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Stratégies de Cardioprotection en Chirurgie Cardiaque



hsTnI 5.670 ng/l hsTnI 12.981 ng/l

Troponine post-opératoire = Facteur pronostique



Troponine post-opératoire = facteur pronostique

μμ

0 → 2,19
2,20 → 4,30
4,31 → 8,48
8,49 → 350,81



1-
INTRODUCTION

AUX NOTIONS D’ISCHÉMIE 
REPERFUSION



L’ISCHEMIE – REPERFUSIO  (IR)



L’ISCHEMIE – REPERFUSIO  (IR)



Méthode

ETUDE  EXPERIME TALE-1 : 



Nécrose

Fonction



* * *

TRANSITION FROM RESERSIBLE TO IRREVERSIBLE INJURY

Control 4 8 12 16 24

Nécrose



Fonction du cœur



FONCTION MITOCHONDRIALE
(OUVERTURE DU PTP)



CO�CLUSIO� …

La séquence ischémie-reperfusion n’est pas nécessairement délétère.
En deça du temps de transition peu/pas de nécrose.

Sur un cœur cardioplégié, en chirurgie cardiaque, les 2 paramètres
principaux à prendre en compte sont :
- Le temps (importance de ne pas franchir le temps d’ischémie irréversible)
- La température (chaque température a son temps associé de transition I-Rev / I-Ir)

Étude expérimentale
Cardioplégie cœurs

de rat 4°one shot
+ 60min d’IC à ≠ T°



3. Dysrégulation
ioniques

2. Dérégulation
métabolique

1.Déficit
énergétique

QUE SE PASSE-T-IL PE DA T CETTE TRA SITIO  
ISCHÉMIE RÉVERSIBLE - IRRÉVERSIBLE ? 





Evènement énergétique au cours des 180 1ères sec
d’ischémie chaude



TRANSITION FROM RESERSIBLE TO IRREVERSIBLE INJURY

Control 4 8 12 16 24

* * *

ÉNERGÉTIQUE



3. Dysrégulations
ioniques 

2. Dérégulations
métaboliques

1.Déficit
énergétique



En condition normale, le myocarde consomme du glucose, des
acides gras libres et du lactate selon les disponibilités.
Ces substrats participent chacun à la dépense énergétique :
glucose (G) = 15%, lactate = 15%, acides gras (AG) = 65% et
acides aminés (AA) + corps cétoniques (CC) = 5%.



Schéma récapitulatif de l’utilisation des substrats du myocarde en normoxie.
ER1, ER2 : équivalents réducteurs NADH + H+ et FADH2 ; prot. : protéines ;
Glu, Ala, Ileu, Val, Leu : glutamate, alanine, isoleucine, valine, leucine ; Glc (n) : glycogène
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Schéma récapitulatif de l’utilisation des substrats du myocarde en normoxie.
ER1, ER2 : équivalents réducteurs NADH + H+ et FADH2 ; prot. : protéines ; Glu, Ala, 
Ileu, Val, Leu : glutamate, alanine, isoleucine, valine, leucine ; Glc (n) : glycogène
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Maintien de la glycolyse anaérobie pendant l’ischémie

E ZYMES

HK : héxokinase

PFK : phospho-fructokinase

3PGDH : 3 phospho-glycéraldéhyde-
déhydrogénase

AMPK : AMP-kinase

HK

↑ AMP, ADP

PFK +

3PGDH

G
LY

C
O

LY
SE

2/3 ATP
2 ADH+H+

Pendant l’ischémie réversible,
l'ATP fourni par la glycolyse
anaérobie est utilisé pour le
fonctionnement des pompes
membranaires.

