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RESUME : La neuropathie autonome cardiaque est une com-
plication sous-estimée chez le patient diabétique. Elle touche les
deux systémes sympathique et parasympathique et est souvent
associée a d’autres complications, autonomiques ou non, ce qui
fragilise d’autant plus le patient. Certaines manifestations cli-
niques autonomes ont une incidence directe sur la morbidité
et la mortalité péri-opératoire. Les plus graves consistent en
une instabilité tensionnelle majeure, des troubles rythmiques,
notamment en relation avec I’allongement de I’espace QT, enfin
un risque d’arrét cardiorespiratoire brutal. Des recommanda-
tions sont proposées, en période pré-, per- et post-opératoire,
pour limiter I’incidence de ces complications chez le patient a
risque. Un dépistage de la neuropathie autonome peut s’avérer
utile pour améliorer la prise en charge du patient diabétique
soumis a une chirurgie requérant une anesthésie générale.
Mots-CLES : Anesthésie - Chirurgie - Diabéte - Complications -
Neuropathie autonome cardiaque

INTRODUCTION

Le systéme nerveux autonome module 1’ac-
tivité électrique et contractile du cceur grace a
I’activité combinée des systémes sympathique
et parasympathique. La neuropathie autonome
cardiaque (NAC) est un trouble du systéme ner-
veux autonome rencontré fréquemment chez les
patients diabétiques, qu’ils soient de type 1 ou
de type 2 (1-3). Dans ses formes les plus avan-
cées, elle est généralement associée a d’autres
atteintes autonomes touchant notamment le tube
digestif (4, 5) et le systéme urogénital (5) ainsi
que, dans une moindre mesure, le systéme respi-
ratoire (6). Comme les autres complications du
diabéte, la prévalence et 1’incidence de la NAC
dépendent de plusieurs facteurs dont la qualité
du contréle glycémique, la durée de la maladie
et, sans doute, des facteurs de prédisposition
génétique (3).

La diminution de la variabilité de la fréquence
cardiaque est un des premiers signes de NAC,
mais passe généralement inapercue sauf si elle
est recherchée spécifiquement dans des tests
dynamiques (1, 3, 5, 7-9). Les manifestations
cliniques sont une intolérance a 1’exercice, une
hypotension orthostatique (10), une ischémie
asymptomatique avec, éventuellement, la sur-
venue d’un infarctus silencieux du myocarde
(11) ainsi qu’un déficit de riposte adrénergique
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au stress. Par exemple, ’atteinte sympathique
se caractérise par une absence de variations des
taux circulants de noradrénaline aux différentes
séquences de ’anesthésie, en particulier lors de
I’induction et de I’intubation (12). Une instabilité
hémodynamique en cas d’intervention chirurgi-
cale a été rapportée, comme nous le détaillerons
ci-dessous (3, 7, 13). Plusieurs travaux font
état d’une augmentation de la mortalité chez les
patients atteints d’une NAC, comme 1’a bien
montré une méta-analyse sur le sujet (14). La
prévention et la détection précoce de la NAC
apparaissent, des lors, importantes.

La NAC est une complication fréquente du
diabéte; sa prévalence varie de 2,4 a 36 % selon
les études ayant analysé des cohortes de patients
diabétiques (1, 3, 8). Les pourcentages varient
en fonction des caractéristiques de la population
testée, mais aussi en fonction des tests mis en
ceuvre pour dépister cette complication. Il appa-
rait, en effet, que des tests simples permettent
de reconnaitre la NAC a un stade précoce, par
exemple en se basant sur une analyse des varia-
tions des espaces électrocardiographiques R-R
lors de la respiration forcée ou lors d’un enre-
gistrement Holter de 24 heures (1, 3, 7-9). La
NAC peut parfois apparaitre dans les premiéres
années apres le diagnostic du diabéte, surtout
dans le diabéte de type 2 en raison d’une mala-
die restée longtemps méconnue. Il est mainte-
nant établi qu’elle ne doit pas étre pergue comme
une complication tardive ni banalisée, au vu des
conséquences qu’elle peut avoir pour la per-
sonne diabétique. De ce point de vue, la période
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chirurgicale représente une situation souvent cri-
tique pour le patient diabétique avec NAC.

