardie observée au cours des hypovolémies majeures est liée à la désactivation intense des fibres C ventriculaires : elle préserve transitoirement le remplissage cardiaque par un allongement de la diastole. La syncope vasovagale proprement dite est quant à elle un phénomène périphérique de levée brutale du tonus sympathique vasculaire avec vasodilatation intense.


■ RETENTISSEMENT CIRCULATOIRE DE L’ANESTHÉSIE GÉNÉRALE

Pour des raisons d’ordre didactique, le retentissement circulatoire de l’anesthésie médullaire sera traité dans le chapitre 2, « Retentissement circulatoire de la rachianesthésie ».




Effet de l’anesthésie générale

Les modifications circulatoires induites par l’anesthésie générale résultent à la fois d’un effet direct des agents anesthésiques sur le myocarde et les vaisseaux périphériques et d’un effet indirect secondaire à la baisse du tonus du système sympathique cardiaque et vasculaire due à l’effet central de l’anesthésie. En effet, l’induction de l’anesthésie est associée à une baisse brutale et significative du tonus sympathique, avec chute du taux des catécholamines plasmatiques. La répercussion circulatoire des modifications du tonus neurovégétatif sera particulièrement marquée chez les opérés aux réserves cardiaques limitées, qui utilisent à l’état basal l’élévation du tonus sympathique comme mécanisme compensateur pour le maintien de la pression artérielle et du débit cardiaque.




Effets circulatoires des médicaments anesthésiques

À des degrés divers, tous les agents anesthésiques, lorsqu’ils sont administrés pour l’induction, modifient l’inotropie, le baroréflexe et les conditions de charge ventriculaire gauche. L’amplitude des modifications circulatoires induites par l’anesthésie est conditionnée à la fois par le retentissement des agents d’induction sur la fonction cardiovasculaire, et par la sensibilité de l’état circulatoire de l’opéré à une baisse de la contractilité myocardique et de la charge ventriculaire.




Thiopental

Le thiopental, après injection intraveineuse, entraîne une baisse importante du débit cardiaque, à la fois par un effet inotrope négatif direct et par une diminution du tonus du système veineux capacitif [18]. Ces effets sont essentiellement dose-dépendants, mais sont également conditionnés par la vitesse d’injection de cet agent ainsi que par la volémie du patient [19].




Étomidate

L’étomidate permet d’obtenir à l’induction une parfaite stabilité des conditions de charge ventriculaire gauche et de la fréquence cardiaque, ce qui préconise de l’utiliser d’une part chez des patients ayant des réserves coronariennes limitées, d’autre part chez des patients en état de choc [20]. En revanche, l’étomidate ne limite pas le retentissement hémodynamique du stimulus nociceptif que constitue l’intubation.




Kétamine

Contrairement à la plupart des autres agents anesthésiques, la kétamine induit une stimulation cardiovasculaire par une action sur le système nerveux central. En conséquence de cette stimulation sympathique, la kétamine provoque une augmentation de la fréquence cardiaque, de la pression artérielle et du débit cardiaque [21].




Propofol

Le propofol induit des effets dépresseurs cardiovasculaires plus marqués que le thiopental, en particulier par des effets vasodilatateurs et une dépression à la fois du système sympathique et du baroréflexe [22]. En revanche, les effets inotropes négatifs directs du propofol restent controversés [23, 24].




Morphiniques

Ils modifient peu l’équilibre hémodynamique à l’induction et limitent – mais ne suppriment pas totalement – l’intensité des réponses hémodynamiques aux stimuli nociceptifs de la période opératoire [25].




Halogénés

Les anesthésiques volatils halogénés actuels induisent une narcose profonde, une analgésie modérée et diminuent le tonus sympathique à l’état basal. De plus, ils limitent la réponse catécholaminergique provoquée par les stimuli nociceptifs chirurgicaux. Tous les halogénés s’opposent de façon particulièrement adaptée et efficace aux élévations de pression artérielle et de fréquence cardiaque provoquées par les stimuli nociceptifs chirurgicaux. Sous halothane, les modifications circulatoires résultaient essentiellement d’une baisse de la contractilité myocardique [26]. L’isoflurane a surtout un effet vasodilatateur artériel marqué qui diminue la postcharge et permet de maintenir la vidange systolique ventriculaire gauche [27]. Le sévoflurane et le desflurane sont les agents qui respectent le plus l’équilibre circulatoire et la fonction ventriculaire gauche ; leurs cinétiques d’action et d’élimination plus rapides que celles des autres halogénés permettent d’adapter rapidement le niveau de l’anesthésie et jouent un rôle dans la bonne tolérance hémodynamique de ces agents [28].




