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HTP et chirurgie non cardiaque : les recommandations
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2022 ESC/ERS Guldelines for the diagnosis and
treatment of pulmonary hypertension

6.3.2.2. Surgical procedures

Surgical procedures in patients with PH are associated with an ele-
vated risk of right HF and death. In a prospective, multinational regis-
try including 114 patients with PAH who underwent non-cardiac and
non-obstetric surgery, the peri-operative mortality rate was 2% in
elective procedures and 15% in emergency procedures.’®? The mor-
tality risk was associated with the severity of PH. The decision to per-
form surgery should be made by a multidisciplinary team involving a
PH physician, and must be based on an individual risk:benefit assess-
ment considering various factors, including indication, urgency, PH
severity, and patient preferences. Risk scores to predict the peri-

operative mortality risk have been developed but require further val-
idation,.*®’ he same is

true regarding the preferred mode of anaesthesia. Pre-operative op-
timization of PAH therapy should be attempted whenever possible
(see also the 2022 ESC Guidelines on cardiovascular assessment
and management of patients undergoing non-cardiac surgery).’®* J

Humbert M et al. Eur Heart J. 2022:ehac237.
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Controle des résistances pulmonaires

* Mécanismes passifs (mécaniques/physiques)
* Débit cardiaque
* Volume pulmonaire

* Gravité

* Mécanismes actifs (biologie)
* Hypoxie
* Contrdle nerveux

» Substances vasoactives



Valeurs normales

» 47 études

Variables Limites de |la normale

* 1200 sujets

DC (I/min) 6,4 4,8-8,5
FC (bpm) 67 40-100
PAP systolique (mmHg) 19 13-26
PAP diastolique (mmHg) 10 6-16
PAP moyenne (mmHg) 13 8-20
PAPO (mmHg) 9 5-12
POD (mmHg) 5 1-8
RVP (dynes.s.cm™) 55 12-100

Kovacs G,et al. Eur Respir J. 2009;34:888-94.



Hypertension pulmonaire
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Hypertension pulmonaire

HTAP =

PAP moyenne >20 mmHg
« RVP= (PAPrQ-Pcap)/Q

* . -1 i
HTP précapillaire <15 mmHg >2 UW Wood : mmHg.L%.min
HTP postcapillaire >15 mmHg <2 UW * Internationales : mmHg.sec.L™

* CGS: dynes.sec.cm-5

* RVPenUIX80=>» CGS



Le Ventricule Droit

Right Ventricle Pulmonary Arteries

Thin RV

Healthy PA endothelium
Thin walled-relaxed PAs
Large capillary network

Normal

Normal CO
Normal PVR
Normal perfusion

Hypertrophied RV
Abnormal PA endothelium

Constricted-stiff PAs
Loss of microvessels

Normal CO
Mild increase in PVR
Moderate decrease in perfusion

Compensation

Dilated RV
Cell proliferation in the PA wall
Obliterative PA remodeling

Failure

Severe decrease in CO
Severe increase in PVR
Severe decrease in perfusion

Champion HC et al. Circulation. 2009;120:992-1007.



Valeurs normales

* Sexe:

Pap, Papo, Pcp, Pod #

RVP supérieure et Qc inférieur=>» pas de différence quand les valeurs sont indexées taille/poids
* Age:

RVP A avec age (double en 50-60 ans), essentiellement par diminution du Qc

* Position

Debout/assis =» baisse Papo, Pod, Qc, par diminution retour veineux systémique.

Pap non affectée car la baisse du RV systémique =2 dérecrutement de la circulation pulmonaire
RVP sont donc plus élevées

* Effort

augmentation RV systémique = recrutement = efface les effets de la position sur RVP



Hypertension pulmonaire et chirurgie non cardiaque

Cardiovascular Outcomes of Patients With Pulmonary L))

Hypertension Undergoing Noncardiac Surgery k-

Nathaniel R. Smilowitz, MD*"*  Andrew Armanious, MD", Sripal Bangalore, MD, MHA®,
Harish Ramakrishna, MD"', and Jeffrey S. Berger, MD, MS**"

* Base de donnée administrative de 18 millions de patients
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Smilowitz NR et al. Am J Cardiol 2019; 123:1532.



