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La prise en charge péri-opératoire des patients
porteurs de stents intra-coronariens

PAR MARIE-CHRISTINE Ross-HuoT, M.D., Jose ARAGON, M.D., eT DAviD BrAcco, M.D.

Aux Etats-Unis, environ 2000 laboratoires de cathétérisme cardiaque réalisent en
moyenne un million d’interventions de revascularisation avec pose de stents intra-
coronariens par année, placant en moyenne 1,5 stent par patient. Chaque année,
le volume des implantations de stents intra-coronariens augmente de 5 a 8 %.
Aujourd’hui, des stents peuvent étre implantés dans des artéres coronaires natives,
dans des greffons de veines saphénes ou dans des greffons d’artére mammaire interne.
Etant donné que 10 % de la population subit une intervention chirurgicale chaque
année, 'anesthésiologiste peut fréquemment avoir des patients qui sont porteurs de
stents intra-coronariens. Dans le présent numéro d’Anesthésiologie — conférences scienti-
fiques, nous examinons la prise en charge des patients qui ont recu précédemment des
stents intra-coronariens et doivent subir une intervention chirurgicale non cardiaque.
L’établissement d’un juste équilibre entre les dangers associés a la thrombose ou a la
resténose intra-stent et le risque d’hémorragie péri-opératoire nécessite 'implication
totale du patient, du chirurgien, du cardiologue et de 1’anesthésiologiste.

INTRODUCTION

Depuis la premiere intervention coronarienne percutanée (ICP) qui a été réalisée a San
Francisco en 1977, la cardiologie interventionnelle a effectué des progrés remarquables.
Initialement, I’angioplastie coronarienne transluminale percutanée (ACTP) impliquait 1'in-
troduction d’une sonde a ballonnet dans une artére coronaire sténosée, le gonflement du
ballonnet pour écraser la plaque d’athérome, puis le dégonflement du ballonnet et le retrait
de la sonde. Un pontage aorto-coronarien (PAC) imminent était nécessaire dans 14 % des
cas, alors que le succés de 'ACTP n’était que légérement supérieur a 60 % a ses débuts®. La
dilatation du ballonnet peut étre considérée comme un traumatisme chirurgical®, étant
donné qu’elle entraine l'altération de la plaque d’athérome, 1'exposition de I'endothélium,
une accumulation de plaquettes et de fibrine, un recul €lastique et une constriction
artérielle aprés la lésion du vaisseau (remodelage négatif)**. Ces mécanismes expliquent les
deux principales limites de ’ACTP : I'occlusion aigué du vaisseau et la resténose’. Dans 6 a
8 % des cas, I'occlusion aigué du vaisseau survient dans un délai de 24 heures apres 'inter-
vention®, ce qui expose le patient & un infarctus du myocarde (IM) aigu, a un PAC immi-
nent et a la mort. En revanche, la resténose survient habituellement au cours des 6 premiers
mois apres I'intervention. La réponse inflammatoire produite par la lésion initiale controlée
entraine l'activation des fibroblastes et la formation de tissu cicatriciel’. La contraction
potentielle de ce tissu cicatriciel peut créer un remodelage négatif et une resténose’. La
resténose est définie comme une réduction post-intervention du diameétre de la lumiere
vasculaire supérieure a 50 %°. La prévalence de la resténose varie de 30 a 50 % et celle-ci
survient habituellement plus fréquemment apres une angioplastie d'un greffon de veine
saphéne’.

STENTS EN METAL NU (SMN)

Les premiers stents intra-coronariens humains implantés apres une ACTP ont été uti-
lisés en 1986, a Toulouse et a Lausanne'’, comme soutien mécanique pour compenser le
recul élastique survenant lors d’'une ACTP. En 1993, les stents intra-coronariens ont été
introduits aux Etats-Unis (E.-U.) pour traiter I'occlusion aigué et imminente d’un vaisseau a
la suite d’'une ACTP". La confirmation de I'amélioration significative des résultats cliniques
dans des études randomisées et controlées a eu pour conséquence l'acceptation de ces stents
comme la méthode de soins de référence et ceux-ci ont été également approuvés pour un
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usage électif aux E.-U. Plusieurs années ultérieurement,