EFFETS
REVERSIBLES

AMPK

Ischémie



GLYCOGENE

GLUCOSE

GLUCOSE-6 P

FRUCTOSE-6 P

FRUCTOSE 1-6 DP

GLYCERALDEHYDE 1-3 DP
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3. Dysrégulations
ioniques 

2. Dérégulations
métaboliques

1.Déficit
énergétique
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ISCHEMIE

ATP Pi pH cyt H+

Ca-ATPase Na/K-ATPase

[Na+] cyt

Na+/H+

Na+/Ca++

[Ca++] cyt

[Caaaaa++++++ ]

(Serca, PMCA) 



SY THÈSE DES ÉVÈ EME TS SURVE A T À L’ISCHEMIE
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ÉVÈ EME TS SURVE A T

À LA REPERFUSIO







1. Surcharge
calcique

2. Production
de ROS

3. Ouverture 
PTP

4. Altération 
mitochondriale

4. Inflammation
œdème

5. Dysrégulation
génique

6. Dysfonction

8. Nécrose

9. Autophagie
Apoptose
Pyroptose …

Phénomènes initiaux rapides Conséquences

7. Arythmie



ARYTHMIES SIDERATION

[[[[Caaaaaaa++++++ ]

[Ca++] cyt

NECROSE APOPTOSE

REPERFUSION

Canaux Ca Type L Na+/Ca++RL



1. Surcharge
calcique

2. Production
de ROS

3. Ouverture 
PTP

4. Altération 
mitochondriale

4. Inflammation
œdème

5. Dysrégulation
génique

6. Dysfonction

8. Nécrose

9. Autophagie
Apoptose
Pyroptose …

Phénomènes initiaux rapides Conséquences

7. Arythmie



Pendant l ischémie :
- altération de la chaîne respiratoire mitochondriale
- activation de la xanthine-oxydase

A la reperfusion : apport massif d oxygène qui capte les électrons de la CR
-----> production de RL :
- O2 (anion superoxyde)
- H2O2 (péroxyde d hydrogène)
- OH (anion hydroxyle)

Stratégie de lutte contre les RL :
1- Inhibiteurs de la xanthine oxydase (allopurinol)
2- Accepteurs de RL (gluthathion réduit, pyruvate, tryptophane manitol, curcumin)
3- Chélateurs de fer (déféroxamine)
4- Inhibiteurs de la peroxydation lipidique

SOD Catalase
G.péroxidase

Destruction
membranes Lésions

chromosomiques
Lésions
ADN

Mort
cellulaire



1. Surcharge
calcique

2. Production
de ROS

3. Ouverture 
PTP
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6. Dysfonction

8. Nécrose

9. Autophagie
Apoptose
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7. Arythmie



Maintient PHE

APOPTOSE

découplage, œdème, perte de molécules 
(cytochrome c, AIF...), activation de 

caspases (formation de l apoptosome)

Chute PHE

ECROSE
--> Intérêt de la ciclosporine pour 

bloquer l ouverture du PTP et 
réduire la mort cellulaire

Ciclosporine A

-



SY THÈSE DES ÉVÈ EME TS SURVE A T À LA REPERFUSIO
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REPERFUSION

MORT
CELLULAIRE

SURVIE
CELLULAIRE

NECROSE

APOPTOSE

ARYTHMIES

SIDERATION

Si ischémie
courte

Si ischémie
longue

DÉTAIL DE LA VOIE (13) : SUR LES CO SEQUE CES 
FO CTIO ELLES DE LA REPERFUSIO  
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2-
COMME T PROTÉGER LE 

CŒUR PE DA T LA 
CHIRURGIE CARDIAQUE



COMME T PROTEGER 
LE CŒUR LORS DE LA CHIRURGIE 

CARDIAQUE ?

LES FACTEURS  ENVIRONNEMENTAUX
(glycémie, pression reperf, O2, pH)

LE CONDITIONNEMENT
PRE

POST
REMOTE

LA CARDIOPLÉGIE



Notions de

Préconditionnement
et de 

Postconditionnement

Myocardique

Protection contre l’Ischémie - Reperfusion



Préconditionnement

Agir 
AVA T

l’ischémie



PRE-conditionnement Ischémique chez l’homme



PRE-conditionnement Ischémique chez l’homme



PRE-conditionnement
1986…

IschémiePréconditionnement Reperfusion



- Le mécanisme de cardioprotection le + puissant!

