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Statistique

m 25% de tous les patients avec mx valvulaire
chronigue

= 80% patients symptomatigues sont des hommes



Physiologie

e 3 valvules semi-lunaires
 diametre annulaire normal : 1.9 a 2.3 cm
« surface valvulaire aortique normale: 2-4 cm?
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causes

m Congenitale
= Valve bicuspide
= Valve unicuspide

m Acquise
= Maladie rhumatismale (rheumatic disease)
= Maladie dégénerative
= calcification



Pathophysiologie



stenose aortigue

!

obstruction ejection VG

!

Surcharge de pression

!

T masse du VG



Revolution cardiague normale
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Revolution cardiaque stenose aortique
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Evénement précoce

| compliance VG
contractilite maintenue

!

T mécanisme de precharge
7 contraction orelllette G

!

maintenance volume éjection N



Evénement tardif

| contractilite

!

dilatation du VG

!

| volume d’ejection



orifice petit

l

T pression sur paroi VG

!

HVG concentrique

!

T pression fin diastole VG

!

| flot sous-endocardique
1 demande O, myocardique



Histoire Naturelle

= Asymptomatigue pendant plusieurs années

= Symptomatigue
m Haut taux de mortalité



Histoire naturelle
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Symptomes

m  Present lorsgue obstruction est avancee

1)  Angine
2)  Syncope
3)  Dyspnee

2 Insuffisance cardiague

C’est I'apparition des symptomes qui determinera guand il
faudra réparer la valve



Signe de sténose aortique

m Auscultation precordiale
= Murmure d’ejection qui irradie a la base du cou
= Murmure de gualité musicale a I'apex
m Click d’éjection
m B3 (tardif dans mx, si dilatation VG présente)
m B4 (t0t dans maladie , | compliance du VG)
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Signe de stéenose aortique (suite)

m Dédoublement de B2 (cas severe)

m systole VG prolongeée et alors valve aortique ferme apres la valve
pulmonaire

m Souffle | dans les cas de stenose severe

m Durée du souffle est relié a la sévérité de
I’obstruction



Signe de stéenose aortique (suite)

m  Pouls

1. Pulsus parvus et tardus
= Pouls carotidien | en amplitude et de durée prolongée

2. Délai dans le pouls brachio-radial

3. Thrill sur carotide et nceud suprasternale

m Palpation Apex
m Deplacé latéralement (hypertrophie VG)



Diagnostic



Radiographie pulmonaire

= VG proéminent sans dilatation
m Dilatation racine aortique post-stenotique

m Calcification valve aortigue



ECG

m Hypertrophie ventricule G
m Bloc de branche gauche

= Elargissement de I'oreillette G
= Peut faire FA



Echocardiographie et Doppler

m Confirme maladie valvulaire

m Le statut du ventricule G
= Fonction et morphologie

= Vélocité du flot par Doppler

m Détermine gradient valvulaire
m Détermine seveérite de I'obstruction



Classification de la stenose aortigue

= Surface valvulaire (cm?)
m3.0-50 normale
ml2-20 legere
m1.1-08 modeérée
m <08 Severe

m Gradient valvulaire (mmHg)

m<10 normal
m 16— 34 leger
m 35-75 modeérée

m> /5 severe



Considerations anesthesiques



Geénéralité

1. Maintenir un rythme sinusal normal

m VG est dependant de la contraction auriculaire pour
assurer un volume de fin de diastole adequat

= Eviter tachycardie et bradycardie

2. Eviter 1 ou | soudaine de RSVP

m |: | Pression artéerielle systemigue — | flot sanguin
coronarien

m 1. | volume éjection



Geéneralitée (suite)

3 Optimiser volume intravasculaire pour
maintenir un retour veineux et alors un
remplissage du VG adequat



Type d’anesthesie

m Generale: adequat

m Regionale: non désiree (rachis ou epidurale)
m Blogue SNP — | RSVP — | retour veineux

|

| pression de perfusion des arteres coronariennes

|

Ischémie myocardique



Pre-opeératoire

= Bonne hydratation pour eviter hypotension et |
résistance vasculaire peripherique

= Antibioprophylaxie

m Contre developpement endocardite infectieuse

= Veérifier anticoagulation si déja eu chx de
remplacement de la valve aortigue ou FA



Induction

m Rythme sinusale
= Eviter hypotension

m Eviter | résistance vasculaire périphérique



Mailntenance

= Combinaison protoxyde, volatil et opioide

= Eviter haute concentration de volatil car
depresseur myocardique et | la résistance
vasculaire peripherique

= Blogueur neuro-musculaire
m Pancuronium acceptable méme si T TA et pouls



Maintenance (suite)

Remplacement volume intravasculaire de facon
rigoureuse

Bradycardie, rythme jonctionnel; tx: atropine
FA: cardioversion

Peuve developper arythmie ventriculaire: Lidocaine



Conclusion

m Penser que tout patient, meme si
asymptomatigue, commence a avoir des
meécanismes de compensation (hypertrophie du
VG, | compliance VG) et on doit garder en téte
les differentes considerations anesthésiques car

Asymptomatigue # Bénin
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