84,2 % de toutes les interventions consistaient en

I'implantation de stents'?, mais les taux de thrombose

aigué (< 24 heures) et subaigué (24 heures a 30 jours)

intra-stent de 16 a 24 % ont nécessité un traitement
anticoagulant intensif'’. Chez 90 % des patients, la
thrombose intra-stent se manifeste par un IM avec
sus-décalage du segment ST (IMSSST) et 20 % d’entre
eux décedent'®. Deux pratiques ont contribué a réduire

I'incidence élevée de la thrombose des stents de métal

nu (SMN) :

e L'utilisation d’une échographie intravasculaire pour
localiser précisément la 1ésion et d'un ballonnet haute
pression pour améliorer le déploiement du stent
contre la paroi vasculaire

e I'instauration d’'une bithérapie antiplaquettaire au
clopidogrel et a ’acide acétylsalicylique (AAS) comme
la nouvelle norme de traitement™'°.

Les thiénopyridines (clopidogrel, ticlopidine) et
I’AAS inhibent l'activation et I'agrégation plaquettaires
par différents mécanismes. Les thiénopyridines inhi-
bent la voie de ’adénosine diphosphate (ADP) pour
réduire l'activation induite par I’ADP des glycopro-
téines (GP) IIb/Illa et Ia/Ila responsables de 1’agrégation
plaquettaire, et préviennent la liaison du fibrinogéne
aux recepteurs GP IIb/Illa". En revanche, I’AAS se lie
irréversiblement a ’enzyme cyclooxygénase-1 pour
prévenir la conversion d'un intermédiaire de la
prostaglandine, la PGH,, en thromboxane A (TxA,), qui
est un vasoconstricteur puissant et un agoniste plaque-
ttaire'®. Une seule dose de 160 mg d’AAS inhibe
completement la production plaquettaire de TxA,".
Une bithérapie anticoagulante par le clopidogrel et
I’AAS d’une durée supérieure a 30 jours apres une ICP
s’est avérée réduire le risque combiné de déces, d'IM et
d’accident vasculaire cérébral (AVC) de 26,9 % a 1 an
par opposition a ’AAS seul". Le traitement anticoagu-
lant actuel utilisé dans I'implantation de SMN consiste
en une dose initiale de 300 a 600 mg de clopidogrel et
de 325 mg d’AAS plusieurs heures avant l'intervention.
Puis, de I’AAS a une dose de 75 a 325 mg et du clopido-
grel a une dose de 75 mg sont administrés quotidienne-
ment pendant 4 a 6 semaines pour permettre I’endo-
thélialisation des stents®. Les patients recoivent une
prophylaxie a vie par ’AAS*.

Malgré les améliorations majeures liées aux SMN,
ils sont encore associés a un taux de sténose de 20 a 25
% survenant dans un délai de 6 semaines apres I'im-
plantation®. Les lésions complexes et certaines comor-
bidités augmentent ce taux a environ 80 %?>*. Le
phénomeéne de restésnose peut s’expliquer par une
réponse proliférative exagérée de la média et de I'aven-
titia (formation néointimale) au traumatisme créé par
le déploiement du stent*. Le taux de resténose atteint
un pic a 3 mois, puis il atteint un plateau entre 3 a 6
mois, mais la resténose peut persister au-dela de 1 an
aprés I'implantation du stent®. Chez les patients
présentant une resténose intra-stent, 35 % souffriront
d’un syndrome coronarien aigu nécessitant une inter-
vention dans 12 a 20 % des cas™.

STENTS A ELUTION MEDICAMENTEUSE (SEM)