- Actif dans toutes les espèces animales, et chez l’homme!

- Sur ≠≠ organes : cœur, S C, poumon, rein, TD, muscles squelettiques…

- Actif à distance : ischémie IVA → protection artère marginale

Rein 
Ischémie Cardio-Protection

Mb

RIPC
(remote ischemic preconditioning)

IschémiePréconditionnement Reperfusion

Temps

100 %

Taille de 
l’infarctus

Préconditionnement

Contrôle

Temps

100 %

Taille de 
l’infarctus

⎬



Le POST-conditionnement Ischémique

Postconditionnement
Agir APRES l’ischémie

=
A la Reperfsuion



Le POST-conditionnement Ischémique



30 patients, IDM, 
Angioplastie coronaire

Le POST-conditionnement Ischémique chez l’homme

IDM ↓ 36%



Bénéfice à Long Terme
Même cohorte suivie à :

6 mois : Tomographie Thallium

Ctrl PostC

19.5
11.8

IS %
∗

1 an : Echocardiographie

FEVG %

Ctrl PostC

49
56

∗

Le POST-conditionnement Ischémique chez l’homme



Conditionnement Myocardique



Approche mécanistique 
du 

Conditionnement myocardique

Protection contre l’Ischémie - Reperfusion





Conditionnement Myocardique



Physiopathologie de l’Ischémie - Reperfusion
Ouverture du mPTP

Pore de Transition de Perméabilité mitochondrial

fermé
mPTP



Ouverture du mPTP
PPore de e TTTransition de e PPerméabilité é mmmitochondrial



Déclampage e AoIschémie

CsA iv 2,5 mg/kg

0- 10min

Clampage e Ao
Contrôle

Ciclosporine A Reperfusion



Conditionnement
Ischémique Pharmacologique

Clampage aortique Déclampage aortique

Halogénés Halogénés
CEC

Halogénés

Application clinique

reperfusion brèveischémie brève

PréconditionnementPréconditionnement
ISCHEMIQUE

Contrôle

Ischémie Reperfusion

PostconditionnementPostconditionnement
ISCHEMIQUE

PostconditionnementPostconditionnement
PHARMACOLOGIQUE

PréconditionnementPréconditionnement
PHARMACOLOGIQUE

Agent

Agent

reperfusion brèveischémie brève



Cardioprotection péri-opératoire

Cardioprotection PHARMACOLOGIQUE

/ 

Agents anesthésiques halogénés



I.V. A.V.H.

Ischémie 30’ Reperfusion 180’



PRE-conditionnement par l’ISOFLURA E

Ischémie Reperfusion

±± bloqueur cx KATP
30 min

30 min



Ischémie Reperfusion
30 min

2 min3 min

POST-conditionnement par l’ISOFLURA E



Cardioprotection Périopératoire - HALOGE ES

Reperfusion 

Halogénés Halogénés



Cardioprotection - Halogénés - CEC

Chirurgie coronaire sous CEC

Clampage Ao Déclampage Aoo D
Ischémie Reperfusion 

Halogénés Halogénés Halogénés

- Etude monocentrique (clampage Ao intermittent)
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Propofol Sévoflurane

Off-pump CABG
2 x 10 patients

Sévoflurane vs Propofol

Propofol Desflurane

2 x 55 patients
Desflurane vs Propofol

Cardioprotection Périopératoire - HALOGE ES



CARDIOPROTECTION  Périopératoire

-

Les limites

du PréConditionnement – PostConditionnement
par les Halogénés…



Halogénés – Chirurgie Cardiaque

Chirurgie coronaire / CEC 
Etude multicentrique = 8 centres (Belgique + Pays Bas)





Mortalité à 1 an 

Chirurgie Cardiaque – Halogénés vs Propofol

AVH vs TIVA

AVH+TIVA vs TIVA

Infarctus du myocarde 
AUC Troponine 
IC 

Mortalité à court terme = ns
AKI postop = ns



Protection Myocardique  Myocardique  
Halogénés





165 patients161 patients 166 patientststs 16



I.V. A.V.H.

