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e nombre de patients porteurs d’une pathologie cardio-vasculaire et 

confiés à l’anesthésiste réanimateur ne cesse d’augmenter.  

En France l’enquête INSERM a révélé que prés de 30000 à 40000 patients 

cardiaques arrivent en anesthésie chaque année. 

L 
Aux états unis c’est prés de 3 à 4 millions par an  de patients cardiaques 

qui bénéficient d’une anesthésie. 

Les accidents anesthésiques les plus fréquents et les plus graves au bloc 

opératoire restent des accidents d’ordre cardio-vasculaires : troubles du rythme 

grave, arrêt cardio-vasculaire, collapsus cardio-vasculaire. 

Au Maroc, en l’absence d’étude épidémiologique précise, un travail 

effectué dans un service de cardiologie du CHU de Rabat révèle, sur plus de 134 

admissions  une prédominance des cardiopathies valvulaires (34%) alors que les 

cardiopathies artérielles entre hypertension insuffisance coronarienne 

représentent 35,5%. 

Le but de ce travail est de donner une approche sur l’exploration 

cardiaque et la préparation préopératoire, ainsi que la technique anesthésique  en 

terme de monitoring et  de drogues.       

 

 

 

 

 

 



 

Méthodes 
 
 

C’est une étude prospective étalée sur une année (janvier 2004-janvier 

2005) et réalisée au bloc des urgences chirurgicales du CHU Ibn Rochd. 
 

Critères d’inclusion : 
 

Tous les malades qui souffrent d’une pathologie cardiaque sous-jacente  

devant bénéficier d’une intervention chirurgicale abdominale, y compris les 

malades opéres en urgence, vus préalablement lors de la consultation pré-

anesthésique ( CPA ) et / ou lors de la visite pré anesthésique . 

 
Matériels 

 
Pour réaliser ce travail, nous avons procédé à l’établissement d’une fiche 

d’exploitation remplie en temps réel par les médecins anesthésistes affectés au 

bloc des urgences chirurgicales. 
 

Cette fiche comprend les paramètres suivants : 
 

 les données épidémiologiques  

 les données de l’anamnèse  

 les données de l’examen clinique et paraclinique 

 le type d’intervention 

 le protocole anesthésique 

 la gestion des médicaments pris par les malades  

 les complications per et post opératoires 
 

 



 

I- Caractéristiques de la population cible  
 
A- Les malades  
 

A partir de janvier 2004, nous avons colligé 114 malades, toutes 

pathologies cardio-vasculaires confondues, parmi 384 malades  devant subir une 

intervention chirurgicale abdominale programmée ou en urgence, au bloc 

opératoire des urgences chirurgicales  du CHU Ibn Rochd  de Casablanca. 
 

B- L’âge 
 

La répartition des patients en fonction de leur tranche d’âge est 

représentée dans le diagramme suivant : 
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C- Le sexe  
 

Concernant la répartition des patients selon le sexe, il n y’a pas de 

prédominance particulière, avec un sexe ratio de 1.27. 
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          Figure 2 : REPARTITION SELON LE SEXE 
 

 
D- Les pathologies cardiaques  

 
L’évaluation pré-anesthesique a permis de dépister chez les 114 patients 

les pathologies cardiovasculaires résumées dans le tableau I : 

 

 

 

 

 



 

 

Tableau I : Pathologies cardiovasculaires dépistées     par 

l’évaluation pré-anesthésique 
 

Pathologie cardiovasculaire n % 

HTA 84 73 

Cardiopathies ischémiques 22 19 

Valvulopathies 5 4 

Insuffisance cardiaque 5 4 

Trouble de rythme 3 2 

 
 
II- Evaluation pré anesthésique  
 
A- Données anamnestiques  
 

L’interrogatoire pré-anesthésique a permis aussi de révéler : 34 cas de 

diabète, 45 cas de tabagisme chronique et 8 cas d’obésité. 

La répartition des malades sous médicaments cardiovasculaires est 

représentée par le tableau II : 

 

 

 

 

 



 

Tableau II : répartition selon les médicaments                  

cardiovasculaires 

 

Médicaments n % 

Inhibiteurs calciques 98 86 

Bêtabloquants 82 72 

Inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion 75 65 

Diurétiques 68 59 

Anti-agrégants plaquettaires 45 40 

Sintrom 13 11 

Cordarone 15 13 

 
 
 B- Données de l’examen clinique 
 

1- Les signes fonctionnels  
 

A L’examen clinique 85 patients présentaient une dyspnée qui a été 

évaluée en s’appuyant sur la classification de la New york Heart association 

(NYHA) (cf annexe 1) 64 patients furent classés NYHA II, tandis que 21 d’entre 

eux furent classés NYHA III. 

 

 



 

Six patients présentaient un angor récent. 

On a noté 9 cas de palpitations chez l’ensemble des patients et 2 cas de 

claudications intermittentes. 

  Deux patients avaient un antécédent d’AVC : 1 transitoire et 1 

ischémique. 

 
2- l’examen cardiovasculaire 
  
Les chiffres tensionnels des patients étaient situés entre 140 et 210 mmHg 

pour la PAS et 70-120 mmHg pour la PAD, avec des moyennes de 162 mmHg 

pour la PAS et 99 mmhg pour la PAD, alors que 21 malades opérés en urgence 

présentaient une HTA mal équilibrée. 

Sept patients avaient un rythme irrégulier, un souffle cardiaque était 

retrouvé chez 9 patients et 3 malades présentaient des signes d’insuffisance 

cardiaque droite. 
 

 3-Evaluation de la classification de l’Americain society of 
anesthesiologists (ASA) (Voir annexe 2) 
 
 

Les patients classés ASA II représentaient 91%, tandis que 9 % étaient 

classés ASA III. 
 

C- Données paracliniques  
 

1- Electrocardiogramme  
 

Tous les patients ont bénéficié d’un ECG : 

Un bloc de branche gauche était retrouvé chez 7 malades, un bloc de 

branche droit chez 3 malades, tandis qu’une ACFA était notée chez 2 malades. 

 



 

 Les signes  d’infarctus étaient enregistrés dans 2 cas et des signes en 

faveur d’une HVG dans 60 cas, enfin 4 malades avaient des signes électriques    

de séquelles d’ischémie. 
 

2- La Radiographie  thoracique  
 

       Une cardiomégalie était retrouvée chez 42 patients, avec un rapport 

cardio-thoracique à  0.59 en moyenne dans ce groupe. 
 

3- L’échocoeur  
 

 

Réalisée chez 41 patients, l’anomalie la plus fréquente était une HVG 

retrouvée chez 10 patients. neuf malades avaient une fraction d’éjection < 50%. 

          Les signes de RM étaient retrouvés dans 4 cas, et un seul malade avait des 

signes d’IM.  
 

4- Coronarographie  
 

Elle n’a  été réalisée chez aucun malade. 
 

5- La biologie 
 

  

         Un bilan biologique complet était demandé chez tous les patients et 

comportait un bilan d’hémostase, un BHE, NFS+PQ, ainsi que d’autres examens 

demandés en fonction du terrain et de la chirurgie. 

Ce bilan a détecté quelques anomalies corrigées avant l’intervention. 

 
 

 

 

 

 

 

 



 

D- Type d intervention  
 

Tableau III : Types d’intervention et leur pourcentages 
 

Intervention n % 
Chirurgie en urgence 61 53 
    Occlusions 25 22 
    Péritonites 19 17 
    Hernies  étranglées 16 14 

Chirurgie programmée 53 47 

    Lithiases vésiculaires 16 14 
    Voie biliaire principale 12 11 
    Hernies 11 10 
    Tumeurs gastriques 6 5 
    Tumeurs pancréatiques 4 3 
    Kyste hydatique hépatique 5 4 
 

E- Gestion des traitements en préopératoire  
 

Les diurétiques ont été arrêtés dans tous les cas, 24 à 48H avant 

l’intervention sauf pour les malades admis en urgence. 

  Les Bêta Bloquants et les Inhibiteurs calciques ont été maintenus chez tous 

les malades. 

Les IEC ont été arrêtés 24h avant l’intervention sauf chez un malade 

(celui-ci présentant une insuffisance cardiaque). 

L’Aspirine a été arrêtée 3 à 5 jours avant l intervention sauf chez les 

malades admis en urgence. 

 



 

Le Sintrom a été  arrêté 48 à 72h avant les interventions programmées et 

remplacé par l’héparine de bas poids moléculaire sous contrôle du TP qui doit 

être supérieur à 50%. Pour les interventions en urgence, les malades étaient 

transfusés par le plasma frais congelé une heure avant l’intervention avec 

perfusion de vitamine K : 5 à 10 mg.,toujours sous contrôle du TP( > 50%). 
 

 

F- Protocole anesthésique  
 

       L’anesthésie générale était pratiquée dans 94% des cas, la rachianesthésie 

dans 6%. 

     L’anesthésie à induction rapide (estomac plein) a concerné 53% des 

malades.  
 

1- Les drogues utilisées  
 

 

Les narcotiques ont été utilisés dans la plupart des cas (74%), le thiopental 

était utilisé  avec une dose moyenne de 4 à 5mg/kg.  

L’ étomidate a été utilisé dans 24% des cas et le propofol dans 2%. 

Concernant les curares,  le norcuron a été utilisé dans la plupart des cas et 

dans seulement  4 cas pour  le pavulon. 

Pour les Morphiniques, le fentanyl a été utilisé dans tous les cas à une 

dose de 3 à 5 Gamma/Kg. 
 

2- Les gaz utilisés  
 

 

Le protoxyde d’azote a été utilisé chez tous les malades sous anesthésie 

générale. L’halothane était administré chez 111 malades, les 3 cas restants ont 

bénéficié du protocole TIVA car ils présentaient une cirrhose hépatique. 

 

 



 

G- MONITORING 
 

 Il comprenait  : 
 

 un scope à 3 dérivations. 

 un appareil de mesure de la pression artérielle non invasive. 

 un oxymètre de pouls. 

 un capnogramme. 

 pas de mesure de pression invasive. 
 

III - Complications péri opératoires  
 
         Les complications péri opératoires sont résumées dans le tableau IV: 

La tachycardie étant définie comme une élévation de la fréquence 

cardiaque supérieure à 10 battements par rapport à la fréquence cardiaque 

initiale . 

L’hypotension est définie comme une tension artérielle inférieure à 30% 

par rapport à la tension artérielle  initiale. 

L’hypertension artérielle est lorsque la tension artérielle diastolique est 

supérieure à 90 mmhg. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Tableau IV : Répartition et pourcentage des complications péri 

opératoires 
 

complications n % 

 

Hypotension modérée 

 

 

 

64 

(56 hypertendus et 9 

coronariens) 

 

 

56 

 

Hypotension sévère 

 

16 

(6 coronariens et 5 

insuffisants cardiaques) 

Les 16 patients sont 

hypertendus 

 

14 

 

Pic hypertensif 

 

41 

 

36 

 

tachycardie 

 

29 

(25 coronariens et 4 

hypertendus) 

 

25 

 

Trouble de rythme 

 

4 

 

4 

 

Autres complications 

 

Pas d incident d’inhalation 
 

 

 

 



 

A- Prise en charge de l’hypotension artérielle peropératoire  
 

Le remplissage vasculaire par les cristalloïdes et l’allégement de 

l’anesthésie étaient utilisés dans tous les cas, avec administration d’un 

vasoconstricteur (l’éphédrine) dans les cas où l’hypotension était modérée, 

tandis que l’hypotension sévère a nécessité le recours aux béta-mimétiques.  

 

B- Prise en charge des pics hypertensifs peropératoires  
 

Le recourt à un antihypertenseur injectable type nicardipine était noté dans 

28 cas, cependant dans 13 cas l’hypertension artérielle a cédé avec 

l’approfondissement de l’anesthésie. 

Les autres complications (la tachycardie et le trouble de rythme) ont cédé 

spontanément. 

 

IV- Evolution postopératoire  
 

 

Vingt et un malades furent hospitalisés en réanimation. 

Douze cas ont fait des pics hypertensifs au réveil, ce qui représentait un 

pourcentage de 11%  des malades cardiaques. 

L’hypotension artérielle a persisté en postopératoire chez 16 malades 

(14%), allant jusqu’au choc cardiogénique  pour 7 parmi eux. 

La survenue de l’angor post-opératoire était notée dans 3 cas (2%), 

détectée par des troubles de repolarisation à l’ECG, avec Troponine normale. 

Six  malades (5%) présentaient un trouble du rythme. 

 



 

Dix malades (9%) ont présenté un infarctus du myocarde à J1  

postopératoire dont 3 furent silencieux. Dans tous les cas, la confirmation a été 

apportée  par le dosage de la troponine.  

Cinq malades (4%) sont décédés, âgés entre 62 et 71 ans et hospitalisés 

pour une péritonite avancée, 3 parmi eux avaient une association HTA et 

insuffisance coronarienne, alors que les  2 autres présentaient une association 

HTA et insuffisance cardiaque. La cause des décès était le choc cardiogénique 

et/ou septique. 