Cet article a pour but de présenter une bréve
synthése des conséquences d’une NAC sur le ris-
que médico-chirurgical d’un patient diabétique
et de donner quelques recommandations prati-
ques en période pré-, per- et post-opératoire.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES

La NAC est une neuropathie végétative péri-
phérique dont les Iésions prédominent sur les
fibres nerveuses de petit calibre, peu ou pas
my¢élinisées. Il est classiquement admis que
I’atteinte parasympathique précéde 1’atteinte
orthosympathique. Sa pathogénie est complexe
(8). Une hypothése métabolique est communé-
ment avancée et fait intervenir I’accumulation
de sorbitol dans les cellules nerveuses a I’origine
d’un gradient osmotique, d’une augmentation
de I’eau intracellulaire et d’un cedéme neuronal.
Une origine hémodynamique est également pro-
posée, suite a I’activation de la protéine kinase
C, responsable d’une vasoconstriction et d’une
ischémie neuronale. Le stress oxydatif 1i¢ a I’hy-
perglycémie a été également impliqué, de méme
que divers mécanismes comme la formation
d’immuncomplexes, la réduction du facteur de
croissance neuronale, la formation de produits
avancés de glycation (AGE). Ces différents
mécanismes peuvent contribuer a promouvoir
une nécrose cellulaire (8).

PRINCIPAUX RISQUES ANESTHESIQUES

En période périopératoire, trois atteintes de la
neuropathie autonome diabétique ont, potentiel-
lement, une grande importance, 1’atteinte cardia-
que, I’atteinte respiratoire et I’atteinte digestive,
chacune pouvant donner des signes spécifiques.

SIGNES CARDIO-VASCULAIRES

La fréquence cardiaque de base est plus ¢le-
vée chez les patients diabétiques avec NAC, la
différence étant d’environ 10 battements/minute.
Cette tachycardie de repos peut s’expliquer par
I’atteinte précoce des fibres parasympathiques
avec prédominance du systéme sympathique. Il
existe, également, une diminution de la varia-
bilité, spontanée ou provoquée, de la fréquence
cardiaque chez ces patients. Dans les cas extré-
mes, on parle de tachycardie fixe (2, 8, 14).

L’hypotension orthostatique avec lipothy-
mies, voire syncope, est un signe plus tardif,
mais généralement considéré comme grave
(15). Elle est la conséquence d’une moindre
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¢lévation des taux de noradrénaline a 1’origine
de I’inadaptation hémodynamique en position
debout (8). Malgré la baisse du débit cardiaque
liée a un moindre retour veineux, les résistan-
ces vasculaires systémiques n’augmentent pas,
en particulier au niveau des membres inférieurs.
Cette hypotension est souvent plus marquée en
phase post-prandiale en raison de la moindre
vasoconstriction dans le territoire splanchnique
en cas de neuropathie autonome avancée. La
diminution de la volémie effective et la réduc-
tion du retour veineux entrainent une chute du
volume d’éjection systolique qui, en 1’absence
de tachycardie réflexe suffisante, s’accompagne
d’une réduction du débit cardiaque et, in fine, de
la circulation cérébrale (16). Ces perturbations
sont amplifiées aprés une période d’alitement
prolongée et peuvent étre aggravées par la prise
concomitante de médicaments vasodilatateurs,
deux situations fréquemment rencontrées en
anesthésiologie.