Ischémie 30’ Reperfusion 180’



Cardioprotection Périopératoire – HALOGE ES – en 2024…!!



L’effet cardioprotecteur des Halogénésés en condition clinique illustre…

Les limites 
d’une approche Uni-modale de la CardioProtection

1 autre exemple…

/ 

Le e Préconditionnementnt à Distance

«« Remotee Ischemicc Preconditioningg »  » -- RIPC

Protection contre l’Ischémie - Reperfusion







Protection Myocardique  ardique  
RIPC



Protection Myocardique  ardique  
RIPC



Patients à haut risque de défaillance rénale péri-op.

Protection Myocardique  ardique  
RIPC

Suivi à 90 jours postopératoires



Age
Oestrogènes

Dysglycémie - Diabète
Insuline / Sulfamides

Cardioprotection péri-opératoire - CEC

Multitude dess facteurs intriqués

Halogénés
Morphiniques

BZD
Kétamine

Propofol

Cardioplégie: cristalloïde/ sang
Réseau coronaire ± calcifié

Clampage aortique de durée variable
CEC - Inflammation

Statines
Nitrés

NO
Théophylline
β-bloquants…

Inhibiteurs Récept P2Y12
Lidocaïne
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Stratégie ie Globale = Stratégie ie Multimodale

Cardioprotection péri-opératoire



RIPC RIPC
-

Anesthésie !



COMME T PROTEGER 
LE CŒUR LORS DE LA CHIRURGIE 

CARDIAQUE ?

LES FACTEURS  ENVIRONNEMENTAUX
(glycémie, pression reperf, O2, pH)

LE CONDITIONNEMENT
PRE

POST
REMOTE

LA CARDIOPLÉGIE



Cardioprotection péri-opératoire

/ 

Equilibre glycémique peropératoire



Protection Myocardique  yocardique  
Glycémie



Contrôle Glycémique – Chirurgie Cardiaque

200 patients diabétiques
Insulinothérapie si Glycémie > 180 mg/dl
Objectif 150 mg/dl < Glycémie perop < 200 mg/dl



8727 patients opérés d’une chirurgie cardiaque, 1996 – 2004

Highest blood glucose control (BGC) - Good < 200 mg/dL
H0 → H60 post-op. - Moderate 200 – 250 mg/dL

- Poor > 250 mg/dL

> 50% des HPG modérées ou sévères = patients non diabétiques

IDM post-opératoire
Moderate / Good OR = 1,62

(1,15 – 2,29)

Poor / Good OR = 2,73
(1,74 – 4,26) 

15% des patients = hyperglycémie (HPG) > 200 mg/dL

Protection Myocardique  yocardique  
Glycémie



Hyperglycémie – Lésions Cardio-Vasculaires



Hyperglycémie – PRE-conditionnement / Isoflurane

Modèle in vivo Isch + Reperf
± Isoflurane 0.5 ou 1 MAC
± HPglycémie 300 ou 600 mg/dl



Protection Myocardique  yocardique  
GlycémieGlycémie

Insuline



4302 patients, Cleveland Clinic, 2005 – 2007
Insuline: si Gly. > 150 mg/dl Objectif: Per-op: 70 – 150 mg/dl /  Post-op: 80 – 150 mg/dl

Gly. > 200 mg/dl
vs

Gly. < 200 mg/dl

Per-op Post-op

Post-opPer-op

Protection Myocardique  yocardique  
Glycémie



Hyperglycémie - Insuline - Chirurgie non Cardiaque



Protection Myocardique  yocardique  
GlycémieGlycémie

Insuline



Cardioprotection péri-opératoire
Conduite de la CEC – lors du déclampage aortique

1 - Pression de Reperfusion
2 - PaO22 à la Reperfusion
3 -

2
pH artériel à la Reperfusion

Déclampage Aortique…!