Hypertension pulmonaire et chirurgie non cardiaque

Perioperative outcomes of non-cardiac surgery, with and without a diagnosis of’ pulmonary hypertension,

Pulmonary hypertension
Yes (n=143.846) No (n=17,709,348) Unadjusted p value Adjusted” OR (95% CI)

averse cardiovaseular events 11985 (83%) 346110 Q%) <0.00] L43(1.40 — 1.46)
D 6354 (4.4%) 199234 (1.1%) <0.001 1.51(1.47 — 1.55)
Acute myocardial infarction 4535 (3.2%) 98026 (0.6%) k(0.00l 149 (1.44 - 1.54)
Stroke 2192 (1.5%) 82046 (0.5%) <0.001 0.93 (0.89 — 0.98)

Other cardiovascular complications

Pulmonary embolism 8824 (6.1%) 124266 (0.7%) <0.001 3.35(3.27 - 3.44)
Cardiogenic shock 916 (0.6%) 12100 (0.1%) <0.001 2.37 (2.20 - 2.55)
Cardiac arrest 1651 (1.1%) 41834 (0.2%) <0.001 1.72(1.63 — 1.81)

* Adjusted for demographics, clinical comorbidities. urgent/emergent hospitalization, and non-cardiac surgery type as described in the methods.,

Smilowitz NR et al. Am J Cardiol 2019; 123:1532.



Hypertension pulmonaire et chirurgie non cardiaque

* Autres complications

Perioperative outcomes ol non-cardiac surgery, with and without a diagnosis of pulmonary hypertension.

Pulmonary hypertension

Yes (n=143,846) No (n=17,709,348) Unadjusted p value Adjusted” OR (95% CI)
Major averse cardiovascular events 11985 (8.3%) 346110 (2%) <0.001 1.43 (1.40 — 1.40)
Death 6354 (4.4%) 199234 (1.1%) <0.001 1.51(1.47 — 1.55)
Acute myocardial infarction 4535 (3.2%) 98026 (0.6%) <0.001 1.49(1.44 — 1.54)
oke 2192 (1.5%) 82046 (0.5%) <0.001 0.93 (0.89 — 0.98)
Other cardiovascular complications
Pulmonary embolism 8824 (6.1%) 124266 (0.7%) <0.001 3.35(3.27 - 3.44)
Cardiogenic shock 916 (0.6%) 12100 (0.1%) <0.001 2.37 (2.20 = 2.55)
Cardiac arrest 1651 (1.1%) 41834 (0.2%) <0.001 1.72(1.63 — 1.81)

* Adjusted for demographics, clinical comorbidities, urgent/emergent hospitalization, and non-cardiac surgery type as described in the methods,

Smilowitz NR et al. Am J Cardiol 2019; 123:1532.



Hypertension pulmonaire et chirurgie non cardiaque

* Autres complications
* Cardiaque:
* Arythmies
* Insuffisance cardiaque LS
* Respiratoire
* Hypoxémie sévere
* Insuffisance respiratoire

* Insuffisance rénale

* Sepsis



Hypertension pulmonaire

Groupe 1 :HTAP

Idiopathique
Héréditaire (mutation BMPR2)
Induites / toxiquesl(coca'l'ne, amphétamine, anorexigenes....)
Associée :
Connectivites (sclérodermie, LED, PAR....)
VIH
Hypertension portale
Cardiopathie congénitale
Schistosomiases
Maladie veino-occlusive pulmonaire et/ou hémangiomatose capillaire pulmonaire
* Héréditaire
* Induites par médicaments, toxiques, radiations
* Associée
Connectivites
VIH
Hypertension pulmonaire permanente du nouveau née




Hypertension pulmonaire

Groupe 2 : HTP des cardiopathies gauche!

« Insuffisance cardiaque :
* A FEVG préservée
* A FEVG réduite
* Valvulopathies
» Pathologies congénitales/acquises responsables d’1 HTP postcapillaire



Hypertension pulmonaire

Groupe 2 : HTP des cardiopathies gauches!