La NAC serait également associée a un risque
accru de dysfonction ventriculaire gauche, par
des mécanismes complexes détaillés récemment
(17). Elle augmenterait aussi le risque de mort
subite. Cette derniére complication peut étre due
a des troubles du rythme cardiaque liés a I’allon-
gement de I’espace QT (18,19), méme si d’autres
étiologies peuvent étre invoquées comme un
arrét circulatoire par mise en jeu de réflexes
cardiaques, un infarctus du myocarde, voire
une apnée du sommeil (voir ci-dessous : signes
respiratoires). L’intervalle QT, sous controle du
systéme nerveux autonome, serait un marqueur
prédictif de I’instabilité myocardique périopéra-
toire (20). L’ischémie myocardique silencieuse
et I’infarctus du myocarde sont connus pour étre
plus fréquents chez les patients diabétiques, en
particulier ceux avec neuropathie (2, 3, 8, 13).

SIGNES RESPIRATOIRES

La réactivité bronchique a été décrite comme
étant diminuée, normale ou augmentée en pré-
sence d’une NAC (6). Lorsqu’elle est diminuée,
elle est en relation avec une atteinte de 1’inner-
vation vagale bronchique. Cependant, les autres
parametres ventilatoires (volume et débit) ne
sont généralement pas modifiés. Il existe aussi
une diminution, voire méme une absence de
réactivité bronchique et du réflexe de toux, par
exemple lors de I’instillation trachéale d’acide
citrique chez ces patients. Des régurgitations
(favorisées par 1’atteinte digestive, voir plus
loin), avec inhalation, peuvent ainsi passer ina-
percues dans la phase per- ou post-opératoire et
conduire a des surinfections pulmonaires.
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Comme déja signalé, plusieurs études ont
rapporté des cas d’arréts cardio-respiratoires
chez des patients diabétiques avec NAC (12).
Un accident hypoxique initial était rapporté dans
certaines de ces observations. Il semble que cer-
tains patients diabétiques avaient une diminution
de leur réponse ventilatoire a I’hypoxie et a I’hy-
percapnie. Certaines de ces complications sont
probablement en rapport avec des effets résiduels
de I’anesthésie. L’utilisation en post-opératoire
de morphiniques, connus comme dépresseurs
respiratoires, impose une surveillance stricte.

SIGNES DIGESTIFS

La gastroparésie avec retard de la vidange des
solides est observée chez de nombreux patients
diabétiques (4). Sa physiopathologie est com-
plexe (4). Elle est due a une atteinte parasym-
pathique (d’ou I’effet positif du cisapride ayant
une action acétylcholine-like), mais des modi-
fications hormonales interviennent aussi, telles
la cholécystokinine et la motiline (d’ou 1’effet
positif de I’érythromycine, agent a action moti-
line-like).

La gastroparésie est en rapport avec la déner-
vation vagale et associe retard de vidange,
réduction du péristaltisme, stase gastrique et
diminution du tonus du sphincter inférieur de
I’cesophage. Le plus souvent, elle est asympto-
matique. En revanche, les explorations radio-
logiques, isotopiques ou électrophysiologiques
mettent en évidence ce trouble chez prés de 20 a
40 % des patients insulino-traités. Cette compli-
cation apparait surtout lors des diabétes anciens
et si I’équilibre glycémique est mal contrélé. De
plus, I’hyperglycémie ralentit la vidange gas-
trique. La gastroparésie augmente le risque de
régurgitation a 1’induction et en postopératoire.

EVALUATION PRE-OPERATOIRE

La NAC augmente le risque de complications
per- et post-opératoires (2, 13). La problémati-
que concerne également les patients diabétiques
pour lesquels cette complication n’a pas été dia-
gnostiquée car le risque est augmenté malgré
le caractere asymptomatique (21). Ce point fait
cependant encore ’objet de discussion (22).