Cardioprotection péri-opératoire
Conduite de la CEC – lors du déclampage aortique

1 - Pression de Reperfusion
2 - PaO22 à la Reperfusion
3 -

2
pH artériel à la Reperfusion

Déclampage Aortique…!



Pression de Reperfusion - Cardio-Protection



Reperfusion « Douce » - POST-conditionnement

Etude Expérimentale – Cœur isolé-perfusé (Langendorff)

Postconditionnement
30’’ 30’’ 30’’

Reperfusion

ControlPlein débit

Low Pressure70% débit

Plein débit



Etude Expérimentale – Cœur isolé-perfusé (Langendorff)

Reperfusion « Douce » - POST-conditionnement



Reperfusion « Douce » Clinique = CEC
Gentlee Reperfusion

Technique conventionnelle

Déclampage
Aortique

Débit théorique

Reperfusion « douce »
30’’ 30’’ 30’’ 30’’

20% 40% 60% 80%
100%

Débit théorique

Débit théorique

Débit théorique



Cardioprotection péri-opératoire



Cardioprotection péri-opératoire



Equilibre des Gaz du sang au déclampage aortique…



Cardioprotection péri-opératoire
Conduite de la CEC – lors du déclampage aortique

1 - Pression de Reperfusion
2 - PaO22 à la Reperfusion
3 -

2
pH artériel à la Reperfusion

Déclampage Aortique…!



Pendant l ischémie :
- altération de la chaîne respiratoire (CR)

A la reperfusion :
- apport massif d

sion :
d oxygène qui capte les électrons de la CR

→→ Productionn dee Radicauxx Libres:
- O2° (anion superoxyde)
- H2O2 (peroxyde d hydrogène)
- OH° (radical hydroxyle)

SOD Catalase
G.péroxidase

Destruction
membranes Lésions

chromosomiques
Lésions
ADN

Mort
cellulaire

Physiopathologie de l’Ischémie - Reperfusion



Oxygénation - STEMI



Protection Myocardique  n Myocardique  
Oxygénation



Protection Myocardique  n Myocardique  
OxygénationOxyg

Déclampage
génationxyg

ee Aortique



Cardioprotection péri-opératoire
Conduite de la CEC – lors du déclampage aortique

1 - Pression de Reperfusion
2 - PaO22 à la Reperfusion
3 -

2
pH artériel à la Reperfusion

Déclampage Aortique…!



respiratoire : V. Méca. ↓ 3 l/minAcidose
métabolique :Perf. HCl

Protection Myocardique  n Myocardique  
pH paradoxepH pa

Déclampage
aradoxeH pa

ee Aortique
pH tissulaire intra-myocardique

Effet protecteur de l’l’acidosee à la a reperfusion



Protection Myocardique  n Myocardique  
pH paradoxepH pa

Déclampage
aradoxeH pa

ee Aortique

5761 patients – PAC – Placebo vsvs Cariporidede: 180 mg 2h avant l’induction 
+ 40 mg/h H -1          H24 
+ 20 mg/h H 24          H48 

Placebo Cariporide



Protection Myocardique  n Myocardique  
pH paradoxepH pa

Déclampage
aradoxeH pa

ee Aortique



Lésions myocardiques péri-opératoires

Patient
(SCA, HVG…)

Chirurgie
Technique opératoire
Temps de Clampage Aortique
Cardioplégie: type, conduite, 

réinjections…

Gestion post-opératoire
Traitements pré et per-op 

(statines, catécholamines…)

Anesthésie
Choix Agent Anesthésique
Equilibre Glycémique…

CEC
PaO2, pH
Pression de Reperfusion…



COMME T PROTEGER 
LE CŒUR LORS DE LA CHIRURGIE 

CARDIAQUE ?

