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HTAP Classification

* Groupe 1 : hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) S T
(idiopathique, familiale, substances toxiques, associée  circulation pulmonaire
(VIH, connectivite...))

\
* Groupe 2 : HTP secondaire a une cardiopathie gauche

* Groupe 3 : HTP secondaire aux maladies respiratoires
+

> Traitement spécifique a
* Groupe 4 : HTP secondaire a une maladie thrombo- la cause

chroniques

embolique chronique

* Groupe 5 : HTP a mécanismes multifactoriels J

Simonneau G et al. J Am Coll Cardiol 2006
Eur Respir J. 2010:35:1294-302.
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. HTAP & un stade avancé
: HTAP au stade nitial (lesion irrérersible)
Areriole pulminaire normale ' (Iésion réversidle) Temps

Stade 2: Stade 3: Stade 4:
espérance de vie 5 ans ' espérance de vie 2,5 ans © espérance de vie 6 mois
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HTAP mécanismes

AP = Q xR
PAP- PcapP = Q'RVP
PAP = Q'RVP + Pcap P

1. Augmentation de Q' pulm. : certaines cardiopathies congénitales
2. Augmentation de RVP : | Resp, EP, HTAP « primitive »
3. HTAP post capillaire



HTAP mécanismes

PAP = LAP + (CO X PVR)/ 80
I
‘ ‘ +
TLAP tco TPVR
— LV failure — Congenital heart disease
— Systolic / Diastolic — Pregnancy
— Valvular disease — Hyperthyroidism
— Beri-beri
— Sepsis ‘
— Cirrhosis Acute Chronic
— Anemia — Hypoxia — Parenchymal lung disease
— Hypercapnia eg. COPD, ILD
— Acidosis — Hypoxia without parenchymal
— TSympathetic tone lung disease
— Exogenous or endogenous eg. hypoventilation, high altitude
pulmonary vasoconstrictors — Pulmonary arterial obstruction
— Pulmonary embolism eq. PE

— Pulmonary arterial hypertension

CHEST 2013; 144(1):329-340
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Runo JR et al. Lancet, 2003, 361: 1533-44



Mme G, 57 ans

RM serré opéré en 1979, réopéré en 1998

HTAP mixte sous Tracleer PAP: 100/58/30 avec Pcap 20
et gradient a 10 mmHg

Mise sous Flolan bonne réeponse clinique

Fev : fracture de hanche, refus anestheésique

Douleur +++ pendant un an

Mai: Chirurgie orthopédigue dans le service de

chirurgie thoracique

Périopératoire simple




Agents anesthésiques

Les problématiques

a EFFETS sur les résistances vasculaires pulmonaires

u Directs : sur la vasorégulation

u Indirects : sur le débit, sur la PAPmM

a Reésistances vasculaires pulmonaires fixees
= A Q.= A PAPM



Review
Bench-to-bedside review: Microvascular and airspace linkage in

ventilator-induced lung injury
John J Marini', John R Hotchkiss? and Alain F Broccard®

Critical Care 2003, T:435-444
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High Flow High Pressure pulmonary vascular
injury in ARDS

Iung volume

lung voduwme

Ventilator induced vascular injury



Ventilation mecaniques

Les problématigues

RVP
Représentation des relations entre les volumes pulm onaires
et les résistances vasculaires pulmonaires (RVP)
RVP totales
S~ o ~ _—
_____ Vaisseaux extra-alvéolaires
VR CRF CPT

VR : volume résiduel ; CRF : Capacité résiduelle f  onctionnelle
; CPT : capacité pulmonaire totale

Laudenbach V., Prat Anesth Rea 2004, 8: 35-47
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Palv & hemodynamique
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Cyclic changes in right ventricular output impedance

durin% mechanical ventilation
Antoine Vieillard-Baron, Yann Loubieres, Jean-Marie Schmitt, Bernard Page,

Olivier Dubourg and Franaois Jardin
Jouwrnal of Applied Phvsiology 87:1644-1650, 1999,
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Crit Care Med 2004; 32:23768-2384
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Bilan pre operatoire (1)