Protoxyde d’azote

Chez le sujet sain, le protoxyde d’azote a un effet dépresseur myocardique modéré, compensé par la discrète stimulation sympathique induite par cet agent. Cependant, en cas d’association à un agent dépresseur myocardique (halogéné, par exemple) ou chez un sujet aux réserves cardiaques limitées, le protoxyde d’azote peut avoir un effet délétère sur la balance énergétique du myocarde [29].




■ ANOMALIES CARDIOVASCULAIRES FAVORISANT L’HYPOTENSION PÉRI-OPÉRATOIRE

Dans le cadre de la période péri-opératoire, l’intensité et la gravité potentielle des épisodes d’hypotension artérielle sont conditionnées par la pathologie cardiovasculaire dont souffre l’opéré.




Événements cardiovasculaires devant être évités

Trois événements cardiovasculaires différents sont à craindre plus particulièrement chez l’opéré cardiovasculaire :



– baisse de la postcharge ventriculaire gauche :

– chez les patients souffrant d’une hypertension artérielle instable ou mal contrôlée par le traitement médical, qui présentent à l’état basal une élévation pathologique du tonus des systèmes vasculaires résistif et capacitif, et une baisse du volume sanguin circulant ;

– chez les opérés coronariens, car une baisse notable de la pression artérielle compromet l’apport d’oxygène au niveau des cellules myocardiques situées en aval de sténoses coronaires, provoquant une ischémie ;

– chez les opérés souffrant d’une cardiopathie qui provoque une gêne à l’éjection ventriculaire gauche, comme un rétrécissement aortique ou une cardiomyopathie obstructive ;

– chez les opérés souffrant d’un état septique, ou d’une hypovolémie absolue ou relative ;

– baisse de la précharge ventriculaire gauche : chez les opérés dont le retour veineux est l’élément essentiel conditionnant le débit cardiaque. C’est le cas des patients souffrant d’un trouble de la relaxation ou de la compliance ventriculaire gauche : cardiopathie hypertrophique fréquente chez l’hypertendu, péricardite aiguë ;

– baisse de la contractilité : chez les opérés ayant à l’état basal une altération de la fonction systolique ventriculaire gauche, ou un obstacle à l’éjection ventriculaire.


Facteurs favorisant l’hypotension artérielle péri-opératoire

Le tableau I reprend les principaux facteurs impliqués dans l’étiopathogénie des hypotensions artérielles péri-opératoires, en précisant leurs effets principaux sur les différents déterminants de la pression artérielle systolique.




Tableau I ■ Facteurs impliqués dans les hypotensions artérielles péri-opératoires

[image: image]




■ CONCLUSION

La meilleure compréhension des mécanismes de régulation de la pression artérielle permet donc d’éviter toute instabilité hémodynamique telle que les hypotensions artérielles péri-opératoires particulièrement délétères pour le patient, notamment en terme de perfusions cérébrale et myocardique.
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Chapitre 2

Effets cardiovasculaires d’un nouvel agent d’anesthésie : le xénon

P. CORIAT

Au plan cardiovasculaire, l’agent d’anesthésie idéal devrait modifier le moins possible les déterminants de l’équilibre tensionnel et de la fonction cardiaque, c’est-à-dire la fréquence cardiaque, l’inotropisme myocardique et les conditions de charge ventriculaire. Par ailleurs, il doit limiter le retentissement circulatoire des stimuli nociceptifs de la période opératoire. Utilisé chez les opérés aux réserves cardiaques ou coronaires limitées, l’agent d’anesthésie idéal doit maintenir l’oxygénation myocardique et ne pas altérer la fonction ventriculaire gauche.