+ Insuffisance cardiaque :
* AFEVG préservée
* AFEVG réduite
* Valvulopathies
» Pathologies congénitales/acquises responsable d’1 HTTP postcapillaire

Groupe 3 : HTP respiratoires ou associées a une hypoxémie chronique
* | BPCO/emphyseme

* | Pathologies pulmonaires restrictives

» | Pathologies pulmonaires mixte restrictives/obstructives
* | Sd d’hypoventilation

* Hypoxie sans pathologie pulmonaire

* Anomalies du développement pulmonaire




Hypertension pulmonaire

Groupe 2 : HTP des cardiopathies gauches!

* Insuffisance cardiaque :
* AFEVG préservée
* A FEVG réduite
* Valvulopathies
* Pathologies congénitales/acquises responsable d’'1 HTTP postcapillaire

Groupe 3 : HTP respiratoires ou associées a une hypoxémie chronique
* | BPCO/emphyséme

* | Pathologies pulmonaires restrictives

* | Pathologies pulmonaires mixte restrictives/obstructives
* | Sd d’hypoventilation

* Hypoxie sans pathologie pulmonaire

* Anomalies du développement pulmonaire

Groupe 4 : HTP associé aux obstructions artérielles pulmonaires

Autres causes d obstructions arterielles pulmonaires




Hypertension pulmonaire

Groupe 5 : HTP de mécanismes multifactoriels ou incertains

+ Maladies hématologiques : anémie hémolytique chronique, sd myéloprolifératif

* Maladies systémiques : sarcoidose, histiocytose X, ...

* Maladies métaboliques : maladie de Gaucher, glycogénoses| dysthyroidies

« [Tnsuffisance rénale chronique avec ou sans dialyse

* Microangiopathies thrombotiques pulmonaires tumorales

+ Médiastinites fibreuses



Hypertension pulmonaire

CLINICAL CLASSIFICATION

PH with unclear
and/or multifactorial
mechanisms

PH associated with
pulmonary
artery obstructions

Pulmonary arterial PH associated with PH associated with
hypertension (PAH) left heart disease lung disease

¢ |diopathic/heritable * IpcPH * Non-severe PH ¢ CT Eh-i ¢ Haematologic
* Associated * CpcPH * Severe PH * Other pulmonary disorders
conditions obstructions * Systemic disorders
Rare Very common Common Rare Rare
a ad 22 a 322 o A
adidd a 2

Humbert M et al. Eur Heart J. 2022:ehac237.



Hypertension pulmonaire

* Clinique :
* Symptomatologie : dyspnée +++

» Signes : ceux de l'insuffisance cardiaque droite

Hypertension
pulmonaire Ml o e i e N o e e g S K

5 . : : 5
: Facteur de mauvais pronostic et de : — Insuffisance
| morbi-mortalité péri-opératoire | cardiaque droite




Hypertension pulmonaire et chirurgie non cardiaque

* Mortalité de 2 a 10%, avec un risque supérieur si chirurgie urgente

T N
* FDR prédictif de mortalité :
* POD>7mmHg
* HVD

Test de marche 6 min <400 m

Atcd embolies pulmonaires

Utilisation péri-opératoire de vasopresseurs

Chirurgie majeure

Chirurgie >3h

Price LC et al. Eur Respir J. 2010;35:1294-302.



Facteurs de risque périopératoires a prendre en compte

WEC _ inimitin

(SC GUIDLLINLS

2022 ESC Guidelines on cardiovascular
assessment and management of patients
undergoing non-cardiac surgery

FDR liés au patient porteur d’une HTP | Facteurs de risque liés a la chirurgie

.

Classe fonctionnelle 2 |l * Chirurgie en Urgence
Test de marche de 6 min <300m * Durée d’anesthésie>3h
Coronaropathie * Nécessité per-opératoire de vasopresseurs

ATCD d’embolie pulmonaire
Insuffisance rénale chronique

Dysfonction VD séveére

Halvorsen S et al. Eur Heart J. 2022:ehac270.



Evaluation fonctionnelle

Absence de limitation fonctionnelle pour les activités physiques habituelles. Ces activités ne causent pas de dyspnée,
de fatigue excessive, de douleur thoracique ou de malaise,

Limitation fonctionnelle légére pour les activités physiques. Il n’y a pas d’inconfort au repos, mais la pratique
d’activités physiques normales entraine une dyspnée, une fatigue excessive, des douleurs thoraciques ou des malaises.
Limitation fonctionnelle importante pour les activités physiques. Il n’y a pas d’inconfort au repos, mais la pratique
d’activités physiques peu importantes entraine une dyspnée, une fatigue excessive, des douleurs thoraciques ou des

malaises.