La répartition des complications postopératoires et le pourcentage de leur 

apparition  sont représentés dans le tableau V  

 

Tableau V : complications postopératoires  

 

Complications 

post opératoires 
n % 

Pics hypertensifs 12 11 

Hypotension 16 14 

Angor 3 2 

Trouble du rythme 6 5 

Infarctus du myocarde 10 9 

Décès 5 4 

 

 

 



 

HTA  PERIOPERATOIRE 
ET  ANESTHESIE 

                                                                                                                           
I- Physiopathologie  
 

L’HTA  est une élévation de la pression sanguine :  

                 -  Systolique ≥ 140 mmHg, 

                 -  Diastolique ≥ 90 mmHg.    

 

A- Rôle du cœur et de la circulation périphérique  
 

      La tension artérielle est déterminée par le débit cardiaque, le volume 

sanguin et les résistances périphériques totales.    
 

1- Rôle du sodium  
 

      Chez l'homme, comme chez l'animal, un bilan sodé positif entraîne 

fréquemment une hypertension artérielle.  
 

 2- Système rénine-angiotensine-aldostérone  
 

Dans ce système, l'angiotensine contrôle les résistances artériolaires et 

l'aldostérone le volume sanguin circulant.  

Les barorécepteurs, situés dans l'artériole afférente glomérulaire, 

réagissent à une baisse de pression, et des chémorécepteurs, situés dans la 

macula, réagissent à la concentration de sodium dans l'urine tubulaire distale ; 

ces récepteurs contrôlent la sécrétion de rénine.  

 



 

La rénine agit sur l'angiotensinogène (substrat plasmatique élaboré par le 

foie) pour libérer l'angiotensine I qui, grâce à une enzyme de conversion se 

transforme en angiotensine II : puissant vasoconstricteur artériolaire. 

L'angiotensine II potentialise l'action du sympathique et la sécrétion 

d'adrénaline, enfin, elle stimule la sécrétion d'aldostérone.   
 

 3- Rôle du système nerveux  
 

 Lorsque les barorécepteurs carotidiens et aortiques sont sollicités par une 

élévation de la tension artérielle,  un réflexe augmente l'activité vagale, ce qui 

ralentit le cœur et inhibe la vasoconstriction sympathique. 
 

 De nombreux centres nerveux supra bulbaires, soit presseurs, soit 

dépresseurs, interviennent, expliquant le rôle de l'émotion et, à l'inverse, du 

sommeil. 
 

 Système adrénergique : 

Les catécholamines sont synthétisées dans les terminaisons nerveuses 

sympathiques post-ganglionnaires et dans la médullo-surrénale, selon la 

séquence tyrosine ' DOPA ' dopamine ' noradrénaline ' adrénaline.  

Dans les neurones périphériques, la synthèse s'arrête à la noradrénaline ; 

dans les neurones cérébraux, et dans la médullo-surrénale, elle se poursuit 

jusqu'à l'adrénaline.  

Les récepteurs alpha commandent la vasoconstriction artériolaire; les 

récepteurs bêta on un effet vasodilatateur artériolaire, mais surtout un effet 

chronotrope et inotrope positif sur le myocarde.  

 



 

Le rôle du système adrénergique dans l'hypertension artérielle est suggéré 

par l'existence d'une augmentation des catécholamines plasmatiques dans 30 à 

50 % des hypertensions artérielles essentielles permanentes ou labiles. 
 

  II- Epidémiologie et  Risque périopératoire de L’ HTA 

La prévalence de l'HTA est d'environ 15 % en chirurgie générale, et 

atteint près de 50 % en chirurgie vasculaire. Alors que l'HTA est un facteur de 

risque de complication cardiovasculaire à moyen terme bien documenté, son 

influence sur le risque périopératoire reste controversée. Dès 1971, il avait été 

montré que les événements hémodynamiques étaient plus fréquents chez les 

hypertendus. L'HTA, qu'elle soit traitée ou non, augmente la probabilité d'accès 

hypertensif périopératoire, mais ne modifie pas le nombre d'épisodes 

d'hypotension artérielle nécessitant un traitement. Plus récemment, dans une 

série de plus de 17 000 patients opérés en chirurgie générale, il a été montré 

qu'un antécédent d'HTA augmentait le risque d'hypertension ou de variations 

marquées de la fréquence cardiaque périopératoire .D'autre part, l'incidence de 

l'ischémie myocardique silencieuse préopératoire est plus élevée lorsque la PA à 

l'admission est > 170/100 mmHg et l'existence d'une HTA labile au moment de 

l'hospitalisation augmente le risque d'ischémie myocardique peropératoire. 

Enfin, dans certains travaux, le risque d'insuffisance rénale postopératoire est 

augmenté chez l'hypertendu après chirurgie vasculaire ou cardiaque, mais ce 

point n'est pas constamment rapporté dans la littérature 

(89 ;120 ;162 ;163 ;177 ;). 

 



 

En revanche, l'HTA n'apparaît pas comme facteur de risque indépendant 

de complications graves ou de mortalité dans les grandes séries 

épidémiologiques. Dans le travail de Goldman et Caldera portant sur un petit 

collectif de patients, l'HTA, qu'elle soit ou non traitée, n'est pas un facteur de 

risque d'arythmie, d'IDM, d'insuffisance cardiaque ou rénale postopératoire . 

Dans une étude européenne récente, portant sur plus de 6 300 patients de 

chirurgie générale, l'HTA n'était pas liée à la mortalité ou la morbidité 

périopératoire. En chirurgie générale, elle n'est pas un facteur pris en compte 

dans les scores de risque cardiaque, ni dans la version initiale du score de 

Goldman datant de la fin des années 1970, ni dans sa version actualisée en 

1999 . Ceci est vrai, même chez les patients opérés de chirurgie vasculaire, chez 

lesquels l'incidence de l'HTA est très élevée . Il faut donc probablement plus 

considérer l'HTA non traitée comme un facteur d'athérome avec ses 

conséquences sur les circulations locales, que comme un facteur isolé de 

complications périopératoires (12 ;94 ;95 ;107). 

Cependant, l'HTA pourrait être un facteur aggravant en cas de 

cardiopathie associée. Chez les patients coronariens connus ou présentant au 

moins deux facteurs de risque d'athérome, il a été montré que l'HTA était un 

facteur indépendant de surmortalité périopératoire (odds ratio : 3,8 ; IC à 95 % : 

1,1-13), de même qu'une insuffisance rénale modérée et un mauvais état 

fonctionnel . Plus récemment, une équipe a analysé dans une étude cas-témoins, 

les facteurs associés au décès d'origine cardiaque, survenu chez 115 patients 

après un acte de chirurgie non cardiaque sous anesthésie générale. Ils n'ont 

trouvé que trois facteurs indépendants : un antécédent d'infarctus du myocarde, 

d'insuffisance rénale et un antécédent d'HTA (31 ;41 ;108 ;219). 

 



 

Dans notre étude le nombre des malades qui présentaient une HTA était 

de 84 pour une  prévalence de 22% en chirurgie abdominale. 

Les cinq malades décédés présentaient une association HTA et autre 

cardiopathie. 

III-GESTIONS DES AGENTS ANTIHYPERTENSEURS EN 

PERIOPERATOIRE      
 

A- Les béta-bloquants 
 

       Les béta-bloquant ont un effet additif et non potentiel avec les 

morphiniques. L’halothane et la néostigmine. En revanche, il existe un effet de 

potentialisation avec l’enflurane si la concentration de ce dernier dépasse 1.5 

fois la concentration alvéolaire maximale et ils diminuent la clairance 

plasmatique de certains agents comme la bupivacaine (38 ;39,40). 

Beaucoup d’études ont montré que la poursuite des BB jusqu’à 

l’intervention a un effet bénéfique et que l arrêt brutal du traitement expose à la 

survenue d’ un syndrome de sevrage . 

A l’induction, il y a moins de risque hypertensif par rapport aux IEC 

(38 ;39 ;40). 

A l’intubation, ils sont supérieurs aux IEC par leur effet préventif des 

élévations tentionnelles et de la tachycardie. 

Ils peuvent être administrés en per-opératoire pour traiter une tachycardie, 

ou un trouble de rythme supra ventriculaire. 

Ils ont un effet préventif contre les complications ischémiques. 

 



 

L’administration d un BB au cours et pendant les premiers jours de l’ 

intervention diminue significativement les complications coronariennes dans 

l’année qui suit (40) (voir tableauVI). 

Cependant il faut savoir que les BB atténuent les réponses réflexes à 

l’hypovolémie, hypercapnie et à l’hypoxémie. Ils majorent la symptomatologie 

du choc anaphylactique, sans oublier leur interférence avec les drogues 

(59 ;125 ;126). 

Dans notre étude, les béta-bloquants ont été prescrits chez 11 malades en 

monothérapie, et chez 62 malades en bithérapie, alors que 9 malades les 

prenaient en trithérapie . 

Ils furent maintenus en peropératoire chez tous les malades. 
 

 Tableau VI : Effet préventif des bêta bloquants contre            

les complications ischémiques. 
 

 

 
 
 

 

 

 

 

 
 

Morbidité Placebo Aténol 

6 mois 12 0 

1 an 22 7 

2 ans 32 16 

Nombre de jours jusqu’à la 

première complication 
6 158 

décès 10 1 

Mortalité de cause cardiaque 7 0 

Nombre de jours entre le décès 

cardiaque et l’intervention 
19 237 

 



 

B- Inhibiteur de l'enzyme de conversion et antagonistes AT-1 
 

Sous anesthésie, la contribution du SRA au maintien de la PA est 

importante, et pourrait être altérée par certains agents anesthésiques.  

 Le blocage de l'action de l'angiotensine II par les IEC ou les antagonistes 

AT-1 peut donc conduire à la survenue d'hypotensions parfois sévères et 

réagissant mal aux catécholamines, notamment en cas d'hypovolémie ou sous 

anesthésie locorégionale . De plus, la prise chronique d'IEC majore le risque 

d'insuffisance rénale après certains actes chirurgicaux. D'autre part, 

contrairement aux -bloquants, il n'y a pas de bénéfice en terme de stabilité 

hémodynamique au maintien du blocage du SRA et l'interruption d'un traitement 

par IEC ou antagoniste AT-1 ne s'accompagne pas de rebond de l'HTA . Il est 

donc recommandé d'interrompre le traitement avant l'intervention (dernière prise 

la veille de l'intervention pour les agents d'action intermédiaire, 48 heures avant 

pour ceux ayant une action longue). 

Lorsque l'interruption n'est pas possible, la survenue d'une hypotension 

artérielle, au moment de l'induction anesthésique ou lors d'une hypovolémie est 

plus fréquente . Un traitement simple par un agoniste adrénergique comme 

l'éphédrine est le plus souvent efficace , mais en cas d'inefficacité, 

l'administration de terlipressine, une pro drogue métabolisée en vasopressine est 

efficace (bolus IV de 1 mg, si besoin répété deux ou trois fois) 

(47 ;48 ;56 ;87 ;209 ;217). 

 

 

 



 

Dans notre étude, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion ont été 

prescrits en monothérapie dans 17 cas, en bithérapie dans 56 cas et en trithérapie 

dans 4 cas. Ils furent arrêtés dans 58 cas et changés par les inhibiteurs calciques 

chez 16 malades. 

Les IEC ont été maintenus chez un seul malade qui présentait une 

insuffisance cardiaque. 
 

C- Les diurétiques 

Ce sont des substances natriurétiques et salidiurétiques, diminuant la 

clairance de l’eau libre, entraînant ainsi une hypovolémie. 

Ils n’ont pas de risque réel d’interférence avec les produits anesthésiques, 

quand le patient n’est pas en hypovolémie. Cependant il faut arrêter le traitement 

si c est possible plusieurs jours avant l’ intervention, corriger les troubles 

hydroéléctrolitiques, prévoir un remplissage vasculaire de compensation 

suffisant lors de  l‘induction et changer avec un autre anti-hypertenseur surtout 

un IC. 

Dans notre étude, les diurétiques ont été prescrits chez 15 malades en 

monothérapie, chez 51 malades en bithérapie et chez 4 malades en trithérapie. 

Les diurétiques ont été arrêtés dans 31cas et maintenus chez 37 malades 

opérés en urgence.  

 

 

 

 



 

D- Autres antihypertenseurs 

La tolérance périopératoire des inhibiteurs calciques de la classe des 

dihydropyridines est bonne, avec un effet additif modéré sur la baisse de la PA 

et sur la dépression des fonctions cardiaques peropératoires . Ces médicaments, 

poursuivis jusqu'à la prémédication, permettent de garder une HTA bien 

contrôlée, mais ils sont inefficaces pour éviter les poussées hypertensives liées 

aux élévations du tonus adrénergique . Le relais postopératoire par voie 

intraveineuse continue ou digestive, ne doit pas être systématique, mais être 

adapté à l'évolution de la PA (71 ;122 ;139 ;140 ;148 ;197). 

Dans notre étude, les inhibiteurs calciques étaient prescrits seuls dans 76 

cas et en bithérapie chez 22 malades. 

Ils étaient maintenus jusqu’aux jours de l’intervention dans tous les cas et 

repris en postopératoire chez tous les malades. 