Nous allons envisager les effets cardiovasculaires du xénon afin de déterminer si la parfaite stabilité tensionnelle qui se remarque dès les premières utilisations de ce gaz pour l’entretien de l’anesthésie résulte de l’absence de retentissement sur les déterminants de l’équilibre circulatoire ou si la stabilité tensionnelle n’est obtenue qu’au prix de la mise en jeu de mécanismes compensateurs.


■ EFFETS TENSIONNELS

Une parfaite stabilité tensionnelle est la caractéristique la plus remarquable de l’anesthésie entretenue au xénon, que ce soit chez des opérés sans risque cardiovasculaire ou chez des malades aux réserves cardiaques et coronaires limitées [1-5]. À des degrés divers, tous les agents d’anesthésie, à l’exception du xénon, lorsqu’ils sont administrés pour l’induction, diminuent l’inotropisme, modifient le baroréflexe et abaissent les conditions de charge ventriculaire gauche. L’amplitude des modifications circulatoires induites par l’anesthésie est conditionnée à la fois par le retentissement des agents d’induction sur la fonction cardiovasculaire et par la sensibilité de l’état circulatoire de l’opéré à une baisse de la contractilité myocardique et de la charge ventriculaire.



Il est constant que l’anesthésie au xénon, comparée à l’anesthésie intraveineuse ou à l’anesthésie entretenue par anesthésiques volatiles halogénés, maintient la pression artérielle à des valeurs proches de celles notées avant l’induction de l’anesthésie et limite de façon très significative la survenue d’épisodes d’hypotension artérielle [1-5].

Chez l’opéré hypertendu, admis au bloc opératoire avec une pression artérielle anormalement élevée, il ne faudra pas compter sur les effets du xénon sur le système cardiovasculaire et le système nerveux autonome pour normaliser la pression artérielle en peropératoire.

Si, dans certains cas, la pression artérielle de l’opéré peut être normalisée sous l’effet hypotenseur des agents d’anesthésie utilisés en association avec le xénon, chez certains opérés, la persistance peropératoire d’une élévation tensionnelle notée avant l’intervention imposera le recours avant l’induction de l’anesthésie ou pendant l’acte chirurgical à des médicaments antihypertenseurs (inhibiteurs calciques ou bêta-bloquants) pour stabiliser à des valeurs normales la pression artérielle pendant l’intervention.

Par ailleurs, le xénon, vraisemblablement en raison de ses effets analgésiques, limite l’intensité des décharges catécholaminergiques et les élévations tensionnelles qui résultent des stimuli nociceptifs peropératoires [6].


■ EFFETS SUR LE SYSTÈME NERVEUX AUTONOME

Les modifications du système nerveux autonome, essentiellement les modifications du système sympathique, influencent de façon significative les effets circulatoires de l’anesthésie. La baisse du tonus sympathique résulte à la fois d’un effet direct des agents d’anesthésie et d’un effet de l’anesthésie sur le système nerveux central.



L’analyse spectrale de la fréquence cardiaque a permis de déterminer le retentissement sur le système nerveux autonome d’une anesthésie au xénon, comparée à une anesthésie entretenue par du propofol, chez des opérés à risque cardiovasculaire (classes ASA 3 ou 4) adressés pour une chirurgie non cardiaque [5]. Cette étude confirme le retentissement du propofol sur le système nerveux autonome sympathique et démontre l’absence de retentissement de l’anesthésie au xénon sur le tonus sympathique. Cette étude suggère que la bonne stabilité tensionnelle observée avec le xénon est en partie expliquée par un retentissement très faible du xénon sur le système nerveux autonome [5]. Par ailleurs, le xénon, comme les autres agents d’anesthésie, ne limite pas l’activation du système rénine angiotensine face à une diminution peropératoire des conditions de charge ventriculaire gauche [7].

Les effets du xénon sur le système nerveux autonome rendent compte de la diminution de la fréquence cardiaque observée sous xénon qui résulte d’une majoration du tonus parasympathique.

Par ailleurs, à profondeur d’anesthésie égale, l’association xénon-sévoflurane limite de façon plus efficace la stimulation catécholergique secondaire aux stimuli nociceptifs peropératoire que l’association protoxyde d’azote-sévoflurane [6].