Incapacité a réaliser toute activité physique et/ou présence de signes d’insuffisance cardiaque droite. La dyspnée et la

fatigue peuvent étre présentes au repos



Evaluations pré-opératoire

* Examens complémentaires

* 2 examens clés
* Echocardiographie = 1ere ligne ++++

» Cathétérisme cardiaque droit = gold standard (pression, DC, SVO, et réponse au NO)
* Autres examens :

* Tests fonctionnels respiratoires, d’effort

* Imagerie (TDM, angioTDM, IRM, scintigraphie...)

* Sanguin : GDS/peptides natriurétiques (?)



Mesure de 1a PAPs par PIT

' Vmax=3.6 m/s

PAPs : 4(3.6)2 + POD
PAPs : 52 + POD

PAPs (PVDs)= AP +



Evaluation de la POD
Veine cave inférieure Variations Estimation POD
respiratoires
Petite (< 1.5 cm) Vidange compléte en
inspiration
Normale (1.5-2.5 cm) Vidange > 50 % 10 mm Hg

Normale (1.5-2.5 cm) Vidange < 50 % 15 mm Hg
Dilatée (> 2.5 cm) Vidange < 50 % 20 mm Hg

B i

Kircher AJC 1990;66:493 Moreno AJC 1984;53:579 Himelman Circulation 1989;79:863




ECHOCARDIOGRAPHIE: QUE RECHERCHER

EXAMEN ESSENTIEL

> |le dépistage de I'HTP. LETT nous fournit des informations sur
» 'étiologie des valvulopathies mitrale ou aortique

»la fonction du ventricule droit

»estimation des parameétres hémodynamiques: la vitesse de I'insuffisance
tricuspide qui donne

»une idée de la probabilité d’'une HTP:

e inférieure a 2,8 m/s : la probabilité faible

e entre 2,8 et 3,4 m/s : la probabilité est intermédiaire
e supérieure a 3,4 m/s : la probabilité est élevée.



Echocardiographie et HTAP
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2022 ESC/ERS Guidelines for the diagnosis and
treatment of pulmonary hypertension

Halvorsen S et al. Eur Heart J. 2022:ehac270.



Evaluation pré-opératoire

* Vérifier que le patient est « optimisé »
* Volémie, pression artérielle, fréquence cardiaque

* Oxygénation

* TRT préopératoire



TRT HTP

* Groupe 1:

* Mesures générales (hygiéne de vie, O,, vaccination, éviter les traitements/
les interventions a risque) o

» Traitements non spécifiques : diurétiques, anticoagulants oraux, Ica (si test
NO + lors CAP)

* Traitements spécifiques de 'HTAP

* A poursuivre

* Surtout les formes parentérales



Traitements « classiques » HTP

Endothelin-1 Pathway Prostacyclin (PGl;) Pathway Nitric Oxide Pathway
t Endothelin 1 _[ Dysfunctional endothelium in PAH ] s | Nitric oxide

1-citrulline

varginine A
Nitric oxid
itric oxi c‘,._:-—-

EEL Proendothelin Arachadonic
acid
-

:‘: E —
Epoprostenol P PG‘I. <™
: Treprostinil [ 3
Endothelin . Riociguat
receptor, lloprost . / ‘ J

P Endothelin . Toep” o % I . .
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l ( sGC‘D b=
1 Vasoconstriction | | t Vasodtlamlon Adenylets \CLD — Ny _ Tadalafil
cyclase
t Proliferation | | 4 Proliferation it — GTP GMP  GMP
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T T (~=) MOOTH-MUSCLE CTLLS

@ & ( \ t Vasodilatation

I e Bosentan t Vasodilatation + Proliferation
————————— 1 Macitentan | Proliferation
[ Ambrisentan ] -

Hassoun PM. N Engl ) Med 2021;385:2361-2376



Prise en charge HTP autres groupes

Groupe 2 :

Traitement de la cardiopathie gauche.

Groupe 3 :

Prise en charge de leur pathologie respiratoire.

Groupe 4 :

| Traitement anticoagulant, possible relai...(trés haut risque thrombotique = équipe

multidisciplinaire référente...pour éventuel relai)

Groupe 5:

Prise en charge de la maladie causale.