Les SEM ont été créés afin de prévenir ’hyperplasie
néointimale (hyperprolifération médiale) et la resté-
nose®. Les SEM sont tout simplement des SMN enduit
d’une substance antiproliférative : le sirolimus (anti-
biotique de la famille des macrolides; cytostatique) ou le
paclitaxel (agent antinéoplasique; cytotoxique), qui
prévient la migration et la prolifération des cellules
musculaire lisses vasculaires'’. Comparativement aux
SMN, il a été démontré que les SEM réduisent efficace-
ment I'hyperplasie néointimale, la resténose et la réin-
tervention a 6-12 mois”. 1l a méme été démontré qu'ils
réduisent le taux de resténose de 74 % a 4 ans®®*. En
2005, 85 % de tous les stents implantés en Europe et
aux E.-U. étaient des SEM™. Malgré les avantages des
SEM par rapport aux SMN en termes de resténose, des
craintes ont été émises quant au risque de thrombose
intra-stent associé aux SEM. Le risque global de throm-
bose associée aux SEM varie de 0,5 % a 3,1 %, et la
thrombose intra-stent peut avoir des conséquences
dramatiques, les taux d’IM et de déces étant tres
élevés®. Les SEM et les SMN sont associés a des taux
similaires de thrombose aigué et subaigué®, et une
thrombose tardive (30 jours a 12 mois) et trés tardive
(> 1 an) ont été observés avec les SMN et les SEM, mais
les mécanismes sont différents**. La thrombose pri-
maire est responsable de 'occlusion des SEM, alors que
l'obstruction des SMN est associée dans une plus
grande mesure a la revascularisation des lésions cibles*.
A 6 mois, des modeéles expérimentaux de SEM ont
révélé des réactions d’hypersensibilité telles qu'une
cicatrisation incomplete, le dépdt de fibrine et la
présence de cellules inflammatoires®. Le sirolimus et le
paclitaxel entravent la fonction endothéliale dans le
stent et dans l’artere coronaire distale, retardant la cica-
trisation artérielle et créant un milieu thrombotique
pendant une durée inconnue®. Il a méme été démontré
que le sirolimus active directement les plaquettes et
entraine une agrégation plaquettaire locale, contri-
buant ainsi a la formation locale de caillots”.

Plusieurs prédicteurs de thrombose des SEM ont été
identifiés : I'arrét prématuré ou standard du traitement
antiplaquettaire, la sténose d’autres arteéres coronaires,
une fraction d’'éjection du ventricule gauche < 30 %, la
présence de stents a des bifurcations coronaires, une
insuffisance rénale et le diabéte®. Dans une analyse
multivariée®, il a été établi que I'’arrét prématuré du
clopidogrel demeure le facteur de risque indépendant de
resténose intra-stent le plus important. Des observa-
tions indiquent que la poursuite du traitement par le
clopidogrel a 6, 12 et 24 mois est associée a une inci-
dence significativement moins élevée de mort cardiaque
et d'IM comparativement a 1’arrét du clopidogrel a 6 ou
12 mois*. De plus, les indications en dérogation des
directives de 1'étiquette pour I'implantation des SEM —
qui sont présentes chez 60 % des patients recevant des
SEM - augmentent la fréquence de la thrombose intra-
stent*'. Les indications actuelles approuvées par la Food
and Drug Administration (FDA) pour 'implantation
d'un SEM sont les suivantes : 1ésion unique de novo dans



FIGURE 1: Algorithme suggéré pour la prise en charge
des patients porteurs d’un stent en métal nu (SMN)*
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AAS = acide acétylsalicylique ; GP = glycoprotéine

une artere coronaire native chez des patients atteints de
maladie coronarienne stable ; vaisseau de référence de
2,5 a 3,5 mm de diametre et <30 mm de long avec le
sirolimus; et vaisseau de référence de 2,5 a 3,75 mm de
diameétre et < 28 mm de long avec le paclitaxel®. L'age
avancé, un syndrome coronarien aigu, une faible frac-
tion d’éjection et un stent long, entre autres, sont
considérés comme des indications en dérogation des
directives sur 'étiquette*”. A 1 an, le paramétre composé
comprenant la mort et I'IM est survenu dans 17,5 % des
cas d’utilisation en dérogation des directives compara-
tivement a 8,5 % des cas d’utilisation approuvée®.

L'importance de la bithérapie antiplaquettaire
pendant 12 mois et d'un traitement a vie par ’AAS apres
I'implantation d'un SEM a été soulignée. Cependant,
on ne connait pas la durée optimale de la bithérapie
antiplaquettaire et celle-ci peut nécessiter d’étre
prolongée chez les patients présentant d’autres facteurs
de risque de thrombose intra-stent*.

RECOMMANDATIONS CONCERNANT LES
TRAITEMENTS ANTICOAGULANTS

En 2007, Grines et coll.* ont publié des recom-
mandations dans Circulation pour prévenir l’arrét
prématuré de la bithérapie antiplaquettaire chez les
receveurs de stents. Dans le cas d'une dilatation simple
par ballonnet, sans la pose d'un stent, on recommande
une bithérapie antiplaquettaire de 2 a 4 semaines et la
chirurgie élective devrait étre reportée jusqu’a ce que le
traitement soit terminé. Pour les ICP avec la pose d'un
SMN, on recommande une bithérapie antiplaquettaire
d’au moins 4 a 6 semaines. La chirurgie élective devrait
étre reportée de 6 semaines ou plus apres l'interven-
tion, mais idéalement de moins de 12 semaines apres,
car le processus de resténose peut débuter (figure 1).
Pour les SEM, la bithérapie antiplaquettaire devrait étre
poursuivie pendant au moins 12 mois apres l'interven-
tion et idéalement, la chirurgie élective devrait étre
reportée pendant cette période. Si une chirurgie néces-