■ EFFETS SUR L’ÉLECTROPHYSIOLOGIE CARDIAQUE

Les effets du xénon sur la contractilité myocardique et la conduction des fibres myocardiques rapides et lentes ont été étudiés par plusieurs études expérimentales [7].



Les études réalisées chez le chien ont confirmé les répercussions négligeables du xénon sur la contractilité ventriculaire gauche en condition expérimentale. Dans ces études, le xénon paraît dépourvu d’effet direct sur le myocarde, il maintient la perfusion coronaire, la fréquence cardiaque et la fonction ventriculaire gauche [8]. Ces caractéristiques du xénon ont été retrouvées chez des animaux aux réserves cardiaques ou coronaires limitées. L’utilisation du xénon à une CAM de 0,7 n’altère que peu la fonction ventriculaire gauche des animaux souffrant d’une cardiopathie ischémique [9]. Des résultats similaires ont été trouvés lorsque le xénon a été administré à des animaux souffrants d’insuffisance cardiaque [10].

Des études expérimentales réalisées sur des cardiomyocytes animaux isolés et sur des cellules atriales humaines démontrent que le xénon ne modifie pas l’amplitude des potentiels des canaux Na + , Ca +  + (de type L) et K + [11]. Ces études confirment l’absence de modifications intrinsèques du xénon sur l’électrophysiologie myocardique à la différence des autres anesthésiques volatils.

La technique du patch clamp [12] a permis de confirmer l’absence de retentissement du xénon sur la conduction intracardiaque, que ce soit sur les fibres cardiaques à réponse lente ou à réponse rapide. De ce fait, le xénon n’expose à aucun risque proarythmogène.

Le xénon ne modifiant ni l’électrophysiologie des cellules atriales ni la conduction intracardiaque, le discret ralentissement de la fréquence cardiaque observée avec ce gaz doit être rattaché à une augmentation du tonus parasympathique.


■ EFFETS SUR LA FONCTION VENTRICULAIRE

En l’absence de pathologie cardiovasculaire

Sous anesthésie entretenue par voie intraveineuse ou par halogénés, la fraction d’éjection ventriculaire gauche est maintenue car la pression artérielle systolique est diminuée, ce qui diminue la post-charge et la précharge ventriculaire gauche. La diminution de la contractilité cardiaque secondaire à l’effet dépresseur myocardique des agents d’anesthésie et la baisse de la précharge sont compensées par la baisse de la post-charge pour permettre le maintien de la fonction pompe ventriculaire gauche.



Sous anesthésie au xénon, la fonction ventriculaire gauche est maintenue comme l’atteste l’absence de modification de la fraction d’éjection qui résulte de la stabilité de la post-charge évaluée par le produit des dimensions télésystoliques ventriculaires gauches par la pression artérielle systolique et de la précharge évaluée par les dimensions du ventricule gauche en fin de diastole [2, 15].

Les paramètres échocardiographiques mesurés sous anesthésie au xénon démontrent que cet agent d’entretien de l’anesthésie n’a qu’un retentissement négligeable sur l’ensemble des déterminants du débit cardiaque [2, 15].

Le maintien du débit cardiaque est associé à une parfaite stabilité de la fonction ventriculaire gauche mise en évidence par échocardiographie transœsophagienne. Dans une étude multicentrique qui regroupe 250 opérés sans pathologie cardiovasculaire symptomatique, l’ensemble des paramètres de fonction ventriculaire que mesure l’échocardiographie ont été déterminés sous anesthésie entretenue sous xénon ou sous isoflurane [2]. Chez les opérés recevant du xénon, la pression artérielle est stable et la fréquence cardiaque est légèrement mais significativement diminuée [2]. La pression artérielle et la contrainte télésystolique ventriculaire gauche sont diminuées de façon significative chez les opérés sous isoflurane alors que ce paramètre, reflet de la post-charge, n’est pas modifié chez les opérés recevant du xénon.

La diminution du raccourcissement circonférentiel des fibres ventriculaires gauches est plus importante sous isoflurane que
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