Peropératoire

* 2 objectifs
* Eviter d’aggraver la vasoconstriction pulmonaire

» Eviter la défaillance du ventricule droit



Per-opératoire : les éléments a avoir en téte

Douleur (incision, VAS)

ZAPCO, NPO, acidose

Ventilation mécanique

A

Embole pulmonaire

Tonus sympathique

A

‘

Hyperinflation

ARésistances Vasculaires Pulmonaires

}

Z1Pressions Ventriculaires Droites

Surcharge volémique

1

/1 Consommation O, myocardique VD
N Flux sous-endothélial

Ischémie du VD

|

Dilatation VD

N Retour veineux

Interdépendance/

N VES Ventriculaire Droit

Insuffisance VD

septum paradoxal

N remplissage VG

!

N VES VG et du DC

!

Hypotension

|

N Perfusion VD




Peropératoire : monitorage

* « Standard »
* ECG (5 dérivations = ischémie et arythmies)
* SPO,
* PNI

* Monitorage respiratoire : FiO,, ETCO,, pressions



Peropératoire : monitorage

* « Standard »

* PA invasive

* Monitorage hémodynamique

* Gazometrie

Stroke
volume

>

| Volume non-responsive
| %
AR

Low respiratory variation;
not volume responsive

--------------------

\

Volume responsive

1,
*
1} ,;,‘!HLIJ,, W
High respiratory variation;
volume responsive

0 »

Preload



Objectifs hémodynamiques

* Quels objectifs ?
* Maintenir les valeurs pré-opératoires de pressions et de débit...

* Si Swan : maintenir les valeurs de pression a +/- 15% des valeurs pré-op
Blaise G et al. Anesthesiology 2003; 99: 1415-32.

Objectifs hémodynamiques péri-opératoires

* PAS 2 90 mmHg et/ou 40 mmHG au dessus de la PAPs

. PR{\MZ 65 mmHG et/ou 20 mmHg au dessus de la PAPm

* PAPm<35 mmHg ou 25 mmHG en dessous de la PAM

* Ratio RVP/RVS <0,5 ou maintenir au ratio RVP/RVS préopératoire
¢ PVCla plus basse possible maintenant une PAM>65 mmHg

« IC>2,2l/min/m?

Pilkington SA et al. Anaesthesia. 2015;70:56-70.



ETO perop?

Special Article
The Year in Perioperative Echocardiography: Selected »
Highlights From 2019 .

Swapnil Khoche, MD™, Natalie A. Silverton, M), FRCPC, FASE |
X Joshua Zimmerman, MDD, FASE', Sophia Poorsattar, MDD,
Ashes C, Roscoe A. Curr Opin Anaesthesiol. 2015;28:38-44, Perin Kothari, DO, Robert Haughton, MD",
Timothy M. Maus, MDD, FASE™

“Department of Anesthesiology, UCSD Medical Center — Sulpizio Cardiovascular Center, La Jolla, CA
"Deparment of Anesthesiology, University of Utah School of Medicine, Salt Lake City, UT

Transesophageal echocardiography in thoracic
anesthesia: pulmonary hypertension and right
ventricular function

T

This article is the fourth of an annual series reviewing the research highlights of the year pertaining to the subspecialty of perioperative echocar-
diography for the Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia, The authors thank the editor-in-chief, Dr. Kaplan, and the editorial board,
for the opportunity 1o continue this series. In most cases, these were research articles that were turgeted at the perivperative echocardiography
dingnosis and treatment of patients afler candiothoracic sargery; but in some cases, these articles targeited the use of perioperative echocandiogra

phy in general.

@ 2020 Flsevier Inc. All rights reserved

Key Wonds: perivperstive echocardiography: right ventriculur function; artificial intelligence: tramscatheter sortic valve repl tricuspid i
three dimensional echocardiography

The major selected themes for 2019 include: (1) continued The Year that the Right Ventricle was Not Forgotten

Khoche S et al. J Cardiothorac Vasc Anesth. 2020;34:2036-46.



Peropératoire : la technique anesthésique

* Anesthésies locorégionales :

* Tronculaires, plexiques...:
* Bonne indication car peu de retentissement hémodynamique
* Attention aux sédations « complémentaires »
* Attention aux blocs avec possible atteinte phrénique = hypoventilation

« Attentions aux traitements anticoagulants...