  L'alpha-méthyldopa a une toxicité hépatique propre, devant faire éviter 

l'association à des agents hépatotoxiques. La sympatholyse centrale induite par 

les agonistes 2-adrénergique (dont la clonidine), atténue les réponses 

hémodynamiques aux stimulations nociceptives et réduit dans certaines 

circonstances l'incidence de l'ischémie myocardique . Cependant, le bénéfice de 

ces agents en terme de réduction de la morbi-mortalité n'est pas démontré . De 

plus, la clonidine exerce un effet sédatif, potentialisant l'effet des agents 

anesthésiques, ce qui rend son maniement malaisé. L'arrêt brutal de la clonidine 

expose à un syndrome de sevrage, marqué par un accès hypertensif parfois 

sévère, elle doit donc être poursuivie lorsqu'il s'agit d'un traitement habituel du 

patient. 

 



 

IV-ATTITUDE PRATIQUE 
 
A- Préopératoire 
 

         Elle doit permettre de répondre aux questions suivantes : 
 

 L’HTA est-elle permanente ? 

Une PA élevée est fréquemment notée lors de la consultation 

d’anesthésie. Il peut s’agir soit d’une HTA permanente non diagnostiquée, soit 

d’une HTA dite “de consultation”, apparaissant dans les situations stressantes. Il 

est facilede les différencier car la PA diminue rapidement après quelques 

minutes derepos dans l’hypertension de consultation. Il est important d’en faire 

lediagnostic car cette forme d’HTA ne justifie aucun traitement dans 

l’immédiat(171). 

 L’HTA est-elle équilibrée ? 

La majorité des patients hypertendus ont une HTA non équilibrée.  

La question se pose alors de mettre en route ou de renforcer un traitement 

avant la chirurgie, le principal bénéfice à attendre étant une réduction des 

variations hémodynamiques peropératoires. Certains auteurs recommandent de 

débuterun traitement de l’HTA avant l’intervention, notamment chez les patients 

ayant une HTA sévère et d’autres facteurs de risque (66 ;78).  

Le contrôle de la PA peut être assez rapidement obtenu, notamment par 

un inhibiteur calcique ou un ß-bloquant, le plus souvent sans retarder 

l’intervention programmée.  

 

 

 



 

 Le risque de complication périopératoire est-il augmenté ? 

L’évaluation du risque périopératoire repose sur l’analyse à travers un 

algorithme décisionnel de trois paramètre : les antécédents du patients, sa 

capacité à réaliser des efforts physiques, et le type de chirurgie.  

 Faut-il évaluer la fonction ventriculaire gauche ? 

La recherche d’une HVG symptomatique est utile pour la conduite de 

l’anesthésie puisque l’existence d’une dysfonction diastolique diminue la 

tolérance hémodynamique face à des variations de volémie ou de fréquence 

cardiaque. Le diagnostic est avant tout clinique, reposant sur la recherche d’une 

mauvaise tolérance de l’effort. 

On peut également s’aider de l’ECG qui peut montrer des signes d’HVG 

électrique. L’échocardiographie Doppler permet de caractériser la morphologie 

de la paroi ventriculaire et des flux de remplissage ventriculaires. Cependant,cet 

examen doit être réservé aux patients ayant des signes d’insuffisance cardiaque 

ou une dyspnée d’origine non connue (78 ;151). 

Dans notre étude, l’évaluation de la fonction ventriculaire gauche grâce à l 

échocardiographie a détecté une hypertrophie ventriculaire gauche chez 10 

malades. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

B- Peropératoire 
 
         1- Monitoring  
                   

   La surveillance péri-opératire a 2 objectifs : 
 

          Le monitoring de la tension artérielle : De la manière la plus fiable 

possible : Appareil  automatique type dinamap, prise de la PA par voie 

sanglante. 

C est en fonction du type de chirurgie et du terrain que l’on opte pour telle 

ou telle méthode de mesure. 
                  

          Le monitoring de la pathologie associé, en particulier la surveillance du 

risque myocardique, qu’il s’agisse : 
                       

• Des troubles du rythme et en particulier l’ACFA délétère face une 

dysfonction diastolique 

• De l’ischémie myocardique, en l’absence même de pathologie 

coronaire associée. Le positionnement adéquat des électrodes (CM5), 

l’analyse automatique du segment ST, voire l’échographie 

transoesophagienne permet aujourd’hui une étude précise de la 

fonction VG au cours de l’acte opératoire 

Le risque neurologique et rénal doit être également pris en compte 

dans la stratégie de surveillance per anesthésique en particulier chez le poly 

artériel. 

 

 



 

 

          2- Anesthésie  

Le principe de base qui guide l’anesthésie de l’hypertendu est la titration 

des  drogues. Il faut être prêt soit à réduire ou accentuer la profondeur de 

l’anesthésie modulant ainsi  la réponse Sympathique pour  réduire les variations 

de TA. 

Parmi les agents d’induction, l’hypnomidate représente la drogue de 

choix. Le Fentanyl et le sufentayl représente des morphiniques largement 

utilisées chez le patient Hypertendu. 

Le pancuronium et le vecuronium sont largement utilisés en pratique dans 

ce terrain. 

L’A.L.R peut être pratiquée en préférant l’anesthésie péridurale à la 

rachianesthésie.  

Il faut alors tenir compte de la nécessité d’éviter le remplissage vasculaire 

intempestif, Source d’OAP lors la levée du bloc sympathique. De même que l 

effet des vasopresseurs est exagéré au niveau des zones non bloquées du fait de 

l’hyperactivité vasculaire. 

 
         3- éviter les pics hypertensifs  
 

Lors de l’exacerbation  des stimulus nociceptifs à l’occasion de 

l’intubation trachéale et de l’incision cutanée. Il est important de procéder 

d’abord à un approfondissement de l’anesthésie avant de songer aux 

antihypertenseurs. Le meilleur agent anesthésique à cet égard est l’isoflurane 

qui, des concentrations croissantes mais largement au-dessous de la M.A.C, 

 



 

permet de réduire aisément et progressivement la Pression artérielle au niveau 

souhaité. 

Il va s’en dire qu’une forte variation de la pression artérielle est extrément 

pourvoyeuse de phénomènes ischémiques en particulier myocardique, rénal et 

cérébrale. 

Si l’élévation des chiffres de tension artérielle s’accompagne de 

modifications électriques, d’un risque de troubles de rythme, l’usage d’un 

antihypertenseur se justifie. Le bêta bloqueur à courte durée d’action, les 

inhibiteurs calciques type diltiazem peuvent être utilisés.      

La nicardipine efficace et maniable ne doit être utilisée qu’en l’absence de 

pathologie coronaire sous jacente (183 ;214). 

Dans notre étude, 36% des malades présentaient des pics hypertensifs en 

périoperatoire, le recours à un antihypertenseur type Nicardipine était noté dans 

28 cas, administré en bolus d’ 1 mg. 
 

4-Hypotension artérielle périopératoire 

Le traitement préventif et curatif de l'hypotension artérielle est un objectif 

important de l'anesthésie. La prévention d'une hypotension artérielle sévère 

repose sur des concepts bien établis : surveillance rapprochée de la PA, maintien 

d'une normovolémie, titration de l'anesthésie, et utilisation prudente des 

antihypertenseurs administrés par voie parentérale, dont l'action est souvent trop 

prolongée pour le contrôle d'un simple accès hypertensif. 

Le niveau de PA qui nécessite une mesure correctrice est variable selon 

les auteurs, mais schématiquement correspond à des baisses de PA de plus de 20 

ou 30 % des valeurs habituelles. Le moyen le plus rapide de rétablir un niveau 

 



 

de PA acceptable consiste à administrer de façon titrée un vasopresseur, qui 

permet d'attendre le traitement de la cause (hypovolémie, anesthésie trop 

profonde par exemple). Chez l'hypertendu, l'efficacité de l'administration IV 

d'éphédrine pour le traitement de l'hypotension contemporaine de l'induction 

anesthésique a été rapportée, mais sa tolérance n'a pas été évaluée . En cas de 

coronaropathie associée, la phényléphrine est efficace pour le contrôle de 

l'hypotension, mais à la différence de la noradrénaline, elle entraîne une 

altération transitoire des fonctions systolique et diastolique ventriculaires . En 

cas de dysfonction diastolique sévère, la correction d'une hypovolémie devra se 

faire par paliers et avec des réévaluations successives, pour éviter la survenue 

d'un œdème pulmonaire (29;56 ;171). 

Dans notre étude, 56% des malades faisaient des hypotensions modérées 

alors que 14% faisaient des hypotensions sévères en peropératoire. Leur 

traitement était basé sur les vasoconstricteurs (l’éphédrine) et les béta-

mimétiques. 

C- La période du réveil 

Doit être menée avec vigilance. Le risque ici est représenté  par la 

survenue d’une poussée d’IVG devant une brutale augmentation des résistances 

vasculaires périphériques et l’apparition de phénomènes hémorragiques en 

particulier en chirurgie Vasculaire (dissection aortique). 

Ici, l’analgésie postoperatoire, le réchauffement du patient avant 

l’extubation sont obligatoires. Quant au choix des agents antihypertenseurs, il 

faut éviter la nifédipine sublinguale source d’une hypotension artérielle 

 



 

incontrôlée se prolongeant au-delà de cinq heures et responsable pour de 

nombreux auteurs d’ischémie myocardique d’AVC ou de cécité. 

A l’inverse, le bêta bloqueur IV, et à courte durée d’action, la Clonidine 

dont l’effet sédatif et la bradycardie sont recherchés au cours de cette période et 

enfin l’Urapidil actuellement de plus en plus utilisé restent des drogues de choix 

dans cette régularisation post opératoire du stress (19). 

 

 

ANESTHESIE ET PATHOLOGIE CORONARIENNE 
 

I- Physiopathologie des ischémies myocardiques transitoires  
 

A- L'équilibre physiologique  
 

L'ischémie myocardique résulte d'un déséquilibre brutal entre les besoins 

et les apports en O2 du myocarde, elle peut résulter :  
 

 soit d'une augmentation disproportionnée des besoins, sans 

modification du flux coronaire. 

 soit d'une réduction critique du flux coronaire global ou régional, sans 

modification des besoins.  

 soit de la combinaison des deux mécanismes précédents.  
 

B- Causes des ischémies myocardiques transitoires 
 

 



 

•  Mécanismes non coronariens : les ischémies myocardiques 

"fonctionnelles" : 
 

Il s'agit habituellement d'ischémies myocardiques globales (intéressant 

toute la masse myocardique) et qui peuvent résulter : 
 

 soit d'une augmentation disproportionnée de la consommation en O2 

du myocarde : c'est le cas des ischémies myocardiques induites par des 

poussées hypertensives ou des accès de tachycardie paroxystique. 
 

 soit d'une réduction globale des apports en O2 : anémies, hypoxies 

sévères. 

 

• Mécanismes coronariens : 

Ils entraînent une réduction sélective du flux sanguin coronaire, et donc 

une ischémie myocardique régionale, dont le siège et l'étendue dépendent du ou 

des troncs coronariens principaux atteints.  

Parmi les mécanismes lésionnels en cause, trois sont particulièrement 

importants : les sténoses athéromateuses fixes, le vasospasme et la thrombose. 

Un quatrième mécanisme est plus accessoire : les compressions extrinsèques des 

artères coronaires. 
 

 C- Conséquences de l'ischémie myocardique  
 

Elles varient en fonction de son étendue (masse myocardique concernée), 

de sa sévérité (caractère complet ou incomplet de l'occlusion coronaire) et de sa 

durée.  

Schématiquement, on peut distinguer trois degrés de gravité croissante : 
 

 



 

 

• L'ischémie brève et totalement réversible : 

Elle régresse totalement au décours de l'accès, sans laisser la moindre 

lésion cellulaire myocardique. La plupart des épisodes (70 %) sont 

asymptomatiques, pouvant alterner ou non avec des épisodes douloureux.  

 

• L'ischémie sévère et prolongée, répétitive à court terme : 

Elle caractérise l'angor instable, dont le mécanisme lésionnel habituel est 

une rupture de plaque d'athérome avec thrombose non-occlusive.  

• L'ischémie irréversible = Infarctus du myocarde : 

A la suite d'une occlusion coronarienne aiguë, les premières lésions de la 

membrane cellulaire qui caractérisent la nécrose myocardique, apparaissent entre 

30 et 60 minutes d'ischémie. A partir de ce délai critique, les lésions cellulaires 

s'étendent progressivement vers la périphérie pour aboutir à une destruction totale 

et définitive de la masse myocardique ischémiée dans un délai d'environ 6 heures. 

Dans 90 % des cas, l'occlusion coronarienne responsable de l'infarctus est une 

thrombose totalement occlusive d'un tronc principal. 
 

II- épidémiologie 
 

La maladie coronarienne est une des toutes premières causes de mortalité 

en France. Aux Etats-Unis, 12 % des opérés en chirurgie non cardiaque sont 

coronariens ; 50 000 par an présentent un infarctus périopératoire, dont 20 000 sont 

mortels. La fréquence et la gravité des accidents myocardiques périopératoires 

(infarctus, angor instable, insuffisance cardiaque aiguë, troubles du rythme, décès 

d'origine cardiaque) justifient donc une véritable politique de prévention puisque 

des patients de plus en plus âgés subissent des interventions à risque. 