1. Electrocardiogramme standard
2. Radiographie thoracique

3. Epreuve d ’ effort modérée sous controle médical
(test de marche de 6 min < 300 m) nle 681 (93) m
et F-80 m.

4. Gaz du sang arteriel

Blaise et al, Anesthesiology 2003 ; 99: 1415-32



5. Echocardiographie : taille des cavités cardiaques droites

(hypertrophie, dilatation), insuffisance tricuspidi enne, fonction
diastolique et systoliqgue myocardique droite, dépla cement du
septum interventriculaire, perméabilité du foramen ovale, estimation

de la pression artérielle pulmonaire, distensibilit é de |’ artére
pulmonaire, dilatation des veines sus-hépatiques et fonction du
ventricule gauche (systoligue et diastoligue), grad edel’ IT

Examen indispensable pour | “anesthésiste

6. Cathétérisme cardiaque : pressions pulmonaires, débit cardiaque,
test de réactivité des pressions aux vasodilatateur s, permeabilité du
foramen ovale, évaluation des arteres coronaires

Examen de réference pour le staff médical

Blaise et al, Anesthesiology 2003 ; 99: 1415-32



Radio pulmonaire typique

Vallerie V et al. ACC Current J Review, 2002, 11: 17-21



ECG: axe droit, BBdroit
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Vallerie V et al. ACC Current J Review, 2002, 11: 17-21



A : Petit axe: VD dilaté, septum applati
B : 4 cavités: VD et OD dilatés, VG et OG comprimés

Vallerie V et al. ACC Current J Review, 2002, 11: 17-21
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FDR de crise d’HTAP peri-operatoire

Hémodynamique Risque
EQl intermédiaire ou
PAPS > 70mmHg élevé
5/PAS = 0,66 Chirurgie

urgente
Durée > 3h
Catécholamines
nécessaires

Petites cohortes de patients
BJA (2007) 99:184-90




[ Médicaments préanesthésiques

u Maintenir tous les vasodilatateurs pulmonaires , tels la prostacycline
inhalée, les inhibiteurs calciques, les Inhibiteurs de Ia
phosphociestérase-5 (sildénafil, dipyridamole), les ant agonistes des
recepteurs a I'endothéline (bosentan) et I'oxygene.

u Si I'hypertension artérielle pulmonaire a été détectee dan s la période
peropératoire immediate et que l'intervention ne peut pas é tre differée,
un traitement sildénafil (50 a 100 mg.j 1) et L-arginine (15 g.j 1) peut etre
debuté.

u L'antivitamine K est relayée par I'héparine

u Prémédication : sédation légere (midazolam) sans induire d e
depression respiratoire (effet néfaste de 'acidose respi ratoire), Atarax.

Blaise et al, Anesthesiology 2003 ; 99: 1415-32



TOUTES ANESTHESIES = RISQUES

. 02 (PAO, au max inhibe la VPH) ‘Q"
¢ @

 Eviter I'acidose

* Eviter le bas débit avec chute dela SVO,

e Eviter activation sympathique
 NO toujours disponible
 Monitorage hémodynamique

« Ventilation protectrice de la circulation pulmonaire:
« Vit 6 ml/lkg PBW
« PEP mini 5 cmH ,0, Pplateau < 20 cmH ,0
« Palv moy basse



Facteurs susceptibles de provoquer

une HTAP

ulnduction
a Intubation
a Hypotension systémique
a Hypovolemie
u Entretien
a Hypovolemie
a Gestes et manceuvres chirurgicaux
u Revell :
a Hyperactivité systemique
a Hypoxie, hypercapnie, acidose, hypothermie...




Principes anesthésiques

3 Induction

ulLes opiacés (fentanyl, sufentanil, rémifentanil) sont
administrées a des doses permettant de bloquer la réaction a
I'intubation. lls n'ont pas d'action directe sur les vaisse aux
pulmonaires.

u Le propofol (1-2 mg.kg 1), ou I'étomidate (0,2-0,4 mg.kg %)
peuvent étre utilisés

u Les curares dépolarisants ou non dépolarisants peuvent
étre utilisés.

Blaise et al, Anesthesiology 2003 ; 99: 1415-32



3 Entretien de I'anesthésie

u L'isoflurane, le desflurane, le sevoflurane peuvent étre u  tilisés
(I'expérience la plus importante a été acquise avec l'isofl urane).

u Les opiacés/ALR doivent procurer une analgesie chirurgica le.

ulLa myorelaxation est maintenue en fonction des nécessités
chirurgicales.