Peropératoire : la technique anesthésique

* Anesthésies locorégionales :

* APD thoracique :

RV Pressure (mmHg)

45

40 -

35 -+
30 -

25

20 -
15 +
10 1

0

«O=CONTROL baseline «O=TEA baseline

ESPVR Ees

ESV,s ESV
50

100 150 200
RV Volume (ml)

Wink J et al. Circulation 2016;134:1163-75



Peropératoire : la technique anesthésique

* Anesthésies locorégionales :
* Tronculaires, plexiques...:

* Neuraxiales :
* Intéressantes...mais

* Baisse des résistances vasculaires systémiques =» baisse du retour veineux =» diminution

du débit cardiaque = altération de la perfusion coronaire du VD !

* Et attention aux blocs sympathiques trop haut situés : réduction de la contractilité du VD

Titrer I'anesthésie, titrer le remplissage, titrer les vasopresseurs !



Peropératoire : la technique anesthésique

* Anesthésies locorégionales

* Anesthésie générale :

* Effets des agents anesthésiques sur les résistances pulmonaires/VD

Isoflurane/ Sevoflurane ProtoRyee Propofol | Etomidate Thiopental | Opiacés
desflurane Azote

Contractilité Ventriculaire

Résistances vasculaires pulmonaires M adulte
[ © P ¥ © “ >

€ enfant
Résistances vasculaires systémiques 3 J J PRY T & b

Vasoconstriction pulmonaire

§ Perte de la VCH
hypoxique



Peropératoire : la technique anesthésique

* Anesthésies locorégionales

* Anesthésie générale :

« Effets des agents anesthésiques sur les résistances pulmonaires/VD

Induction avec un agent de demi-vie courte (etomidate) »

Entretien : AIVOC propofol/ex

Opiacés (intérét de I’AIVOC)

Dexmedetomidine comme adjuvant ?



Peropératoire : la technique anesthésique

* Anesthésies locorégionales

* Anesthésie générale :

* La ventilation :
* Eviter I'hypoxie
* Eviter ’hypercapnie (! Pression controlée)
* Eviter la distension pulmonaire

* Eviter les niveaux de PEEP trop élevés (< 8 mmHg)



Poussée HTP-IVD peropératoire

* Grands principes :

* Eviter la vasoconstriction hypoxique

Eviter hypercapnie, acidose et hypothermie

Eviter les pressions d’insufflation élevées

Optimiser la précharge du VD

Réduire la postcharge du VD

Maintenir le débit coronaire

Maintenir un rythme sinusal



Peropératoire : la technique anesthésique

* Mais aussi la technique chirurgicale a adapter

* Savoir discuter/éviter :
* Coelioscopie
* Trendelenburg

* Tout ce qui modifie de fagon brutale I’'hémodynamique et avec des contraintes

ventilatoires trop drastiques



Poussée HTP-IVD peropératoire

* Grands principes : « préventifs »

* Maintenir la PA systémique et le débit cardiaque

* Vasopresseurs

* Noradrénaline +++



Poussée HTP-IVD peropératoire

* Grands principes : « préventifs »

* Maintenir la PA systémique et le débit cardiaque

* Vasopresseurs

NE. EPI
3
* Inotropes : By v
:’_‘/"’/ \\\,
* Dobutamine > adrénaline y- Cardiac ™
4 A muscle
" o (Contraction «—cAMP ATP
* Inodilatateur : milrinone \V
; ; N PDE3 AMP >
25-50 pg.kg?! puis 0.5-0.75 pg.kg*.min* IVSE —_ s

‘\.\—/

Abbreviations: NE, norepinephrine; EP|, epinephnne; Gs,
Gs-protein; AC, adenylyl cyclase; PDE3, cGMP-
dependent phosphodiesterase (lype 3)



Vasopresseurs et inotropes dans HTP

Drug Cardiac output  PVR SVR  Tachycardia/ Pre-clinical studies Clinical studies/
arrhythmia experience
-_llwtropes
Dobutamine
<5 pg-kg t-min? 1 Y —=ory ++ e Large clinical experience, haemodynamic studies
5-15 pgrkg™tmin™t i} - " 44
Milrinone ™ N " 4+ ++ Group 2 PH case reports in PAH
Levosimendan T N vy + ++ Group 2 P case reports in PAT
Epinephrine 1t N 1] RE Effective, but risk of myocardial necrosis and lactic acidosis
| Norepinephrine t —or' n b Tt Large clinical experience
Vasopressin (low doses) =orl N 1 C-;-H ++ Limited clinical dats in PAH

Hoaper MM et al. Eur Respir J. 2019;53:1801906.