 



 

Dans notre étude, 19% des opérés étaient coronariens. 
 

III- Risques opératoires du patient coronarien    
 

• Récidives :  

o 37 % si Infarctus du Myocarde < 3 mois  

o 16 % si Infarctus du Myocarde > 3 mois mais < 6 mois  

o 5 % si Infarctus du Myocarde > 6 mois  

 

• Mortalité :  

o liée à une récidive de nécrose dans 60 %  

o possibilité de diminuer le risque à 4% de mortalité pour Infarctus 

du Myocarde < à 6 mois : hors urgence, différer l'intervention.  

IV- Diagnostique préopératoire de cardiopathie  

La maladie coronarienne est patente en présence d'antécédents d'infarctus 

ou d'angor. Un infarctus récent (3 à 6 mois) est classiquement associé à une 

surmortalité péri opératoire par récidive , en particulier pour une chirurgie 

abdominale haute ou intra thoracique qui dure plus de trois heures . Rao et 

al rapportent une réduction considérable de cette mortalité associée à l'utilisation 

d'un monitorage hémodynamique péri opératoire invasif. Récemment, Tiplick et 

Lowenstein ont suggéré sur des données bibliographiques, que le bénéfice du 

report de l'intervention pendant plusieurs mois après un infarctus n'était pas 

prouvé. Un infarctus récent demanderait la même évaluation que pour les autres 

patients coronariens (77 ;169 ;195 ;205). 

 



 

La présence d'un angor doit faire préciser sa sévérité, l'intensité de l'effort 

éventuellement déclenchant, et sa stabilité. Un angor sévère, survenant pour un 

effort minime ou au repos, ou aggravé récemment, incite à pratiquer une 

coronarographie en vue d'une revascularisation. 

L'absence d'angor n'exclut pas la présence d'une coronaropathie avec 

ischémie silencieuse, surtout chez les patients ne pouvant effectuer un effort 

physique ou chez les diabétiques. 

L'ECG de repos 12 dérivations a une sensibilité, et à un moindre degré, 

une spécificité relativement faibles pour détecter l'insuffisance coronarienne.  

Cependant, la présence d'extrasystoles ventriculaires chez le coronarien a 

un intérêt pronostique. La radiographie thoracique de face peut montrer une 

cardiomégalie qui signe une fraction d'éjection ventriculaire gauche inférieure à 

40 %, ou un oedème interstitiel (68 ;90 ;149 ;218). 

Dans notre étude, un angor récent a été rapporté par 6 patients. 

A l’ECG, 2 malades avaient des signes d infarctus, tandis que 4 malades 

avaient des signes électriques de séquelles  d’ischémie. 
 

V- EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
 

A- ECG d'effort  

  Non spécifique, de plus les patients doivent fournir un effort.  
 
 
 
 
 

 



 

B- Echographie  
 

L'échocardiographie préopératoire permet d'évaluer indirectement la 

circulation coronaire par l'analyse de la fonction ventriculaire gauche régionale 

et de diagnostiquer une hypertrophie ventriculaire gauche ou une augmentation 

du diamètre de la cavité ventriculaire pouvant accentuer le risque d'ischémie 

myocardique. Une dysfonction ventriculaire gauche au repos est prédictive d'un 

œdème pulmonaire péri opératoire (42 ;202 ;206). 

Des méthodes pharmacologiques (dipyridamole ou dobutamine) ont été 

développées, afin d'améliorer les performances de l'échocardiographie pour 

évaluer le risque postopératoire après chirurgie vasculaire. Ainsi, la sensibilité et 

la spécificité de l'échocardiographie sensibilisée par le dipyridamole sont 

respectivement de 88 et de 98 % en chirurgie vasculaire. Les valeurs prédictives, 

positive et négative, de l'examen sont de 78 et de 99 %. 

D'autres études ont évalué l'intérêt d'une perfusion de dobutamine  au 

cours d'une échocardiographie transthoracique ou transœsophagienne et montré 

une excellente valeur prédictive négative : un test négatif est prédictif du faible 

risque de complications cardiaques périopératoires (tableauVII). 

L'apparition de nouvelles anomalies de la cinétique pariétale pendant le 

stress pharmacologique est associée à une incidence plus élevée de 

complications cardiaques périopératoires ou de morts d'origine cardiaque, mais 

avec une valeur prédictive positive faible et un intervalle de confiance élevé, qui 

dépend de la prévalence de l'atteinte coronarienne. En définitive, 

l'échocardiographie sensibilisée par la dobutamine semble particulièrement 

 



 

intéressante entre des mains expérimentées, lorsque l'épreuve d'effort est 

impossible. (60 ;83 ;116 ;117 ;158 ;160 ;180 ;212) 

Dans notre étude, l’échocardiographie était demandée chez 41 malades, 9 

malades avaient une fraction d’éjection inférieure à 50% 

L’échocardiographie transoesophagienne n’a été faite chez aucun malade.  

 

Tableau VII : Évaluation du risque cardiaque par 
échocardiographie préopératoire sensibilisée à la dobutamine. 

Référence Année Patients 
(n) 

Sensibilité
(%) 

Spécificité 
 (%) 

VPP
(%)

VPN
(%) 

Lalka 1992 60 92 44 29 95 
Eichelberger 1993 75 100 69 18 100 

Langan 1993 81 100 40 6 96 
Poldermans 1993 136 100 83 43 100 

Davila-
Roman 1993 93 100 79 8 100 

Poldermans 1994 181 100 77 32 100 
Van Damme 1997 156 50 81 13 96 
VPP = valeur prédictive positive                                                         
VPN = valeur prédictive négative. 

 

C- Coronarographie  

 La coronarographie préopératoire pourrait être la meilleure approche pour 

évaluer le risque opératoire lié à une maladie coronarienne, d'autant que la 

mortalité liée à l'examen est de l'ordre de 0,1 % et la morbidité de 1,3 %. Alors 

que la fréquence de sténoses coronaires chez l'opéré vasculaire, bien connue 

 



 

depuis l'étude de Hertzer et al. , pouvait inciter à la coronarographie facile sur ce 

terrain, la même équipe a montré récemment que l'absence de sténoses 

coronaires critiques (sténose du tronc coronaire gauche 70 % ou sténoses 

tritronculaires) était prédite avec une valeur prédictive positive de 94 % en 

l'absence d'angor, d'infarctus et d'insuffisance cardiaque congestive et que 

l'absence de sténoses coronaires sévères (tritronculaires > 50 % ou bitronculaires 

de 50-70 %) était prédite avec une valeur prédictive positive de 96 % en 

l'absence d'angor, d'infarctus, d'insuffisance cardiaque congestive et de 

diabète .Le bénéfice du pontage aortocoronaire préalable est suggéré par 

plusieurs études, dont l'étude CASS ( Coronary Artery Surgery Study) montrant 

que morbidité et mortalité en chirurgie non cardiaque étaient comparables chez 

les malades avec pontage aortocoronaire et ceux indemnes de sténoses 

coronaires, et plus faibles que chez les coronariens sans pontage . L'intérêt d'une 

dilatation coronaire préalable est également suggéré par une étude non 

randomisée portant sur 50 malades de chirurgie non cardiaque neuf jours en 

moyenne après une angioplastie coronaire. Une analyse globale montre une 

incidence d'infarctus du myocarde postopératoire de 0 à 1,2 % et une mortalité 

de 0,5 à 0,9 % en cas de pontage aortocoronaire préalable, à comparer à une 

incidence de 1,1 à 6 % et à une mortalité de 1 à 2,4 % en l'absence de pontage. 

Cependant, il convient de tenir compte de la mortalité et de la morbidité de l'acte 

de revascularisation et de celles dues au retard apporté au traitement chirurgical 

de l'atteinte coronarienne, ou de l'atteinte non coronarienne. Si l'on ajoute la 

mortalité du groupe « pontage préalable » (0,9 %) à celle liée au pontage 

(1,4 %), la mortalité globale des malades traités chirurgicalement (0,9 + 1,4 = 

2,3 %) est comparable à celle de ceux traités médicalement (2,4 %) . 

 



 

La coronarographie préopératoire est discutable quand la prévalence de la 

maladie coronarienne est faible. Elle doit être ciblée sur les malades vasculaires, 

surtout sur ceux porteurs d'un anévrysme aortique pour lesquels la 

revascularisation myocardique est trois fois plus fréquente que pour ceux atteints 

d'une sténose aortique ou d'une pathologie carotidienne (respectivement 25, 9 et 

8 %) . 

Une analyse logistique a permis à cette équipe d'identifier les facteurs 

cliniques qui indiquent une forte probabilité de revascularisation myocardique : 

âge > 64 ans, angor ou antécédent d'infarctus du myocarde, présence d'un 

anévrysme de l'aorte abdominale. La meilleure survie à long terme des 

coronariens sévères qui ont bénéficié d'un pontage aorto-coronaire peut être en 

faveur d'une prise en charge agressive (1; 105 ; 110 ; 111 ; 154). 

Dans notre étude, la coronographie n’a été réalisée chez aucun malade. 
 

D- Intérêts de la troponine         

Dans les actes de chirurgie extracardiaque, la troponine avait acquis ses 

lettres de noblesse depuis l'article princeps de Adams et al. qui avait permis 

d'asseoir la cardiospécificité du dosage.  

Une élévation post-opératoire de troponine I permettait de diagnostiquer 

avec précision les infarctus post-opératoires, tout en se déjouant des faux positifs 

liés au dosage des CK-MB.  

Une élévation post-opératoire de la troponine en chirurgie générale a 

également une valeur pronostique (voir tableauVIII). Dans un travail portant sur 

772 patients, une élévation de la troponine T en péri opératoire a multiplié par 

 



 

5,4 le risque de survenue d'un événement cardiovasculaire (décès d'origine 

cardiaque, infarctus, angor instable) dans les 6 mois. Dans le sous-groupe des 

patients qui ont élevé leur troponine, on observait en postopératoire un nombre 

d'épisodes d'insuffisance cardiaque congestive et de troubles du rythme plus 

important que dans le groupe des patients ayant une troponine normale. Cette 

élévation de troponine T postopératoire sans évidence clinique pour une 

ischémie identifie donc une population de patients à fort risque d'événements 

cardiovasculaires péjoratifs .Une autre étude, rapportée par une équipe française 

et portant sur 329 patients opérés de l'aorte abdominale a montré qu'une 

élévation de la troponine I au-delà du seuil de significativité était corrélée avec 

la survenue de complications cardiaques péri-opératoires mais n'était pas 

corrélée avec le taux d'événements cardiaques à un an . 

Dans notre étude, 10 malades ont fait un infarctus du myocarde à J1 

postopératoire, confirmés par le dosage de la troponine. 

 

 

 

 

 

 

 



 

TABLEAU VIII(54) 

Prise en charge postopératoire de l’opéré vasculaire guidée par le 
monitorage biologique du dommage myocardique par la troponine I.

Troponine   Atteinte 

myocardique 
Pronostic Prise en charge 

 
0 – 0.2 ng / ml  Nulle  Bon Temps de latence 

(6 heures ) 
 

0.3 – 1.5 ng / ml Dommage 

myocardique 
Menace d’infarctus    Améliorer 

l’oxygénation 
myocardique : 
Analgésie 

+ transfusion 
+ bêta-bloquants 
+ aspirine 
Bilan coronaire 
impératif à 
distance  de 
l’intervention 
 

1.5 – 3 ng / ml Nécrose 
myocardique 

 

Risque  
fonctionnel : 
espérance de vie 
à moyen terme 
limitée  

 

Soins intensifs 
Bêta-bloquants 
+ aspirine 
Bilan coronaire 
invasif 
impératif à distance 
de    
l’intervention 
 

> 3 ng / ml          Nécrose 
myocardique 
étendue 

Risque vital   Soins intensifs 
Bêta-bloquants 
+ aspirine 
Discuter une 
revascularisation 
si la mise sous 
antiagrégants est   
possible. 

 



 

VI- STRATÉGIE PRÉOPÉRATOIRE 

La stratégie préopératoire est résumée dans le tableau IX (186). 

Tableau IX : Bilan préopératoire d'un coronarien en vue d'une chirurgie 
non cardiaque.

 
 

 
 

 

 

 

 



 

VII- PRISE EN CHARGE PÉRIOPÉRATOIRE  
 

Le patient coronarien ou à risque coronarien bénéficie d'une prise en 

charge particulière sur le plan pharmacologique et du monitorage. 
 

A- Choix de la technique anesthésique  
 

Les principes qui doivent guider l’anesthésie générale en chirurgie 

non cardiaque à risque chez les patients ayant une cardiopathie sont les 

suivants : 

1) utilisation des doses ou concentrations de morphiniques qui permettent le 

maximum d’épargne hypnotique. 

2) Utilisation d’hypnotiques intraveineux surtout en administration continue 

ou d’hypnotiques par inhalation   

3) L’optimisation des interactions hypnotiques /morphiniques en faisant 

appel au monitorage moderne des effets des agents anesthésiques (l’index 

bi spectrale ou BIS)(123). 