FIGURE 2: Algorithme suggéré pour la prise en charge
des patients porteurs de stent a élution médicamen-

teuse (SEM)*
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sitant I’arrét du traitement par la thiénopyridine doit
étre réalisée au cours de la premiere année suivant
I'ICP-SEM, le traitement par I’AAS doit étre poursuivi,
si possible, et le traitement par la thiénopyridine doit
étre rétabli deés que possible (figure 2). Pour les deux
types de stents, I’AAS doit étre un traitement a vie.

CONFLIT PERI-OPERATOIRE

L'arrét du traitement antiplaquettaire peu de temps
apres une ICP et avant une chirurgie non cardiaque
augmente significativement la morbidité et la morta-
lité*. Etant donné que 'endothélialisation du stent peut
étre incomplete lors de la chirurgie, I'arrét soudain de la
bithérapie antiplaquettaire associé a 1'état prothrombo-
tique et hypercoagulable prévalant pendant l'interven-
tion chirurgicale peut entrainer un risque d’occlusion
soudaine du vaisseau et de thrombose intra-stent**,
L'arrét soudain de la bithérapie antiplaquettaire crée un
phénomene de rebond et aggrave significativement les
états inflammatoires et prothrombotiques*. La throm-
bose aigué intra-stent, I'IM et la mort sont plus fréquents
avec les SEM comparativement aux SMN, en particulier
lorsque la bithérapie antiplaquettaire est arrétée en
période péri-opératoire’. Il n’existe aucun test efficace
permettant de déterminer quand l’endothélialisation est
complete. Une thrombose intra-stent péri-opératoire
peut survenir aussi tardivement que 4 ans apres I'im-
plantation du SEM, malgré des périodes prolongées de
bithérapie antiplaquettaire®’. Les cliniciens doivent
évaluer et soupeser les risques associés a 1'arrét du traite-
ment antiplaquettaire — exposant le patient a une throm-
bose intra-stent et a ses conséquences dévastatrices
potentielles — comparativement a la poursuite du traite-
ment et a l'augmentation du risque d’hémorragie chirur-
gicale qui peut constituer une menace pour la vie dans
certaines situations.

HEMORRAGIE EN PERIODE PERI-OPERATOIRE

Dans une méta-analyse, Bruger et coll.*® ont
démontré que l'arrét du traitement par I’AAS précédait
dans 10,2 % des cas les syndromes vasculaires péri-



opératoires, tels que I'IM, ’AVC et la mort d’origine
cardiaque. Il s’est avéré que 1’AAS augmente l'inci-
dence de I’hémorragie d'un facteur de 1,5, mais il
n’affecte pas la morbidité et la mortalité péri-
opératoires, sauf dans les cas de chirurgie
intracranienne et de prostatectomie transuréthrale
ou I'hémorragie accrue peut constituer une
menace pour la vie. Burger et coll. ont recom-
mandé l'arrét de I’AAS uniquement si le risque de
complications hémorragiques est supérieur au
risque cardiovasculaire associé au retrait de 1’AAS.
Idéalement, la monothérapie par I’AAS devrait étre
poursuivie dans tout les cas de chirurgie élective,
sauf la chirurgie intracranienne et la prostatec-
tomie transuréthrale.

En ce qui concerne les thiénopyridines, il
existe peu de données permettant de déterminer
I’effet réel de leur interruption sur I’hémorragie
dans les chirurgies non cardiaques. Le risque d'hé-
morragie dans les cas de chirurgie non cardiaque
est donc estimé principalement sur la base de la
littérature sur la chirurgie cardiaque®. Compara-
tivement a I’AAS seul, ’AAS en association avec le
clopidogrel augmente le risque absolu d’hémor-
ragie majeure de 0,4 a 1,0 %°°. Chassot et coll.’!
ont rapporté que la poursuite du clopidogrel en
période péri-opératoire a augmenté le taux d’hé-
morragie chirurgicale et de transfusion de 50 %,
sans augmentation concomitante de la mortalité et
de la morbidité, sauf pour la chirurgie intracra-
nienne. Par conséquent, dans les interventions ot
la perte de sang peut étre facilement controdlée, il
pourrait ne pas étre indiqué de suspendre le traite-
ment antiplaquettaire®’. Un traitement par le clopi-
dogrel en cours ou récemment arrété (< 7 jours) est
une contre-indication aux techniques d’anesthésie/
analgésie locorégionales. L’absence d’analgésie
épidurale pourrait augmenter la morbidité post-
opératoire apres une chirurgie thoraco-abdominale
majeure. Le risque associé au retrait du clopidogrel
doit étre soupesé cas par cas par rapport aux béné-
fices des techniques locorégionales.