Poussée HTP-IVD peropératoire

* Grands principes : « préventifs »
* Maintenir la PA systémique et le débit cardiaque

* Vasodilatation pulmonaire IV
* Milrinone (Corotrope®©) : 25-50 pg.kg? puis 0.5-0.75 pg.kgt.min* IVSE

* Prostacycline et analogues

* EEpoprostenol (Flolan®, Veletri®) IVSE 2 ng.kg'l.min"! a augmenter de 2 en 2 ng.kg*.min"!
/15min

* lloprost (ilomedine®) IVSE 0,5 ng.kg'.min! max 2-3 g.kg*.min"!

* Treprostinil (Remodulin®)




Le monoxyde d’azote

* Abandonné dans le SDRA:

* Amélioration de la PaO, mais pas d’amélioration de la mortalité

Gt e
s PR
No of patients with data

Ratle of means Weight  Ratie of mesns \
Nitrle oxide  Control (95% €1) % (95% € »
.
- 1 —_— 0.9% (0.4 10 1,42 Pl
10 ——— 1.54) o
ot - ' 1) =
A . 162
Ironey - 1 ¥
Vobyns™ ——et— 18 M
Lundin®™’ o REERT 119 i
Menita U - 01,75 N i
A 1 —_— I Lo o1 ‘.'k
.
.
- SR .
3 3 -
e
Favours favours (il
control altric oxide

Adhikari NK et als. BMJ. 2007;334(7597):779.

Adhikari Nk et al. Crit Care Med. 2014;42:404-12.



Le monoxyde d’azote

* Abandonné dans le SDRA
* Intérét aprés chirurgie cardiaque

* Trt poussée HTAP : pourquoi pas ?

* Mise en ceuvre « simple »

__ n
.

=
C e

——



Milrinone inhalée

A mniticentre ntrolied trial of inhaled milvinone in
high-risk cardiac surgical patients

Uine émde randomisée contrflée multicentrique sur la milvinone
nhalée cher Tos pationts de ciirurgie curdingue & risgue devd
At Y. D, ML WD Do 5, Blamaibinn MO Rmivn Arollann, MB  Baery Plosan, Ml
Pk Lavvvm, T+ B, kit MU+ A . N Sy, ] B i, PAD

Al Forsior, MS¢ - SyIvie Levomque, M5¢ - Yanfon ShE MD - Mahaa EimbSarad, Msc
B b L, WED s P, Fpmnimlt, MU A Jroin | b, Pl

* 5 mg de milrinone inhalée vs placebo
* Effets hémodynamiques intéressant

SPAP DPAP
A a0 8 2
“Control < Inhaled milrinone #Control = Inhaled milnnone
1
39
g ke
a b 20
<L e}
& o 19
[}
.8 6 18
° ¥ S
B £
36
16
% 15
n” ”
ENd of nebueaton End of procedure End of nabuaton End of procedure
Time Time

* Pas d’amélioration de critéres pertinents d’un point de vue clinique.

Denault AY et al. Can J Anaesth. 2016;63:1140-1153.



Milrinone inhalée

* Avantage : milrinone assez accessible

» Systeme d’administration...accessible :

* Peu d’effet systémique



Causes de poussée d’'IVD
" Facteurdécenchant | bremples |

~ Grossesse
Remplissage vasculaire excessif
| Insuffisance rénale aigué |
Non observance ou inefficacité du trt diurétique
Ventilation mécanique

Augmentation de |a précharge du VD

Embolie pulmonaire
Non observance du trt de 'HTAP
Aggravation de la vasculopathie

Augmentation de la postcharge VD

schemie myocardigque




Per-opératoire : les éléments a avoir en téte

Douleur (incision, VAS)

AAPCO, NPO, acidose

Ventilation mécanique

Embole pulmonaire || Tonus sympathique

‘ |

]