   
B- Utilisation des morphiniques  
 

L’objectif principal de l’anesthésie des patients ayant une 

cardiopathie est la stabilité hémodynamiques. Il a été démontré, chez les 

patients sans cardiopathie, que les épisodes d’hypotension artérielle étaient 

surtout en relation avec les concentrations excessives d’hypnotiques, alors 

que les épisodes d’hypertension artérielle et de tachycardie lors des stimuli 

nocioceptifs étaient en relation avec des concentrations insuffisantes de 

morphiniques. Il est probable que le même  type de raisonnement puisse 

s’appliquer aux patients ayant une cardiopathie. 

 



 

Les morphiniques utilisés seuls ont un effet plafond en ce qui 

concerne le contrôle des réactions hémodynamiques lors des stimuli 

nocioceptifs. Cet  effet plafond correspond à des concentrations de 1.5 à 3 

ng /ml pour le sufentanil.de 10 à 15 ng/ml pour le fentanil ou le remifentanil 

et de 1200ng/ pour l’alfentanil. 

Ces concentrations sont comparables à celles capables d induire un 

effet EEG maximum et sont nécessaires pour atténuer les réactions 

hémodynamiques lors des stimulations majeurs (intubation trachéale) ou 

pour des interventions chirurgicales douloureuses (chirurgie abdominale 

sus mésocolique, chirurgie aortique)(123). 

 

C- Utilisation des hypnotiques intraveineux  
 

L’étomidate est l’hypnotique de choix pour l’induction de l’ 

anesthesie chez les patients ayant une cardiopathie en raison de sa bonne 

tolérance hémodynamique et a déjà été employé en perfusion continue. La 

dose d’induction est de 0.3/kg suivie d une perfusion d’entretien de 20ug/kg 

pendant moins de 6 heures. 

Le propofol est utilisé surtout pour l’entretien de l’anesthésie en débit 

massique ou en AIVOC. Les avantages potentiels du propofol sont le délai 

d’action et le demie vie contextuelle relativement courts.néomoins, le temps 

nécessaire pour une décroissance de 80p.100 des concentrations augmente 

rapidement dés la 4éme heure de perfusion. Les inconvénients de 

l’utilisation du propofol chez les patients ayant une cardiopathie sont 

recourt plus fréquent aux vasoconstricteurs, aux inotropes ainsi que la 

 



 

nécessité d’augmenter les volumes des solutés d’expansion volémique. 

L’utilisation du propofol diminue le recourt aux antihypertenseurs et 

n’augmente pas l incidence des anomalies segmentaire de la contractilité 

détectées en ETO. 

En entretien de l’anesthésie, le propofol a des effets hémodynamiques 

comparables au thiopental ou a l’isoflurane. Le propofol utilisé par 

titration n’augmente pas l’incidence des complications ischémiques péri-

opératoires si les modifications hémodynamiques sont rapidement 

contrôlées. 

Si le propofol est choisi comme agent d’induction il est recommander 

de faire une titration afin d atténuer ses effets hémodynamiques(123). 

 

D- Hypnotiques par inhalation 
 

Le principal problème  concernant l’utilisation des halogènes comme 

le sévoflurane ou l’isoflurane chez les patients ayant une coronaropathie 

concerne le risque théorique du vol coronarien et le risque potentiel 

d’ischémie myocardique. Le sévoflurane a des effets hémodynamiques 

comparables a ceux de l’isoflurane chez les patients ayant une cardiopathie. 

Il semble prudent a partir des études chez les patients coronariens de ne pas 

dépasser 2CAM pour les halogènes lors de l’entretien de l’anesthésie(123). 

 
 
 
 

 



 

E- Prévention périopératoire 
 

Dans tous les cas, le respect de la balance en oxygène du myocarde 

doit être assuré en périopératoire : il conviendra d'éviter les épisodes 

d'hypotension, d'anémie (respecter un seuil transfusionnel correspondant à 

une hématocrite de 30 % chez le coronarien), d'éviter les épisodes 

d'hypoxie, de tachycardie, d'hypertension ou d'hypothermie 

périopératoires qui engendrent une diminution des apports et une 

augmentation de la demande en oxygène. 

 

1- Les bêtabloquants  
 

Semblent intéressants dans le contexte péri opératoire, car ils 

diminuent la demande en oxygène, en diminuant la fréquence cardiaque et 

la contractilité myocardique, et augmentent les apports en oxygène en 

provoquant une redistribution des flux coronariens des régions 

normalement vascularisées vers les régions sous-endocardiques. 

Des études faites par Mangano et coll en 1996 et poldemans en 1999 et 

bien d autres études randomisées ont montrées le rôle important des béta-

bloquants dans la diminution de la morbi-mortalité en péri et post 

opératoire (88 ;113 ;114 ;). 

Dans notre étude, 82 malades (72%) étaient sous bêtabloquants, ce 

traitement a été maintenu chez tous les patients. 
 

 

 

 

 



 

2-Les statines 

  Sont des médicaments hypocholestérolémiants agissant en inhibant la 

HMGCoA réductase. Mais ils agissent aussi indépendamment du 

cholestérol par un effet pléiotrope, directement sur le vaisseau et entraînent 

une diminution de la CRP qui est un facteur de risque cardiovasculaire. En 

phase péri opératoire, les statines semblent pouvoir montrer un effet 

cardioprotecteur indépendant et additif des bêtabloquants. Cet effet semble 

persister à long terme. Cependant, il faut garder à l'esprit que des cas de 

rhabdomyolyse péri opératoire ont été décrits chez des patients opérés sous 

statines. Une étude randomisée en chirurgie non cardiaque a pu montrer un 

effet protecteur face aux infarctus du myocarde péri opératoire de 

l'Atorvastatine 20 mg prescrite 30 jours avant une intervention de chirurgie 

vasculaire et 15 jours en postopératoire (43 ;73 ;136).  

3- Les antiagrégants  

Posent un véritable problème actuellement pour les anesthésistes. 

Leur maintien ou leur arrêt pose des questions quotidiennes aux 

praticiens. Il semblerait qu'il existe un effet rebond d'hypercoagulabilité à 

l'arrêt de l'aspirine. En cas de mise en place d'un stent coronarien, il 

convient d'attendre un délai de 4 à 6 semaines afin d'éviter les risques de 

thrombose sur les stents, délai qui permet d'obtenir une certaine 

réendothélialisation du stent sans resténose.  

Cependant, il convient de garder à l'esprit que de plus en plus de 

patients sont actuellement porteurs de stent dit actif (stent au sirolimus 

rapamycine ou au paclitaxel) nécessitant un double traitement antiagrégant 

 



 

plaquettaire par aspirine et clopidogrel (Plavix®) pendant de nombreux 

mois. Des cas alarmants de thrombose de stent un an après leur mise en 

place, liés à l'arrêt des antiagrégants plaquettaires en préopératoire sont 

actuellement décrits. Ces cas doivent rendre extrêmement vigilant l'arrêt 

des antiagrégants plaquettaires chez de tels patients et des avis spécialisés 

sont nécessaires (62 ;67 ;101 ;170). 

Dans notre étude, 45 malades (40%) étaient sous antiagrégants 

plaquettaires, ce médicament fut arrêté 3 à 5 jours avant l intervention sauf 

chez les malades admis en urgence. 

  4- Antivitamines k  
 

 La décision d'interrompre ou non le traitement se base sur le rapport entre 

les risques thromboembolique et hémorragique. En l'absence de traitement, le 

risque de récidive d'une embolie systémique chez les patients souffrant d'une 

AC/FA varie entre 5 et 20 % selon les facteurs de risque associés.  

Le risque de thrombose est de 8 % par an chez un patient porteur d'une 

valve mécanique. Un relais pré et postopératoire par de l'héparine calcique sous-

cutanée permet de limiter la période sans couverture anti-thrombotique. 

L'intervention a lieu lorsque l'International normalized ratio (INR) est inférieur 

à 1,5 et à distance de la dernière injection d'héparine lorsque le TCA s'est 

normalisé. Les AVK sont repris en période postopératoire. La place des 

héparines de bas poids moléculaire dans cette stratégie de substitution aux AVK 

reste à définir. 

 En cas d’urgence en chirurgie abdominale, voire orthopédique , ou si 

l’INR souhaité reste supérieur à2 la veille de l’intervention, la prise de petite 

 



 

dose de vitamine K1 (1 mg PO, SC ou IV) permetd’obtenir dès le lendemain un 

INR inférieur à 1,8. 

Dans le cas d’une situation d’urgence nécessitant un geste opératoire très 

rapide, on utilisera un concentré de facteur vitamino-K dépendant (Kaskadil) 

(5 ;135 ;184). 

Dans notre étude, 13 malades (11%) étaient sous sintrom. 

Ce médicament fut arrêté 48 à 72h avant les interventions programmées et 

remplacé par l’héparine de bas poids moléculaire sous contrôle du TP qui doit 

être supérieur à 50%. 

 Pour les interventions en urgence, les malades étaient transfusés par le 

plasma frais congelé une heure avant l’intervention avec perfusion de vitamine 

K : 5 à 10 mg, toujours sous contrôle du TP (>50%). 

 
5- Prévention de l’hypothermie  

             
          L’hypothermie péri-opératoire même modérée (35°C), augmente 

l’incidence des complications ischémiques. Chez les patients coronariens, le 

maintien de la normothermie modérée (36.70°C en moyenne) diminue de 

55p.100 les complications cardiaques par rapport aux patients ayant 

présenté une hypothermie modérée (25.4°C).Par ailleurs, il a été montré 

que le maintien de la normothermie diminuait les besoins transfusionnels. 

En pratique, le maintien de la normothermie doit représenter un objectif 

majeur de l’anesthésie chez les patients ayant une cardiopathie (123). 
 

 

 

 



 

          6-Prévention et correction de l’anémie péropératoire  
 
           En pratique, il est licite de corriger une anémie (Hb<9 à 10g /dl) chez 

des patients ayant une coronaropathie dans le contexte d’une chirurgie à 

risque. A fortiori en cas de signes d’ischémie myocardiques. 

L’augmentation de la concentration d’hemoglobine à 12g/DL n’a pas 

permis d’obtenir un bénéfice sur la survie. En péri-opératoire, l’objectif 

chez les patients ayant une cardiopathie est une concentration 

d’hemmoglobine aux alentours de 10g/dl car une concentration trop élevée 

d’hémoglobine pourrait avoir des effets délétères chez les patients 

coronariens (123). 
 

F- Monitorage 
 

Chez le patient à risque, le monitorage comprend un ECG avec 

dérivations D II et V5 (ou son équivalent) et analyse digitalisée du segment ST, 

un oxymètre de pouls, un capnomètre et un appareil de mesure automatique de 

la pression artérielle. 

L'apparition d'un sous-décalage du segment ST correspond habituellement 

à une ischémie sous-endocardique. Le sous-décalage horizontal ou descendant 

est l'aspect le plus typique de l'ischémie périopératoire. Son amplitude doit 

dépasser 0,1 mV (1 mm) pour avoir une spécificité suffisante. Le sus-décalage 

du segment ST traduit généralement une ischémie transmurale. Son amplitude 

doit dépasser 0,2 mV (2 mm) pour être symptomatique d'une ischémie. La prise 

en compte de ces modifications exige un enregistrement avec une bande de 

réponse en fréquence plate de 0,05 à 100 Hz. Le diagnostic d'ischémie est porté 

 



 

si les modifications durent au moins 20 s. En présence d'un bloc de branche 

gauche, d'une hypertrophie ventriculaire, d'un entraînement électrosystolique, 

d'un bloc auriculoventriculaire complet ou d'un traitement digitalique, le 

monitorage du segment ST est inopérant car faussé. 

En chirurgie majeure, un cathéter artériel raccourcit les délais de 

traitement des variations de pression artérielle. Dans cette chirurgie, les 

indications de cathéter artériel pulmonaire sont larges, en particulier pour les 

interventions longues ou nécessitant un clampage aortique. La prévention de 

l'hypothermie peropératoire pourrait minimiser les contraintes hémodynamiques 

postopératoires liées au réchauffement. 

L'échographie transoesophagienne (ETO) permet de détecter une 

dégradation segmentaire de la contractilité myocardique avec une grande 

sensibilité mais avec une spécificité médiocre. Si elle autorise un monitorage 

optimum de la volémie, l'ETO est difficilement utilisable chez les patients ex 

tubés, or l'ischémie myocardique est deux fois plus fréquente en phase 

postopératoire . De plus, sa survenue multiplie le risque d'accident myocardique 

postopératoire par 9,2 alors que l'ischémie pré ou peropératoire ne le multiplie 

que par 2,7 et 2,1, respectivement. Aussi, la surveillance du segment ST devrait 

être pratiquée idéalement pendant plusieurs jours postopératoires pour détecter 

et traiter les ischémies myocardiques. Le monitorage du segment ST en temps 

réel par télémétrie avec alarme est à l'étude  . Cependant, le premier épisode 

d'ischémie apparaît dans les 24 premières heures dans 87 % des cas . Chez des 

patients à risque, l'ECG 12 dérivations enregistré immédiatement après 

l'anesthésie possède une spécificité de 84 % et une sensibilité de 83 % pour 

 



 

prédire l'élévation de la troponine T . Enfin, le sevrage de la ventilation 

mécanique en soins intensifs peut s'accompagner d'ischémie myocardique. 