LES FACTEURS  ENVIRONNEMENTAUX
(glycémie, pression reperf, O2, pH)

LE CONDITIONNEMENT
PRE

POST
REMOTE

LA CARDIOPLÉGIE





PLACE ET MODALITÉS DE LA CARDIOPLÉGIE
E  CHIRURGIE CARDIAQUE

chaque année en France
(14 000 pontages coronaires – 19 000 valves – 3 600 chirurgies de l’aorte – 3 000 CEC pédiatriques et 400 greffes )



Antérograde: - Racine de l’aorte
- Ostia coronaires

Rétrograde: Perfusion par le sinus coronaire, via l’OD
Distribution homogène de la cardioplégie, 
notamment en cas de - coronaropathie sévère

- collatéralité faible.

Canules / ballonnets gonflables ou autogonflables
Contrôle de la pression de perfusion < 40 mmHg
Risque de lésion du sinus coronaire: hématome, perforation

1- CARDIOPLÉGIE A TEROGRADE Vs RETRO-A TEROGRADE



Flack et al. Circulation 2000;102:IIIII-IIIIIIIIIIII-IIIIIIIIIIII 84848 -4444-9.

The CABG 
Patch Trial

900 patients randomisés / 37 centres  (1990 → 1997)
Cardioplégies: Cristalloïdes / Sang froid / Sang chaud

Antérograde / Rétrograde

CARDIOPLÉGIE A TEROGRADE Vs RETRO-A TEROGRADE



PLACE ET MODALITÉS DE LA CARDIOPLÉGIE
E  CHIRURGIE CARDIAQUE



LES SOLUTIONS DE 
CARDIOPLÉGIE



• Débats ouverts autour  de : 
La composition
La température, le pH et l’oxygénation du milieu
La cardioplégie au sang

Peu d’études comparatives prospectives et standardisées

Question : la composition du soluté impacte-t-elle sur la 
protection du cœur cardioplégié ?

Y-a-t-il une solution meilleure qu’une autre?

COMPOSITIO  DES CARDIOPLÉGIQUES



Plus de dénombrées dont environ utilisées en clinique
MAIS Malgré de nombreuses études comparatives --> 

Problème de terminologie : s’agit-il encore d’ischémie?

1 paradoxe sous-tend la composition des solutions cardioplégiques. Souhaite-t-on ?

a- Une abolition des fonctions (arrêt du cœur) et des métabolismes c’est l’objectif unique de la cardioplégie
Placer le cœur en arrêt diastolique et en état de survie minimale

solutions purement ioniques suffisantes ?

b- Une maintien voire une activation métabolique pendant l’ischémie hypothermique
Action de cardioprotection ? écessité de solutions plus complexes (nouvelle génération).

Une variabilité de composition qui complique la compréhension des mécanisme de protection  

+ Tampons + Agents osmotiques + Agents « stabilisants de membrane »
+ Agents « cytoprotecteurs » (= anti-ROS, anti-inflammatoires, anti-apoptotiques, anti-nécrotiques …)



• REPERFUSION
Fonction cardiaque

Dosage de la libération des enzymes

• BIOPSIES 
Dosage des adénylates

PRELEVEMENT
DES COEURS DE RAT

IMMERSION STATIQUE
8 heures à 4 C

Extra : LYPS, Celsior, STH-1,
STH-2, UWM 

Intra : UW, HTK, STF, EC, NACl

COEURS CONTRÔLES
NON CONSERVES

ETUDE  EXPERIME TALE-2 : 
COMPARAISO  DES QUELQUES SOLUTIO S PARMIS LES PLUS UTILISES

Cardioplégie

cristalloîde

8h – 4°
ReperfusionProtocole

Fonction du cœur



Componentsa STH-1 STH-2 UW UW-1 UW-2 LYPS Celsior HTK EC STFD
Type Extra Extra Intra Extra Extra Extra Extra Intra Intr Intra
Electrolytes