Il n’y a, actuellement, pas de recommanda-
tions précises quant a la réalisation systématique,
avant une anesthésie générale, de tests d’explo-
ration du systéme nerveux autonome chez le
patient diabétique. Néanmoins, lors de la consul-
tation pré-opératoire, 1’anesthésiste doit recher-
cher les symptomes suggestifs a 1’anamnése et
les confirmer par 1’examen clinique. La recher-

che par ’interrogatoire de symptomes tels que
nausées, géne gastrique postprandiale, troubles
de la sudation, «vertiges» en position debout,
voire syncope, et troubles génito-urinaires (dys-
fonction érectile, dysurie) est importante (2, 3,
5, 8). Des signes de dysautonomie peuvent étre
confirmés par des tests simples, comme 1’étude
de la pression artérielle (recherche d’une hypo-
tension orthostatique) et de la fréquence car-
diaque (recherche d’une tachycardie fixe) lors
du passage de la position couchée a la position
debout (1, 3, 7, 8, 15). D’autres manifestations,
notamment pupillaires, peuvent aussi étre mises
en évidence.

En 1’absence d’exploration du systéme ner-
veux autonome, il est conseillé, par prudence, de
considérer tous les patients diabétiques comme
étant susceptibles d’avoir une NAC, a fortiori
s’ils ont une longue durée de la maladie, une his-
toire de diabete mal équilibré au long cours et/ou
la présence d’autres complications diabétiques
avancées.

Il est également important de dépister et de
corriger toute hypovolémie préopératoire puis-
que les possibilités d’adaptation de ces patients
aux effets hypotenseurs de 1’anesthésie ainsi
qu’aux saignements en per-opératoire sont alté-
rées. Parmi les facteurs susceptibles de contri-
buer favorablement a maintenir une situation
hémodynamique correcte, citons la poursuite
du traitement anti-hyperglycémiant (plus par-
ticulierement 1’insuline jusqu’au matin de 1’in-
tervention, de facon a éviter que le patient ne
soit en hyperglycémie sévére, ce qui contribue
a I’hypovolémie), I’optimisation du remplissage
vasculaire et le recours a des bas de contention.

En prémédication, les analgésiques centraux
sont a éviter en raison d’une diminution de la
sensibilité a 1’hypoxémie et a 1’hypercapnie,
comme déja discuté. En raison de I’atteinte para-
sympathique pré-existante, 1’atropine n’a pas
d’indication aussi formelle que chez le patient
non diabétique. L’existence d’une gastroparésie
ou d’un reflux gastro-oesophagien justifie 1’ad-
ministration d’un médicament inhibiteur de la
pompe a proton (ou d’un anti-histaminique H2)
et, éventuellement, d’un procinétique gastrique.
De plus, la stase gastrique qui accompagne la
gastroparésie impose un jeline pré-opératoire
plus long si I’on veut que ’anesthésie générale
démarre avec un estomac vide.

PERIODE PER-OPERATOIRE

La morbidité et la mortalité cardio-vasculai-
res en per-opératoire sont multipliées par 2 ou 3
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chez le patient diabétique, a fortiori en présence
d’une NAC (2).

En raison des perturbations de la thermorégu-
lation et du risque d’hypothermie, la surveillance
de la température est impérative chez le patient
diabétique avec dysautonomie (23). La préven-
tion de 1’hypothermie débute deés I’arrivée du
patient au bloc opératoire par le recours a un
matelas et/ou des couvertures chauffants. L’hy-
pothermie est connue pour abaisser le métabo-
lisme, mais elle diminue aussi la métabolisation
des médicaments et retarde la cicatrisation. La
gastroparésie justifie parfois la vidange gastri-
que par sonde préalablement a, ou au début de
I’anesthésie générale. La variabilité hémodyna-
mique justifie, pour les interventions majeures,
le recours au monitorage de la pression artérielle
par voie sanglante. La surveillance de la pression
veineuse centrale ou de la pression artérielle pul-
monaire bloquée est réalisée apres analyse indi-
viduelle de chaque cas (12).

La technique anesthésique vise surtout a pré-
venir les variations brutales de la pression arté-
rielle et de la fréquence cardiaque (12). 11 faut
agir a trois niveaux :

- éviter I’accumulation de sang dans le systeme
veineux capacitif;

- augmenter les résistances vasculaires;

- augmenter le volume sanguin circulant.