En l'absence d'accident myocardique, la survenue d'une ischémie 

périopératoire modifie-t-elle le pronostic à long terme ? Pour Mangano et al , la 

différence de survie est de 10 % à 2,5 ans. Pour Christopherson et al  , il n'y a 

pas de différence à cinq ans après chirurgie vasculaire périphérique. Cependant, 

le taux de survie n'est que de 57 % chez ces patients, ce qui incite à une prise en 

charge cardiologique de cette population (186). 
 

VIII- Prise en charge postopératoire 
 

 

Les stratégies préopératoire et peropératoire définies, il est alors apparu 

essentiel, pour maîtriser le risque opératoire, de limiter les causes principales des 

complications cardiaques périopératoires : les contraintes hémodynamiques et 

métaboliques postopératoires. En effet, alors que le retentissement de l’acte 

chirurgical est parfaitement contrôlé par les techniques d’anesthésie. 

Les stimuli postopératoires compromettent la balance énergétique du 

myocarde et sont à l’origine d’une hyper-coagulabilité. Ces deux anomalies 

favorisent les complications coronaires postopératoires. Il est maintenant 

démontré que l’opéré cardiaque ne doit pas vivre le stress postopératoire pour 

survivre à ce stress. Plusieurs techniques d’analgésie, voire le recours à des 

médicaments qui limitent l’hyperactivité sympathique postopératoire comme les 

bêta-bloquants ou les alpha-2 agonistes, sont actuellement proposés pour limiter 

les contraintes métaboliques et circulatoires postopératoires. 

 
 

 



 

A- Limiter les contraintes circulatoires postopératoires 
     Prévention de l’hypothermie et analgésie postopératoire 

 
La prévention de l’hypothermie périopératoire ainsi qu’une analgésie 

postopératoire intensive limitent de façon significative les contraintes 

circulatoires de la période postopératoire. Cependant, bien que diminuées, ces 

contraintes ne sont pas abolies. De plus, bien que d’intensité moindre après les 

premières 24 heures postopératoires, elles persistent plusieurs jours après 

l’intervention. Pour certaines interventions de chirurgie générale, l’analgésie 

postopératoire intensive nécessite l’administration d’anesthésiques locaux ou de 

morphiniques par voie péridurale. Ces techniques limitent de façon très efficace 

l’hypertonie sympathique et l’hyper coagulabilité postopératoire et réduisent 

l’incidence des épisodes d’ischémie myocardique. Il faut alors prévoir un suivi 

en unité de soins intensifs dans le but de réaliser une analgésie postopératoire 

efficace pendant deux à trois jours après l’intervention. Si la surveillance 

postopératoire en unité de soins intensifs ne peut être réalisée que 24 heures 

après l’intervention, l’administration par injection unique de morphine par voie 

intrathécale avant l’intervention, qui procure une analgésie d’excellente qualité 

pendant 18 heures, est préconisée par de nombreux auteurs. La morphine doit 

être administrée dans cette indication et ce, à des posologies de 0,3 à 0,5 

milligramme en injection unique avant l’intervention. 

Cette technique exposant aux risques de dépression respiratoire, il est 

fondamental que le malade bénéficie d’une surveillance adaptée dans la nuit qui 

fait suite à l’intervention (54 ;127 ;128 ;159). 

 
 
 

 



 

B- Contrôle des accès hypertensifs postopératoires  
 

La survenue d’accès hypertensifs postopératoires est particulièrement 

fréquente chez les opérés de chirurgie vasculaire. Ils sont caractérisés au plan 

physiopathogénique par une inadaptation des résistances artérielles systémiques 

à l’augmentation du débit cardiaque. En fait, l’hypertension artérielle 

postopératoire résulte essentiellement d’une vasoconstriction artériolaire avec 

élévation pathologique des résistances artérielles systémiques. 

Les inhibiteurs calciques du groupe de la dihydropyridine ont fait la 

preuve de leur efficacité en vue de contrôler les poussées hypertensives 

postopératoires sans exposer au risque de survenue d’une hypotension artérielle. 

Ils ont l’avantage d’améliorer le retour veineux, car leurs effets sur le tonus 

veineux capacitif sont négligeables tout comme leurs effets inotropes négatifs.  

Le labetalol se comporte essentiellement comme un adrénolytique bêta, 

son effet adrénolytique alpha étant modéré. Il a l’avantage de diminuer la 

fréquence cardiaque, souvent élevée en postopératoire, et d’améliorer la balance 

énergétique du myocarde. L’urapidil, adrénolytique alpha ayant une action 

centrale, a également fait la preuve de son efficacité pour contrôler les accès 

hypertensifs postopératoires sans modifier la fréquence cardiaque 

(43 ;54 ;193 ;202). 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

ANESTHESIE DE L’INSUFFISANT 

CARDIAQUE 
 

I- PHYSIOPATHOLOGIE DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE  
 

L'insuffisance cardiaque traduit l'incapacité du cœur à faire face aux 

besoins hémodynamiques de l'organisme, tout d'abord à l'effort, puis au repos.  

L'altération du fonctionnement cardiaque déclenche des mécanismes 

d'adaptation extrinsèques et intrinsèques destinés à maintenir un débit cardiaque 

suffisant.  

A- Mécanismes d’adaptation  

L'augmentation du tonus sympathique avec élévation des catécholamines 

intra-myocardiques entraîne une augmentation de la fréquence cardiaque et de la 

puissance contractile.  

Les fibres myocardiques s'allongent, ce qui accroît leur force contractile 

selon la loi de STARLING. 

La situation hémodynamique est donc rétablie, mais la réserve 

myocardique est diminuée (le cœur fonctionne sur ses réserves).  

Le cœur se dilate et s'hypertrophie. Au delà d'une longueur de 2,2 µ, le 

sarcomère perd de son énergie contractile. 

L'insuffisance cardiaque est décompensée.    

 

 



 

 

 

B- Mécanisme de l’insuffisance cardiaque décompensée  

• Augmentation permanente de la précharge : 

La pression télédiastolique ventriculaire ou précharge s'élève (à gauche 

lorsque cette pression dépasse 25 mmHg, le débit cardiaque ne s'élève plus, puis, 

progressivement diminue.) 

Il s'en suit une élévation des pressions en amont, ainsi qu'une stase 

sanguine avec augmentation du volume sanguin circulant, sous l'effet d'un 

hyperaldostéronisme réactionnel.  

• Augmentation de la post-charge :  

La post-charge correspond à la pression artérielle. Étant donné que la 

pression artérielle est la résultante du débit cardiaque et des résistances 

périphériques, dans l'insuffisance cardiaque, la chute du débit entraîne une 

élévation des résistances périphériques, sous l'effet d'une stimulation du système 

rénine-angiotensine-aldostérone.  

L'augmentation du volume sanguin circulant et la constitution d'œdèmes 

périphériques contribuent à élever les résistances périphériques.  

• Mécanisme de la dyspnée d'effort : 

Lorsque le patient insuffisant cardiaque effectue un effort, le ventricule 

gauche ne peut évacuer dans l'aorte la totalité du sang qu'il reçoit du ventricule 

droit et du lit vasculaire pulmonaire. Le sang s'accumule en amont du ventricule 

gauche : dans l'oreillette gauche, mais surtout dans les veines pulmonaires.  

 



 

 

• Mécanisme de l'œdème pulmonaire : 

Lorsque la pression télédiastolique du ventricule gauche s'élève, la 

pression s'élève en amont, veines et capillaires pulmonaires. Lorsque cette 

pression atteint 35 mmHg, le plasma traverse la membrane alvéolaire et passe 

dans la cavité alvéolaire, d'où l'expectoration mousseuse et rosée.  

• Mécanisme des œdèmes périphériques : 

La diminution du débit cardiaque en aval du cœur gauche et 

l'augmentation de la pression en amont du cœur droit entraînent : 

- Une diminution du débit rénal, d'où rétention d'eau et de sel. 

- Une augmentation de la sécrétion d'aldostérone d'où rétention de 

sodium et d'eau. 

- Une anoxie périphérique qui accroît la perméabilité capillaire et donc 

favorise le passage de liquide dans le milieu interstitiel.    
 

II- INCIDENCE DES COMPLICATIONS CARDIAQUES 

POSTOPERATOIRES CHEZ L'INSUFFISANT CARDIAQUE 

L'incidence de l'insuffisance ventriculaire gauche congestive postopératoire a 

été établie par de nombreuses études épidémiologiques réalisées chez les opérés 

de chirurgie générale souffrant d'au moins deux des facteurs de risque suivants : âge 

supérieur à 65 ans, insuffisance coronaire, présence d'un diabète, hypertension 

artérielle.Le pourcentage de survenue d'une insuffisance ventriculaire gauche 

congestive après intervention de chirurgie générale varie entre 4 et 8 %. On note 

que le risque de survenue d'une insuffisance ventriculaire gauche est élevé chez 

 



 

les opérés adressés pour chirurgie vasculaire périphérique, qui sont souvent âgés et 

qui ont des lésions multifocale (10 ;23 ;79 ;131). 
 

III- EVALUATION PREOPERATOIRE 

A- Classification de la New York Heart Association (annexe 1) 

La classification de la NYHA permet de coter la gravité de l'insuffisance 

cardiaque selon la symptomatologie du malade en fonction de son activité 

physique. Le risque opératoire est plus élevé chez les patients porteurs de signes 

d'insuffisance cardiaque congestive au moment de la chirurgie que chez ceux 

pour lesquels l'insuffisance cardiaque est contrôlée. Le risque de décompensation 

est estimé à 10 % si l'insuffisance cardiaque chronique est compensée par un 

traitement médical et à 20 % s'il existe des signes d'insuffisance ventriculaire 

gauche préopératoire malgré un traitement bien conduit. Une insuffisance 

cardiaque décompensée est une contre-indication absolue à une chirurgie non 

vitale. La mortalité postopératoire est liée à l'importance de la gêne fonctionnelle 

préopératoire : elle est de 4 % en classe I, de 11 % en classe II, de 24 % en classe 

III et de 67 % en classe IV.  

Le risque opératoire est d'autant plus grand que l'insuffisance cardiaque est 

plus invalidante, que le malade est plus âgé (> 70 ans) et qu'il présente un 

antécédent d'œdème aigu pulmonaire et un bruit de galop à l'auscultation. Une 

turgescence jugulaire de repos ou un reflux hépatojugulaire positif ont une 

valeur prédictive positive de 80 % pour une valeur de pression d'occlusion de 

l'artère pulmonaire supérieure à 18 mmHg.  

 

 



 

Certains ont fait appel à des critères plus quantitatifs pour pallier 

l'imprécision de la classification de la NYHA. L'utilisation des équivalents 

métaboliques est recommandée par le consensus américain de 1996 sur 

l'évaluation cardio-vasculaire avant chirurgie non cardiaque. Ce score, ou "Duke 

Activity Status Index" est réalisé à l'aide d'un questionnaire standardisé 

comportant douze items. 

Tableau X : Score de Duke : besoins énergétiques estimés pour 
diverses activités. 

 

1 MET* Autonomie pour les activités de la vie courante  
(repas, toilette) 
 
Marcher dans la maison Marcher dans la rue (3-5 km/h) 

 

4 MET Monter un étage sans s'arrêter 
 
 
Marcher dans la rue (5-7 km/h)  
 
Activités domestiques importantes (laver parterre) 

10 MET Activités sportives importantes (natation, tennis en simple, 
ski alpin) 

* MET : équivalent métabolique correspondant à la consommation 
d'oxygène d'un homme de 40 ans au repos, soit 3,5 mL.kg'Kmn 

 



 

Chaque type d'activité physique a une dépense énergétique correspondant à 

un certain nombre d'équivalents métaboliques (MET). Un MET correspond à la 

consommation d'oxygène d'un homme de 40 ans au repos, soit 3, 5 

mL.kg-i.mn-1.  

La dépense énergétique est de l'ordre de 1 à 4 MET pour des activités telles 

que manger, s'habiller, marcher autour de la maison et laver la vaisselle. Monter 

un étage, marcher en terrain plat à 5-7 km/h-1, courir sur une courte distance, 

frotter les sols à la brosse, jouer au golf nécessitent de 4 à 10 MET. Les besoins 

dépassent 10 MET avec la natation, le tennis en simple ou le football. La capacité 

fonctionnelle est qualifiée d'excellente si elle est supérieure à 7 MET, de modérée 

entre 4 et 7 MET ou de mauvaise si inférieure à 4 MET( 34 ;80 ;99 ;106). 

 

B- Classification de l'American Society of Anaesthesiologists (ASA)  
 

 La classification de l'ASA (annexe 2) est largement utilisée pour 

appréhender le risque de façon globale, car il existe une relation globale entre la 

morbidité et la mortalité périe opératoire et le niveau de classe ASA. On peut, dans 

une étude prospective, noter une majoration du risque de complications 

cardiaques et de la mortalité durant tout le séjour hospitalier selon la classe ASA 

(respectivement classe I : 0,1 % et 0,1 % ; classe II : 1,5 % et 0,7 % ; classe III : 5,5 

% et 3,5 % ; classe IV : 18 % et 18,3 %). 