Na+ 147 120 30 125 125 110 100 15 15 20
K+ 20 16 125 30 30 20 15 9 115 27
Ca2+ 2 1.2 - - 1 1 0.25 0.015 - -
Cl- 203 160 - - 2 150 41.5 32.03 15 27
Mg2+ 16 16 5 5 5 4 13 4 - -
S04

2- - - 5 5 5 - - - - -
HP04

3- - - - - - - - - 42 -
H2P04

2- - - 25 25 25 - - - 15 -
HC03

- - 10 - - - - - - 15 20
Metabolic agents

Glucose - - - - - 20 - - 194 250
Aspartate - - - - - 2 - - - -
Glutamate - - - - - 1.4 20 - - -

-Ketoglutarate - - - - - - - 1 - -
Tryptophan - - - - - - - 2 - -
Insulin (UI/L) - - - - - 250 - - - -
Pyruvate - - - - - 2.5 - - - -
Adenosine - - 5 5 5 - - - - -

Impermeants
Lactobionate - - 100 100 100 - 80 - - -
Mannitol - - - - - - 60 30 60
PEG - - - - - 2 - - - -
D+ Raffinose - - 35.36 35.36 35.36 - - - - -
HES (g/l) - - 50 50 50 - - - - -

Antioxidants
Allopurinol - - 1 1 1 - - - - -
Reduced gluthatione - - 3 3 3 0.3 3 - - -

Buffers
Histidine - - - - - - 30 180 - -
Histidine-HCl - - - - - - - 18 - -
Hepes - - - - - 20 - - - -

Miscellaneous
Chlorpromazine-HCl - - - - - 0.7 - - - -
Procaine-HCl 1 1 - - - - - - - -

COMPOSITIO  DES SOLUTIO S
Solutions cardioplégiques (aussi utilisées pour la préservation du greffon cardiaque)

Cardioplégique laboratoire



ETUDE EXPERIME TALE-2
EVALUATION FONCTIONNELLE

(Michel et coll, J Heart Lung Transplant, 2002)



ETUDE EXPERIME TALE-2
LIBERATION DE CREATINE KINASE

(Michel et coll, J Heart Lung Transplant, 2002)

Solution de type Extracellulaire
Solution de type IntracellulaireCK

(UI/Litre)

Contrôle LYPS Celsior STH-1 STH-2 UWM UW HTK STF EC NaCl
0

250

500

750

1000

1250

1500

1750

�

�

�



ETUDE EXPERIME TALE-2
CHARGE ENERGETIQUE

(Michel et coll, J Heart Lung Transplant, 2002)

Solution de type Extracellulaire
Solution de type Intracellulaire

Contrôle LYPS Celsior STH-1 STH-2 UWM UW HTK STF EC NaCl

CE

0

0.2

0.4

0.6

0.8
� ATP + 1/2ADP

ATP + ADP + AMP

CE



ETUDE EXPERIME TALE-2 : CO CLUSIO

2. Tout tient au lavage cardioplégique qui a duré 1ère

minute.

3. Les solutions de type extracellulaire sembleraient
être supérieures aux solutions de type intracellulaire.

Toutes les solutions de type extracellulaire possèdent
du calcium contrairement aux solutions de type
intracellulaire.