3 Monitorage

u Cathéter artériel avant induction

u Pression veineuse centrale sur VVC, variations
u Picco Flotrac CardioQ variations

u Echocardiographie transoesophagienne +++

u Plus rarement cathéter de Swan-Ganz

uScvO2 +++

Blaise et al, Anesthesiology 2003 ; 99: 1415-32
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Facteurs aggravant une HTAP en

perioperatoire

Accident thromboembolique Grossesse, cure de varice S

Embolie gazeuze (CO ») Coeliochirurgie

Embolie gazeuze (Air) Chirurgie en position assise
(Neurochirurgie), Chirurgie
hémorragique (hépatique, rachidienne,

polytraumatisme)
Ciment osseux Chirurgie orthopedique
Protamine Chirurgie cardiaque
Circulation extracorporelle Chirurgie cardiaque
Syndrome d’ischémie — Clampage aortique, transplantation
reperfusion pulmonaire
Amputation vasculaire Pneumonectomie

pulmonaire

Laudenbach V., Prat Anesth Rea 2004, 8: 35-47



Traitement de la crise d'HTAP per op

TOUJOURS |+ O,
DISPONIBLE | <= NO: 10 a 20 ppm

< Magnesium (1,5 g x 2 x 3)
PETITS < Milrinone (Corotrope®) (bolus 50 pg.kg-1, puis 0,5- 0,7

MOYENS _ Hgkg®.mn)
< |nhibiteurs calciques

< Prostacycline = epoprosténol (Flolan® : flaconde 0 ,50ul,55

mgQ) :
% Inhalation intermittente 50 ug  =» 50 ml (CINa 0,9 %) 15
CRISE min = 15 a 20 pg par aérosol
SEVERE Y Inhalation continue : 50 ng.kg -t.min-1; 1,5 mg

prostacycline/100 ml de tampon glycine
Aérosol specifique continu, branche inspiratoire re spirateur
% Intra-veineuse (demie-vie 5 mn): 4 a10 ng.kg Lt.min-1

Blaise et al, Anesthesiology 2003 ; 99: 1415-32



Hypotension en période

peropeéeratoire

1 - Volémie ? / Agents anesthésiques

2 - Inotropes (Dobutamine : Badrénergique) : A AMPc (muscles lisses,
myocarde), vasodilatation pulmonaire, @ deébit cardiaque

3 - Inhibiteur phosphodiestérase-3 (Milrinone) 2 AMPc, hypotension

arterielle systémique (faibles doses)
[Bradford KK et al. J Cardiovasc Pharmacol, 2000; 36: 146-51 ]

4 — Vasoplégie, sepsis

=» Eviter ischémie myocardique par @ P perfusion coronarienne

= Metabolisée par cellule endothéliale pulmonaire. Dans HTA P, N
metabolisme (attention aux effets excessifs).



Hypotension en période

peroperatoire

Hemodynamic
Characteristics

CO

«—>or?

-

Etiology L SVR IRV 1 PVR L RV
preload 1 RV afterload contractibility
Management — Treat cause — Volume | — Correct cause | — Treat cause
of | SVR infusion of 1 PVR eg. RV
eg. sepsis eg. hypoxia, infarction
— Combination acidosis, etc. — Pulmonary
inotropics, - Pulmonary vasodilators
vasopressors, vasodilators — Inotropic
and pulmonary agents
vasodilators
— Cautious
volume

infusion




Reveil et période postoperatoire

3 Surveillance en unité spécialisée :
u Crise HTAP
u Embolie pulmonaire

uTroubles du rythme Douleur = Dépression respiratoire
u Déregulation milieu intérieur

[} Analgésie optimale
u Locorégionale PCEA
u PCA

[} Reajustement ou reprise du traitement de I'HTAP
(périodes ou accidents graves dans les 2 mois post-

opératoires) centre de reférence
uVasospasme
uEmbolie
u Arythmie
u Haut tonus sympathique
u Exces d'hydratation

Danger : Insuffisance cardiaque droite

Blaise et al, Anesthesiology 2003; 99: 1415-32
Burrows et al, Can Anaesth Soc J 1986, 33: 606-28
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