La classe ASA et l'âge sont cependant des moyens d'évaluation trop 

grossiers pour évaluer le risque individuel et pour donner des conseils 

préopératoires judicieux ( 222). 

 

 



 

C- Index multifactoriels de risque cardiaque 

       1- Index original de Goldman 
 

Cet index est fondé sur les données recueillies chez 1 001 opérés de plus 

de quarante ans en chirurgie non cardiaque au Massachusetts General Hospital de 

Boston . Une analyse univariée puis multivariée a été utilisée pour identifier les 

facteurs liés à une augmentation du risque de complications cardiaques péri 

opératoires (infarctus du myocarde, œdème pulmonaire ou tachycardie 

ventriculaire) ou de mort d'origine cardiaque. 

Neuf variables concernant l'histoire du malade, l'examen physique et 

quelques examens complémentaires simples sont identifiées, dont le poids relatif 

est noté sous forme de points. On remarque que l'infarctus récent et l'insuffisance 

cardiaque ont un poids élevé alors que l'hypertension et le tabagisme ne sont pas 

identifiés comme des facteurs de risque.  

Le total des points permet de placer le futur opéré dans l'une des quatre 

classes depuis 0-5 points (classe 1) à plus de 25 points (classe 4), avec un risque 

de morbidité périopératoire de nature cardiaque inférieure à 1 % en classe 1 et à 78 

% en classe 4. Goldman a fait évoluer son index de risque en 1987 en compilant 

les observations de quatre études et en publiant un index de risque cardiaque 

révisé tenant compte du malade et de l’intervention (97 ;98). 

 



 

 2- Index de Detsky 
 

Detsky et al. modifient en 1986, l'index original de risque cardiaque de 

Goldman et al. en incorporant d'autres variables qui leur paraissent importantes 

cliniquement comme l'angor classes III et IV de la classification de la Société 

cardio-vasculaire canadienne, l'angor instable et les antécédents d'œdème 

pulmonaire. La première étape du programme est d'établir la probabilité pré-

test de complications cardiaques sévères (mort d'origine cardiaque, infarctus du 

myocarde et œdème pulmonaire alvéolaire) et de complications cardiaques 

sérieuses (idem + insuffisance coronaire et insuffisance cardiaque congestive 

nouvelle ou aggravée sans œdème pulmonaire alvéolaire) pour les différentes 

spécialités chirurgicales au General Hospital de Toronto.  

La deuxième étape consiste à calculer le score de risque (le maximum 

possible est de 105 points).  

La troisième étape consiste à convertir le risque moyen pour une 

intervention donnée (probabilité pré-test) en un risque moyen pour le malade 

donné (probabilité post-test) en utilisant un nomogramme. L'utilisation correcte de 

cet index de risque nécessiterait d'établir l'incidence des complications 

périopératoires de l'établissement où l'on souhaite l'appliquer (69). 

 

                D- Classification de l'ACC/AHA 
 
 

La "task force" de l'ACC/AHA a proposé, en 1996, d'évaluer le risque 

cardio-vasculaire péri opératoire en chirurgie non cardiaque en fonction 

 



 

d'éléments cliniques prédictifs). Cette évaluation est cependant moins globale que 

les index multifactoriels de risque cardiaque. 

La nature de l'intervention elle-même identifie le patient susceptible de 

souffrir d'une maladie cardiaque. La chirurgie vasculaire périphérique est ainsi 

associée à une plus grande morbidité et à une mortalité totale plus élevée que tous 

les autres types de chirurgie non cardiaque. Le degré de la contrainte 

hémodynamique peropératoire est évidemment lié à la technique chirurgicale 

(durée, stimulations nociceptives, position, clampage, saignement...). Ainsi, une 

durée d'intervention supérieure à cinq heures est associée à une majoration du 

risque périopératoire d'insuffisance cardiaque congestive et de mort de cause non 

cardiaque. 

Le risque cardio-vasculaire est stratifié selon l'intervention chirurgicale. Il 

convient de rappeler le rôle favorisant du siège de l'intervention et de sa réalisation 

ou non en urgence. Les décès ayant une cause cardiaque sont ainsi deux fois plus 

fréquents après chirurgie intra abdominale ou thoracique non cardiaque aortique et 

les complications cardiaques postopératoires six fois plus fréquentes (80). 
 

IV- PREPARATION DE L'OPERE A L'INTERVENTION 
 

En pratique, dans la majorité des cas, l'insuffisance cardiaque est connue et 

diagnostiquée et l'opéré bénéficie d'un traitement médical. Dans ce cadre, 

l'essentiel de la préparation consiste à vérifier que le traitement est adapté et, 

surtout, à adapter la prise des différents médicaments dans les 48 heures qui 

précèdent l'intervention. Plus rarement, l'insuffisance cardiaque n'a pas été 

diagnostiquée ou traitée. Dans ce cas-là, la question qui se pose est de savoir s'il  

 

 



 

 

convient de débuter un traitement médical afin d'améliorer les réserves de 

fonction cardiaque avant l'admission en milieu chirurgical. 

 



 

A- Monitoring 
 

Il faut se donner les moyens de prévenir tout événement susceptible 

de décompenser l’insuffisance cardiaque et de réagir dans les plus brefs 

délais.  Il faut quantifier l’effet de toute intervention (agent d’anesthésie, 

remplissage, vasoconstricteurs,…). 

L’anesthésie générale a le double mérite de : 

 permettre un monitorage plus « pointu » que l’ALR 

 un « accident » hémodynamique per-op (ex : arrêt cardio-

circulatoire) a beaucoup plus de chance de ne pas laisser de séquelle si il 

survient sous AG. 

Les paramètres : 

• Pression artérielle instantanée : très utile quelle que soit l’étiologie de 

l’insuffisance cardiaque.  Il faut pouvoir réagir instantanément en cas 

de poussée hypertensive ou de chute tensionelle.   

• Pression veineuse centrale : toujours INUTILE pour guider le 

remplissage, mais TRES UTILE pour monitorer une éventuelle 

défaillance VD.  Si le VD ne pompe plus, la POD s’élève 

instantanément.  

• Débit cardiaque : fondamental pour guider le remplissage.  Une 

stagnation du débit en réponse à un apport de liquide témoigne que 

l’on a atteint le plateau de la courbe de fonction cardiaque du patient.  

Il faut donc arrêter de remplir car cela n’améliorerait pas la 

 



 

perfusion (pas d’augmentation du débit) mais entraînerait de la 

congestion veineuse en amont du ventricule défaillant.   

• SvO2 : peut révéler une inadéquation du transport aux besoins en O2, 

lesquels sont largement réduits sous AG.  N’est perturbée sous AG 

que dans les cas extrêmes mais peut être très parlante au réveil. 

• PAPo : idem PVC, mais utile pour dépister une défaillance VG.  Par 

contre, là aussi, pas d’utilité pour le management peropératoire.  

Seule la mesure du débit est un critère fiable pour guider le 

remplissage 

• Température : indispensable, l’absence de réserve à l’effort des 

insuffisants cardiaques impose une attitude pro-active pour éviter 

tout refroidissement.  Le monitorage de la température en continu 

guidera les choix thérapeutiques (réchauffeur de solutés, retarder le 

réveil jusqu’à obtention d’une température satisfaisante, …) 

• Diurèse (sonde urinaire) : la baisse de la diurèse peropératoire est 

multifactorielle, pas forcément liée à une décompensation de 

l’insuffisance cardiaque.  Son monitorage post-opératoire est très 

utile (mais la sonde n’est pas obligatoire si le recueil des urines de 

chaque miction est possible) 

B- Faut-il faire des investigations pré-opératoires ? 

 Chirurgie réglée : 

▪ Oui si insuffisance cardiaque non connue ou si aggravation clinique 

récente. 

 



 

▪  Non si patient stable et bien suivi. 

 Chirurgie urgente : 

Non, la pathologie chirurgicale étant elle-même un facteur de 

décompensation il ne faut pas prendre de retard en demandant des 

explorations dont les résultats ne changeront pas la prise en charge.   

Le patient insuffisant cardiaque et sa famille doivent toujours être 

informés du risque accru de complication péri-opératoire lors de la 

consultation d’anesthésie. 

 
   

C- Anesthésie Générale 
 

  Au-delà de tel agent d’anesthésie, c’est la manière de  titrer les drogues 

d’anesthésie et de faire le diagnostic rapide de toute répercussion sur la fonction 

pompe cardiaque, qui sont au premier plan L’anesthésie générale ne doit pas 

rompre l’état d’équilibre d’un insuffisant cardiaque ni aggraver des troubles du 

rythme préexistant. L’induction doit toujours être douce, patient en position tête 

légèrement surélevée (orthopnée), en cherchant une profondeur d’anesthésie 

suffisante, ni trop légère ni trop profonde. 

Si l’insuffisance cardiaque est stabilisée, toutes les techniques 

anesthésiques se valent. Au-delà des combinaisons ici l’expérience de 

l’opérateur est exigée. 

Pour les drogues, l'agent idéal doit :  

o ne pas être inotrope  

o maintenir le tonus vasculaire  

 



 

o limiter les stimuli nocicéptif  
 

Parmi les halogénés l’isoflurane représente l’anesthésique de choix chez 

le cardiaque en dehors de toute situation d’hypovolémie. 
 

D- Anesthésie Locorégionale 
 

         L’anesthésie locorégionale vise l’effet dépresseur myocardique des 

agents IV. Elle diminue la fréquence des complications du saignement péri-

opératoire, de même qu’elle procure une analgésie postopératoire 

particulièrement bénéfique chez le patient cardiaque. 

Sur de courtes séries, l’anesthésie locorégionale a montré sa supériorité 

sur l’anesthésie générale en terme de morbidité et de mortalité cardiaque mais 

ceci demande a être confirmé sur séries plus larges. 

Le bloc sympathique par les anesthésiques locaux doit être inférieure à 

D4, origine du sympathique cardiaque lequel est nécessaire au mécanisme 

compensateur du cœur défaillant. 
 

V- LE REVEIL ANESTHESIQUE  
C’est la période de tous les dangers ou le risque de bas débit ou 

d’insuffisance cardiaque congestive sont fréquents. En effet est paradoxal, que 

face à des contraintes myocardiques importantes : frissons, douleurs, sevrage de 

la ventilation, tendance hypoxique, on peut constater un relâchement de la 

surveillance. C’est à dire que chez le cardiaque, la qualité du réveil 

(réchauffement, antalgiques, anticoagulants), le contrôle strict des paramètres 

hémodynamiques sont impératifs. La durée de cette surveillance de 1 à 5 jours 

dépendra du type de chirurgie et de l’état fonctionnel du myocarde. 

 

 



 

 
             ANESTHESIE ET VAVLVULOPATHIES 
 

I- Evaluation Pré Anesthésique 
 

 L'évaluation du risque cardiaque chez le malade atteint d'une 

valvulopathie impose de la reconnaître et d'apprécier la sévérité de l'anomalie 

mécanique et son retentissement sur la fonction ventriculaire gauche, la 

circulation pulmonaire, le ventricule droit et la circulation coronarienne. La 

plupart des valvulopathies sont diagnostiquées par le seul examen clinique qui a 

permis de classer le malade selon les critères de la NYHA. Il est rare que le 

malade n'ait pas déjà été vu par un cardiologue qui a précisé les données 

anatomiques et l'atteinte fonctionnelle par échocardiographie. L'écho Doppler 

cardiaque y ajoute des renseignements sur les flux et les gradients de pression 

qui permettent souvent de se passer du cathétérisme cardiaque et de la 

coronarographie en l'absence de douleur angineuse. La prise en charge du risque 

d'endocardite commun à toutes les valvulopathies a été précisé par une 

conférence de consensus. Le risque péri opératoire d'insuffisance cardiaque 

congestive ou d'état de choc en cas de sténoses valvulaires symptomatiques fait 

discuter un geste sur la valve avant le geste chirurgical non cardiaque.  

À l'inverse, les fuites valvulaires symptomatiques peuvent être stabilisées 

dans la période préopératoire par un traitement médical intensif. Elles sont 

habituellement mieux tolérées dans la période péri opératoire et le geste sur la 

valve peut alors suivre de quelques semaines ou de quelques mois, dès lors que 

le pronostic général aurait pu être compromis par le retard au geste chirurgical 

 



 

non cardiaque. Toutefois, lorsque la régurgitation valvulaire est sévère et 

s'accompagne d'une réduction de la fonction ventriculaire gauche, le 

remplacement valvulaire premier s'impose car la réserve hémodynamique 

globale est si limitée que l'équilibre hémodynamique serait fortement 

compromis par les contraintes hémodynamiques péri opératoires (185). 

 
     II- L’INSUFFISANCE AORTIQUE  
 

A-  Définition  
 

L'insuffisance aortique (IA) peut se définir par l'absence ou l'insuffisance 

de coaptation diastolique des sigmoïdes aortiques, avec pour conséquence le 

reflux d'une certaine quantité de sang de l'aorte vers le ventricule gauche. 
 