A noter que :

1. La composition de la solution joue un rôle majeur
sur la protection (des cœur de rats cardioplégiés).



• Eviter la formation de l'œdème cellulaire
• Maintient des gradients ioniques transmembranaires

• Limiter la dégradation de l’ATP *
• Maintenir la glycolyse anaérobie
• Orienter le catabolisme du pyruvate
• Réduire le catabolisme des AGL
• Activer le catabolisme des acides aminés

D - Préparer la reperfusion
• Eviter l'invasion calcique cellulaire ("stone heart") *
• Protéger contre les radicaux libres
• Inhiber l’induction de l’apoptose
• Inhiber l’ouverture du PTP mitochondrial *
• Ralentir les processus inflammatoires et immunologiques

B - Combattre les effets de l’hypothermie profonde

C - Eviter l’ischémie irréversible

A - Arrêter rapidement le cœur*

Qu’attendnd-d-on «« idéalementnt » d’une solution uu attennndd nn «ono « déid
cardioplégique

déa
ee et 

meennt » dd une solut»alema
t tee cardioprotectrice

tioolut
ee ?

La durée de 
l’arrêt

(20 vs 90 
min) 

détermine le 
nombre

de réinjections

• Eviter la formation dde l'œdème cellulaire
• Maintiennt des gradieents ioniquees transmemmbranaires

• Limiter laa dégradatiion de l’ATPP *
• Maintenir la glycolyse anaérobiie
• Orienter le catabolissme du pyruuvate
• Réduire lle catabolismme des AGLL
• Activer lee catabolismme des acidees aminés

D - Préparrer la repperfusionn
• Eviter l'innvasion calcique cellullaire ("stonee heart") *
• Protéger contre les rradicaux libbres
• Inhiber l’induction dde l’apoptosse
• Inhiber l’ouverture du PTP mittochondriall *
• Ralentir les processuus inflammaatoires et immmunologiqques

BB - Combaattre les eeffets de l’hypothhermie prrofondeC b tt l ff t d l’h thh i f d

CC - Eviter l’ischémmie irréveersibleE it l’i hé i i é ibl

* Spécificité cardiaque

Aspect cardioplégique de la solution

(Hearse et al , JTCVS, 1984)



Plusieurs lieux d’action : 

Action sur le
tissu nodal

Action sur le
muscle

Dépolarisation Spontanée

Potentiel membrane
nodal

If a+

Tissu nodal
Ca++

Potentiel membrane
musculaire

Tissu
M

-90

+30

Na+

Ca++

K+

K+



Rappel canaux a+ et Potentiel d’action (PA)

Rappel canaux K+ et Potentiel de membrane (Em)



Plusieurs méthodes : 

1 - Arrêt dépolarisant hyperpotassique des cellules 
musculaires 

K+
160 mM K+

14-125mM

K+

+K+K+
160 mM

LEC
LIC

K+ 
5 mM

a+

mMMMMMM

a+

Ca++

UWCelsior

Plégisol Del ido



UW

Celsior

Plégisol

Del ido



2 - Empêcher la contraction par déplétion calcique des cellules musculaires

LEC

LIC

Ca++

Ca++

Custodiol

UW

Celsior

St Thomas

β

Del ido



4 – Inhiber le courant If des cellules automatiques

Custodiol

a+/Ca++

LEC

LIC

Solutions type 
intracellulaires



PLACE ET MODALITÉS DE LA CARDIOPLÉGIE
E  CHIRURGIE CARDIAQUE



+++    5- Maintien d’une
hypothermie profonde

Custodiol

Del ido

Arrêter rapidement ne veut pas dire arrêter longtemps

4 méthodes : 1- Inhibiteur
Canaux a+ VOC

a+

2- Abaissement
[ a+]

3- Abaissement
[Ca++]

4-Temps + volume de lavage
Del ido Custodiol

Question : arrêt long, est-ce délétère pour le cœur ?

Une question de compromis. Un cœur arrêté longtemps (1 plégie one shot) :
- Permet de gagner en durée opératoire,

- Se réchauffe et va entrer en ischémie plus vite …..

- Et inversement

B :
Quand mélange Sang/cristalloïde

Changement des [C] :
- Effet des composés changé,
- Effet des lavages changé (viscosité)



Évaluation de la température du cœur au cours de la cardioplégie
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