THROMBOSE INTRA-STENT

Les manifestations aigués de la thrombose
intra-stent incluent 'IMSSST ou des dysrythmies
malignes soudaines. Le traitement consiste en la
reperfusion immeédiate pour éviter un IM trans-
mural, étant donné qu’une nécrose myocardique
continue peut entrainer une instabilité hémody-
namique, un choc cardiogénique et/ou un arrét
cardiaque®’. L'ICP primaire est le traitement
définitif de la thrombose intra-stent péri-opératoire
qui permet de rétablir le flux coronarien, alors que
le traitement thrombolytique est significativement
moins efficace et contre-indiqué en période péri-
opératoire®®. Les interventions chirurgicales doivent
&étre réalisées dans un établissement ou des soins en
cardiologie interventionnelle peuvent étre fournis

rapidement 24 heures sur 24°'. 'ICP entraine un
risque accru d’hémorragie lorsqu’elle est réalisée
peu de temps apres l'intervention chirurgicale car
des agents antiplaquettaires et des antithrombines
doivent étre administrés pendant l'intervention®.
Cependant, des données récentes® suggérent que
I'aspirine seule conjointement avec une dose
unique d’héparine crée des conditions acceptables
pour une ICP chez des patients présentant une
occlusion aigué intra-stent et étant exposés a un
risque d’hémorragie. La surveillance post-opératoire
devrait étre exercée dans une unité de soins inten-
sifs permettant un monitoring cardiaque continu®.

TRAITEMENT DE TRANSITION

En 2006, un groupe de cardiologues, d’anesthé-
siologistes et d’hémotologistes a publié des lignes
directrices sur la prise en charge péri-opératoire
recommandant 1’emploi d’agents antiplaquettaires
chez les patients porteurs de stents®*. Ils ont
souligné que l'arrét de la bithérapie antiplaquet-
taire en période péri-opératoire expose les patients
a un risque significatif de thrombose intra-sent, et
ils ont recommandé la poursuite du traitement
par au minimum I’AAS. Cependant, dans les chi-
rurgies ou le risque d’hémorragie est excessif, ils
ont recommandé 1’administration d'un traitement
transitoire : I’association de flurbiproféne (anti-
inflammatoire non stéroidien) et d’'une héparine
de bas poids moléculaire (HBPM)***. Il n’existe
pas de données scientifiques appuyant cette idée
et un syndrome coronarien aigu a été rapporté en
association avec cette pratique®®.

D’autres traitements de transition ont été
suggérés. L'emploi d’'une HBPM seule est contro-
versé. Certaines études ont conclu que cette
pratique est associée a un taux significativement
accru d’hémorragie post-opératoire et de réexplo-
rations en chirurgie cardiaque, alors que d’autres
ont constaté que 1'énoxaparine, en comparaison de
I’héparine non fractionnée (HNF), a réduit la perte
de sang péri-opératoire dans le PAC et a réduit
I'incidence des déces et de I'IM de 39 % sur une
période de 2,5 ans*®. Bien que I’'HNF soit souvent
utilisée en période péri-opératoire comme prophy-
laxie antithrombotique, elle n’offre pas de protec-
tion contre la thrombose intra-sent, car elle n’a pas
de propriétés antiplaquettaires®'. De plus, il existe
un phénomene de rebond apres I'arrét soudain de
I’héparine. Apres une perfusion d’héparine, 1’acti-
vité plaquettaire et thrombinique augmente et
persiste pendant de nombreuses heures apres
I'arrét du médicament, alors que l'effet anticoagu-
lant protecteur de I'HNF diminue rapidement en
raison de sa courte demi-vie®.