A condition d’utiliser une technique de titra-
tion, aucun médicament anesthésique n’est for-
mellement contre-indiqué. Tous les curares ont
été utilisés sans effets secondaires. L’intubation
endotrachéale est la régle en raison du risque
d’inhalation bronchique. Du fait de I’atteinte
sympathique, elle induit moins de modifications
cardio-vasculaires (12). De plus, la réactivité
bronchique est, le plus souvent, diminuée. La
ventilation contrdlée est préférable lorsque la
durée de I’intervention excéde une heure, en rai-
son de la diminution de la sensibilité a I’hyper-
capnie et du risque de dépression ventilatoire.
Sous anesthésie générale, les personnes diabéti-
ques peuvent présenter une bradycardie ou une
hypotension plus fréquente durant 1’induction et
une moindre réaction sympathique apres 1’in-
tubation ou 1’extubation (12, 19). La réponse
autonome normale de vasoconstriction et de
tachycardie n’est pas suffisante pour compenser
les effets vasodilatateurs de ’anesthésie, ce qui
conduit parfois a des hypotensions sévéres.

La rachianesthésie et 1’anesthésie péridurale
comportent un risque d’hypotension artérielle.
Cependant, ces deux techniques ont été utilisées
sans hypotension excessive. Les blocs plexiques
ou tronculaires ne sont pas contre-indiqués, mais
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doivent tenir compte de la présence d’une éven-
tuelle neuropathie périphérique.

Le risque per-opératoire essentiel est I’insta-
bilité de la pression artérielle (12, 24). Elle peut
étre liée aux changements de position (par exem-
ple, position inclinée correspondant a un «tilt
test»), a une hypovolémie aigué€ (en cas d’hé-
morragie ou de vasoplégie sévere), a une pro-
fondeur d’anesthésie excessive, a la ventilation
en pression positive intermittente ou a certaines
interférences médicamenteuses. Lorsque I’hypo-
tension artérielle persiste malgré le remplissage
vasculaire, le recours aux médicaments sympa-
thomimétiques est nécessaire. En raison des ano-
malies de la libération de la noradrénaline, les
sympathomimétiques indirects sont contre-indi-
qués car inefficaces. L’utilisation de sympatho-
mimétiques directs comme la noradrénaline, la
phényléphrine et la dopamine est conseillée. En
raison de la possibilité d’une hypersensibilité de
dénervation, la réponse a ces médicaments peut
étre exagérée et s’accompagner d’une hyperten-
sion artérielle et d’une tachycardie. Ceci justifie
I’utilisation des vasopresseurs sous forme diluée
et en injection lente. La surveillance glycémique
sera stricte afin de dépister toute hypoglycémie
chez les patients sous anesthésie générale. Dans
certains cas particuliers, le recours a un monito-
ring continu du glucose peut s’avérer utile (25).

PERIODE POST-OPERATOIRE

Le contréle de la glycémie en post-opératoire
est important au vu de la démonstration d’un
meilleur pronostic du patient diabétique lorsque
la normoglycémie peut étre maintenue, notam-
ment en soins intensifs chirurgicaux. Néan-
moins, le rapport bénéfice/risque des techniques
de perfusion continue d’insuline visant la stricte
normoglycémie fait encore 1’objet de débat,
comme discuté récemment dans la revue (26).
Par ailleurs, diverses complications doivent étre
évitées et rapidement traitées chez le patient
diabétique en période post-opératoire, surtout en
présence d’une NAC.