Hyperinflation

A Résistances Vasculaires Pulmonaires

A

7'Pressions Ventriculaires Droites

Surcharge volémique

y

1

/' Consommation O, myocardique VD
N Flux sous-endothélial

|

Dilatation VD

N Retour veineux

Interdépendance/

Ischémie du VD

N VES Ventriculaire Droit

Insuffisance VD

N remplissage VG

septum paradoxal

]

N VES VG et du DC

}

Hypotension

'

N Perfusion VD




Rapidement...grossesse et HTAP

Cardiac Risk Stratification During Pregnancy: Modificd World Health Organi-
zation Cardiac Risk Assessment

Class 1V nancy Is Not Recommended or Is Contraindicated Because
of an Extremely High Risk of Maternal Morbidity and Mortality;
Termination ¢ ¢ Discussed if Already Pregnant but When a
Patient Chooses to Carry on With the Pregnancy, Her Follow-up Is
Similar as for Women With WHO Class 111)

1. Pulmonary artery hypertension of any cause

2. Severe lelt ventncular dysfunction

3. Previous peripartum cardiomyopathy with residual left ventricular
dysfunction

4. Severe mitral stenosis

5. Severe aortic slenosis

6. Marfan syndrome with aortic dilation >45 mm

7. Bicuspid aortic valve with aortic dilation =50 mm

8. Severe unrepaired aortic coarctation

9. Severe systemic ventricular dysfunction (LVEF <30%)
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Review of recenlly published studies on PAH in pregnancy
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Review of recently published studies on PAH in pregnsncy
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Pregnancy and pulmonary arterial hypertension:

a case series and literature review
Yang JZ et al.Am J Obstet Gynecol MFM. 2021;3:100358 0
tRv atterload tVenous
JRV contractility t RV dilatation
JRV output > *| RV wall tension
\

Blood loss, JRV wall perfusion
vasovagal tRVischemia  [* RV e y [*

perfusion pressure

\
> | Lv preload *| | cardiac output > }systemic 8P
\ v J
Cardiogenic shock
Death

Yang JZ et al.Am ] Obstet Gynecol MFM. 2021;3:100358



Rapidement...grossesse et HTAP

* Prévoir une équipe entrainée

* Préférer la péridurale a la rachianesthésie
* Vasopresseur : noradrénaline

* Eviter I'AG ...si possible

* Ocytocine = éviter...au moins éviter le bolu$



HTP et chirurgie non cardiaque : les recommandations

Recommendation Table 26 — Recommendations for

@ESC _ e patients with pulmonary arterial hypertension under-
e sty e vt s 0 going non-cardiac surgery
2022 ESC Guidelines on cardiovascular Recommendations Class*  Level®
assessment and management of patients ' . :
undergoing non-cardiac surgery It is recommended to continue chronic therapy c
for PAH in the peri-operative phase of NCS.

. N It is recommended that haemodynamic
TRT a poursuivre monitoring of patients with severe PAH continues
for at least 24 h in the post-operative period.
Monitorage hémodynamique des formes sévéres 24h nthe case of progression of right HF in the
post operative period in patients with PAH, it is
postopératoire recommended that the diuretic dose be
optimized and, if necessary, Lv. prostacyclin

- . . . . analogues be initiated under the guidance of a
En cas d’évolution IVD : diurétiques + prostacyclines ., experienced in the management of PAH.

* Inodilator drugs (dobutamine, milrinone,

(avec un spécuallste) levosimendan), which increase cardiac output and

lower pulmonary vascular resistance, should be lla C

Inodilatateur (dobutamine, milrinone, lévosimendan) considered peri-operatively according Lo the
haemodynamic status of the patient.

Tl & .
selon l hemOdynamlque HF, heart failure; iv., intravenous; NCS, non-cardiac surgery; PAH, pulmonary arterial
hypertension.
*Class of rocommendation.
®Level of evidence.
Halvorsen S et al. Eur Heart J. 2022:ehac270.



Conclusion

HTP et anesthésie = association...dangereuse!!

Les plus fréquentes = secondaires (cardiopathies gauche + pathologies respiratoires)
TRT spécifique de I'HTTP : a maintenir +++

Evaluation fonctionnelle pré-op +++

Echocardiographie
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