On a donné la préférence aux inhibiteurs de la
GPIIb/IlIa (abciximab, eptifibatide, tirofiban)
comme traitement transitoire, étant donné qu'ils
ciblent I'un des membres de la famille des récep-
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TABLEAU 1: Certains inhibiteurs des récepteurs GPllb/llla comme traitement transitoire

Abciximab

Eptifibatide Tirofiban

Principale voie d’élimination

I’abciximab lié

Elimination plasmatique rapide du
médicament libre et renouvellement
des plaquettes/récepteurs pour

Principalement rénale | Principalement rénale

Posologie recommandée*

250 pg/kg suivi de 10 ug/min

Bolus de 180 pug/kg | 0,4 pg/kg/min
x 2, suivi de 2 pg/min | pendant 30 minutes,
suivi de 0,1 ug/kg/min

Demi-vie plasmatique 20 a 30 minutes

2 a 3 heures 90 a 120 minutes

Demi-vie des plaquettes 4 heures

Temps écoulé jusqu’au rétablisse- | 72 heures
ment d’une agrégation plaquettaire

normale apres |'arrét de la perfusion

4 heures 3 a 4 heures

* La posologie recommandée est fondée sur des études portant sur I'lCP primaire étant donné qu’aucune étude sur la prévention de la thrombose intra-stent

avec le retrait des agents antiplaquettaires n’était disponible.

T L'abciximab demeure dans la circulation lorsqu’il est lié aux plaquettes pendant 15 jours au maximum, 25 % des récepteurs GPlIb/Illa étant bloqués apres
1 semaine. Une fonction plaquettaire cliniquement adéquate est généralement rétablie aprés 48 a 72 heures.

teurs d’adhésion (intégrines) qui jouent un role
essentiel dans 1’agrégation plaquettaire et la forma-
tion de thrombus®. Ces médicaments ont égale-
ment la capacité de déplacer le fibrinogene lié aux
récepteurs GPIIb/IlIa et de bloquer les processus de
signalisation, ce qui augmente davantage leur
activité prothrombotique®. Les inhibiteurs
GPIIb/IIla ont une plus grande puissance anti-
thrombotique que I’AAS et une thiénopyridine®.
Par conséquent, ils peuvent étre un traitement
transitoire dans les situations instables, telles
qu’une thrombose intra-stent péri-opératoire®. Des
protocoles récents suggerent de les utiliser chez les
patients qui n’ont pas terminé leur bithérapie
antiplaquettaire ou chez ceux chez qui la
complexité des lésions et les comorbidités entrai-
nent un risque accru de thrombose intra-stent péri-
opératoire®. Les inhibiteurs directs du récepteur
plaquettaire P2Y,, de I’adénosine 5’-diphosphate
(cangrelor, AZD6140) font I'objet d’essais cliniques.
Cangrelor, administré par voie parentérale, a une
demi-vie et un temps de récupération beaucoup
plus courts comparativement aux inhibiteurs
GPIIb/IIIa et permet d’obtenir une inhibition
plaquettaire compléte en quelques minutes®.

Des études prospectives sont nécessaires pour
démontrer que I’administration d’un traitement
transitoire est une stratégie thérapeutique efficace
et durable. Bien que 1’on ait rapporté des cas ou
I’administration d'un traitement transitoire avait
été un succes, les opposants avancent qu’il ne
confere pas une protection supplémentaire contre
la thrombose intra-stent, qu’il expose les patients
a de plus grands risques et que son administration
est logistiquement difficile’***. La pharmacociné-
tique et la posologie des inhibiteurs GPIIb/IIla sont
présentés au tableau 1°%,

CONCLUSION

La thrombose intra-stent et une catastrophe
potentielle chez les patients ayant subi une ICP et

devant faire I’'objet d'une chirurgie non cardiaque,
en particulier si 'ICP est récente. Certaines recom-
mandations ont été formulées pour la prise en
charge de ces cas, mais il n’existe pas encore de
traitement de référence définitif. L'identification
précoce du risque et I’adoption d'une approche
multidisciplinaire en ce qui concerne I’évaluation
et la prise en charge préopératoire sont essentielles
pour maximiser les chances de succes.

Le D" Ross-Huot et D" Aragon sont des résidents au sein
du Département d’Anesthésie de I'Université McGill et le
Dr Bracco est professeur agrégé d’Anesthésie et de Soins
intensifs, Hopital Général de Montréal, Université McGill,
Montréal, Canada.
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