COMPLICATIONS CARDIO-VASCULAIRES

L’anomalie la plus fréquente est la variabilité
de la pression artérielle, faisant alterner les épi-
sodes d’hypertension artérielle, parfois expliqués
par la douleur ou I’hypersensibilité aux sympa-
thomimétiques, et ceux d’hypotension artérielle,
dus aux mécanismes décrits précédemment. Les
risques de trouble du rythme cardiaque, de mort
subite et d’infarctus du myocarde asymptoma-
tique ont également été décrits (18). Un arrét
cardiaque a été rattaché a un allongement de
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I’espace QT (2, 3, 8, 13). En cas de dysautono-
mie cardiaque sévére, ces complications justi-
fient une surveillance cardio-vasculaire étroite,
de préférence en unité de soins intensifs avec
un monitoring continu du rythme cardiaque et
des paramétres hémodynamiques, en plus de la
glycémie (25). Outre la survenue de troubles
du rythme cardiaque, le risque non négligeable
d’infarctus du myocarde indolore, surtout dans
les heures et jours suivant un stress chirurgical
important, justifie la réalisation quotidienne d’un
¢électrocardiogramme.

COMPLICATIONS RESPIRATOIRES

Les complications respiratoires sont sur-
tout fréquentes apres chirurgie abdominale ou
thoracique (12). Dans ces cas, une ventilation
post-opératoire de 12 a 72 heures peut étre
nécessaire. Les patients qui présentent une
atteinte neurologique sévére peuvent avoir une
dysfonction laryngée avec parésie des abduc-
teurs du larynx favorisant 1’obstruction des voies
aériennes supérieures et les apnées obstructives
du sommeil. Ces derniéres pourraient expliquer
certaines morts subites. Néanmoins, ce risque
persiste méme apres traitement de 1’obstruction
des voies aériennes supérieures et s’expliquerait
alors plutdt par une instabilité neurovégétative
cardiaque. Ces patients doivent étre surveillés
dans une unité de soins intensifs.

COMPLICATIONS DIGESTIVES

Les nausées et les vomissements sont fré-
quents. IIs sont traités par des anti-émétiques
comme le métoclopramide, la dompéridone, les
neuroleptiques (alizapride, halopéridol), ou les
agents anti-émétiques centraux de type antago-
nistes des récepteurs 5-HT3 («sétrons»). En cas
de chirurgie digestive, le volume des sécrétions
gastro-duodénales peut &tre réduit par les médi-
caments anti-H2. L’érythromycine, en admi-
nistration intra-veineuse, améliore la vidange
gastrique de la gastroparésie diabétique (4). Ces
complications digestives peuvent retarder I’abla-
tion de la sonde gastrique en post-opératoire.

ANALGESIE POST-OPERATOIRE

Lorsque les analgésiques périphériques sont
insuffisants, les morphiniques peuvent étre uti-
lisés, mais a dose réduite et sous surveillance
ventilatoire étroite. Comme déja discuté, ces
patients ont une réponse diminuée a I’hypoxé-
mie et a I’hypercapnie et le risque d’apnée est
accru. Des apnées de type apnée du sommeil,
notamment apres 1’utilisation de morphiniques,
peuvent étre observées. Pour 1’analgésie post-

opératoire, I’injection d’opiacés par voie péri-
médullaire est probablement a déconseiller, sauf
si une surveillance en unité de soins intensifs
est instituée. [’analgésie controlée par le patient
nécessite €également une surveillance renforcée.

TROUBLES URINAIRES

La neuropathie autonome diabétique peut
également favoriser la rétention urinaire, sou-
vent indolore. Celle-ci peut étre a l’origine
d’une infection urinaire, complication post-opé-
ratoire fréquente, ou méme parfois d’une hydro-
néphrose contribuant a aggraver ’insuffisance
rénale.

CONCLUSION

La NAC est une complication fréquente chez
les patients diabétiques. Elle peut se manifester,
notamment, par des troubles circulatoires variés
dans le décours d’une intervention chirurgicale,
avec parfois une grande instabilité hémodynami-
que et un risque accru de mort subite. Il est, dés
lors, important chez les patients diabétiques de
suspecter cette complication, dés la mise au point
pré-opératoire, pour permettre une meilleure
prise en charge en per- et en post-opératoire.
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