B- Etiologies 
Le rhumatisme articulaire aigu reste l’étiologie la plus fréquente au 

Maroc. 
 

C- Physiopathologie  
 

1- La régurgitation aorto-ventriculaire 

La quantité de sang régurgitée dépend de 3 paramètres principaux: la 

surface fonctionnelle de l'orifice aortique en diastole, l'importance du gradient 

de pressions diastolique entre aorte et ventricule gauche, et enfin la durée de la 

diastole. 

 

 

 

 



 

 

2- Les mécanismes d'adaptation du ventricule gauche  
 

 dans l'insuffisance aortique chronique  

Le mécanisme principal d'adaptation est la dilatation ventriculaire.  

Au stade de compensation, la combinaison de la dilatation et de 

l'hypertrophie ventriculaire permet une augmentation de la performance 

cardiaque. 

A un stade évolué, les pressions pulmonaires s'élèvent et le débit 

cardiaque s'abaisse.  
 

 Dans l'insuffisance aortique aigue 
 

Le ventricule gauche n'a pas le temps de s'adapter à ces nouvelles 

conditions et de se transformer comme il le fait dans l'IA chronique.  

 
 

D- Implications en anesthésie-réanimation 
 

Le contrôle rigoureux de la fréquence cardiaque est impératif tout au long 

de la période opératoire. On maintiendra le rythme sinusal entre 800 et 100 

battements par minute, ce qui limite la dilatation ventriculaire gauche, et majore 

la pression diastolique aortique. Ces deux effets améliorent la perfusion 

coronaire, et compensent largement l’élévation des besoins en oxygène 

conséquence d’un rythme cardiaque plus élevé. 

Toute bradycardie, qui prédispose à la distension ventriculaire, à 

l’élévation des pressions auriculaires gauches, et à la congestion pulmonaire et 

qui augmente la régurgitation, doit être rapidement corrigée.  

 



 

Un certain degré d’hypotension artérielle, secondaire à une réduction des 

résistances vasculaires systémiques est souhaitable, puisqu’il permet de réduire 

le volume régurgité, augmentant ainsi le débit cardiaque. L’utilisation de 

vasodilatateurs artériels doit cependant être prudente, afin de ne pas trop 

abaisser la pression artérielle diastolique, ce qui peut compromettre la perfusion 

périphérique et la pression de perfusion coronaire. 
 

Tout accès hypertensif doit être traité rapidement en approfondissant 

l’anesthésie, et en utilisant, si besoin, des vasodilatateurs. Dans ce cadre, 

l’isoflurane paraît particulièrement indiqué pour limiter les élévations 

tensionnelles contemporaines des stimuli chirurgicaux, car ses effets 

vasodilatateurs artériels devraient être pleinement bénéfiques sur la partie du 

débit cardiaque non régurgitée.   

L’anesthésie loco-régionale par voie médullaire peut être pratiquée pour la 

chirurgie périphérique ou plevienne. Elle permet, par son action sur les 

résistances périphériques, de réduire la régurgitation, à condition que la 

précharge ventriculaire soit assurée par un remplissage correct ou par 

l’utilisation  d’éphédrine, qui a dans ce cadre l’avantage d’accélérer la fréquence 

cardiaque (55 ;185).  

 

II- LE RETRECISSEMENT AORTIQUE  
 

    A- Définition : 
Le rétrécissement aortique constitue un obstacle à l’éjection du ventricule 

gauche. 

 

 



 

B- Étiologie - Anatomie pathologique  

 
1-Le rétrécissement aortique dégénératif ou maladie de Mönckeberg  
 

C’est la forme la plus fréquente des sténoses pures.  
 

a- Le rétrécissement aortique rhumatismal  
 

Il réalise une symphyse des commissures, avec épaississement et 

rétractation des valves dont l'ouverture limite un orifice triangulaire.  

b-Les bicuspidies congénitales authentiques secondairement 

calcifiées  

c- Les lésions associées : 

Dans tous les cas, hypertrophie ventriculaire gauche de type concentrique 

avec réduction de la cavité ventriculaire. 

L’aorte ascendante souvent dilatée avec une lésion de jet en regard de 

l'orifice rétréci. 

Les artères coronaires sont souvent de gros calibre. 
 

C- Physiopathologie 
 

La surface normale de l'orifice aortique est de 3 cm2. La sténose est dite 

serrée lors que la surface est inférieure à 0,75 cm2. La réduction progressive de 

calibre de l'orifice aortique devient expressive lorsque la surface est inférieure 

au quart de la surface normale.  

 

 

 



 

Il en résulte un obstacle à l'éjection ventriculaire gauche avec deux 

mécanismes compensateurs : 

 allongement de la durée d'éjection systolique,  

 élévation de la pression systolique ventriculaire.  

 

Il en résulte deux  conséquences :  

 en amont : pression systolique ventriculaire gauche élevée puis 

élévation des pressions de remplissage et de la pression capillaire pulmonaire, 

essentiellement liée au trouble de la compliance du ventricule gauche, 

 en aval : hypotension aortique et systémique avec des manifestations 

viscérales diverses, notamment à l'effort (coronaires et cérébrales). 

 

D- Implications en anesthésie réanimation 
 
 

La conduite de l’anesthésie et de la réanimation de ces patients a pour 

principal objectif de maintenir la pression artérielle. En effet, une hypotension 

prolongée peut déclencher  une cascade d’événements rapidement 

incontrôlables : baisse, voire chute de la pression de perfusion de différents 

tissus ( en particulier le myocarde ) coronaire, ischémie, dysfonction 

myocardique, altération de fonction ventriculaire et aggravation de l’ischémie, 

dissociation électromécanique ou fibrillation ventriculaire, qu’il est impossible 

de réanimer du fait de l’obstacle à l’éjection systolique, qui rend le message 

cardiaque inefficace. 

 

Il faut donc contrôler tout au long de la période opératoire les variations 

des résistances vasculaires systémiques. Toute diminution des résistances 

 



 

impose l’administration rapide d’un agent agoniste alpha-prédominant. La 

phényléphrine agoniste alpha pur est souvent préférée à la phényléphrine à 

faible doses ; l’éphédrine plus maniable peut être utilisé si la fréquence 

cardiaque n’est pas élevée. L’absolu nécessité de prévenir et de traiter 

rapidement, toute baisse des résistances vasculaires systémiques vient du fait 

que la baisse de la post-charge n’améliore pas la vidange systolique ventriculaire 

gauche, en raison de la sténose aortique. Toute élévation notable de la pression 

artérielle ( stress chirurgical ) appelle un approfondissement de  l’anesthésie 

pour limiter les contraintes télésystoliques. 

La pression télédiastolique  du ventricule gauche sera maintenue à une 

valeur supérieur à la normale par un remplissage vasculaire adapté pour 

compenser la baisse de la  compliance  ventriculaire gauche. Il ne faut pas 

perdre de vue qu’un apport liquidien modéré peut élever de façon notable la 

pression pulmonaire bloquée. De ce fait, chez l’opéré ayant une sténose aortique 

la marge est étroite entre un remplissage insuffisant qui retentit inéluctablement  

sur le débit cardiaque, et un apport liquidien plus large qui expose au risque 

d’une insuffisance ventriculaire gauche congestive. 

     La conduite de l’anesthésie a pour but de maintenir un rythme   sinusal, 

dont la fréquence se situe entre 70 et 90 battements par minute. La survenue 

d’un trouble du rythme auriculaire peut être mal tolérée au plan 

hémodynamique, il impose alors une cardioversion. 

  En résumé, chez le patient porteur d’une sténose aortique il faut : lors du 

bilan propératoire  s’assurer par un mécanogramme ou une écho Doppler que le 

degré de la sténose aortique n’impose pas un traitement chirurgical. 

 



 

Maintenir par un niveau d’anesthésie adapté la pression artérielle et la 

fréquence cardiaque dans des limites étroites.  

Utiliser largement les morphiniques et éviter les agents dépresseurs 

myocardiques comme l’halothane administré à des posologies élevées. 

    Ne pas hésiter à utiliser un agoniste alpha pour maintenir la pression 

artérielle à     une valeur satisfaisante. 

Eviter toute hypovolémie pour assurer un remplissage ventriculaire 

permettant le maintien d’un volume d’éjection systolique suffisant, malgré 

l’hypertrophie myocardique, sans exposer le patient à une insuffisance 

ventriculaire gauche congestive (55 ;185). 

 

III - LE RETRECISSEMENT MITRAL  
 

A- Définition  
Sur le plan anatomo-physio-pathologique, il y a sténose mitrale lorsque 

l'orifice auriculo-ventriculaire gauche ne présente pas sa surface normale, 4 à 6 

cm2 et qu'il en résulte un obstacle au remplissage du ventricule gauche, soit 

habituellement inférieur à 2 cm2. 

 
 

B- Étiologies  
 Le rétrécissement mitral congénital : (exceptionnel) 

 Le rétrécissement mitral acquis : 

La sténose mitrale est fréquemment due aux altérations valvulaires 

rhumatismales, 4 fois plus fréquente chez la femme, se constituant entre 12 et 20 

ans après l'attaque initiale. 

 



 

 Autres étiologies : collagénose (LED, PAN), spondylarthrite ankylosante. 

 

C- Anatomie pathologique  
 

1- Lésions mitrales  

•  Les valves : sont épaissies, scléreuses et parfois infiltrées de calcaire. 

•  Les commissures : sont fusionnées et cette symphyse est la signature de 

l'agression rhumatismale. Elle porte rarement sur une seule commissure, 

habituellement sur les deux. 

•  L'appareil sous-valvulaire : est toujours altéré. 
 

2- Les cavités cardiaques  

•  Oreillette gauche dilatée. 

•  Thrombose intra-auriculaire gauche. 

•  Le ventricule gauche : est habituellement de volume normal. 

•  Les cavités droites : sont dilatées et hypertrophiées à des degrés divers, 

avec atteinte fréquente de la valve tricuspide. 
 

3- Lésions des autres valves 

 
 

4- Lésions viscérales  

Elles intéressent particulièrement l'appareil respiratoire et dépendent du 

degré de sténose mitrale : hypertension artérielle pulmonaire. 

 

 

 

 



 

D-Physiopathologie  
 

1- Le barrage mitral  

Lorsque la sténose est supérieure à 2 cm2, l'hémodynamique est normale.  

Dès que la surface est inférieure à 1,5 cm2 d'importantes modifications 

(pressions d'amont et débit) définissent la sténose mitrale serrée.  

2- La circulation d'amont  
 

 Les pressions  dans l'oreillette gauche : s'élèvent. Cette augmentation de 

pressions se transmet aux veines pulmonaires, artère pulmonaire et ventricule 

droits : 

- les formes avec hypertension capillaire (HTAP post-capillaire) : les 

pressions diastolique et moyenne de l'artère pulmonaire et du capillaire sont 

voisines (gradient inférieur à 10 mm de mercure). 

- les formes avec hypertension artérielle pulmonaire (HTAP pré-

capillaire) : gradient artériolo-capillaire supérieur à 10 mm de mercure, traduisant 

un deuxième barrage entre l'artère pulmonaire et les veines pulmonaires. Les 

résistances artériolaires sont élevées.  

  La fonction respiratoire : l'atteinte parenchymateuse et bronchique 

détermine une diminution de la capacité vitale et une augmentation du volume 

résiduel.  

 L'élévation des résistances artériolaires pulmonaires : entraîne 

l'augmentation du travail du ventricule droit avec hypertrophie-dilatation, puis 

défaillance. 

 

 

 



 

3- Le débit cardiaque  

Il est habituellement diminué, mais avec de grandes variations d'un sujet à 

l'autre. 

 

E- Implications en anesthésie réanimation 

La mesure prioritaire chez ce type de patients doit être de préserver le 

rythme sinusal, et de maintenir une fréquence aussi proche que possible de la 

fréquence habituelle du sujet, afin d’assurer un remplissage ventriculaire 

suffisant. 

Une fibrillation auriculaire, favorisée par la dilatation de l’oreillette 

gauche, compromet gravement le volume d’éjection systolique, et doit être 

traitée rapidement par des digitaliques. La cardioversion ne sera utilisée qu’en 

dernier recours, car elle peut favoriser la survenue d’une embolie périphérique. 

Des bêta-bloquants à courte durée d’action peuvent être utilisés avec prudence 

pour contrôler les épisodes de tachycardie pré, per et postopératoires. 

L’utilisation d’atropine en prémédication, ou d’agents d’anesthésie 

tachycardisants ( kétamine ) doit être évitée.   

Ces patients sont souvent hypovolémiques, du fait d’un traitement 

diurétique ou d’un régime sans sel prescrit de façon chronique. Un remplissage 

vasculaire prudent est souvent indispensable à l’induction. Cependant, la marge 

de sécurité est étroite, entre un remplissage adapté permettant d’assurer le 

meilleur volume d’éjection systolique possible, et une surcharge volemique qui 

expose à un oedéme pulmonaire.    
   

La pression artérielle doit être maintenue, sana perdre de vue que : 

 



 

- les vasoconstricteurs (agonistes alpha) augmentent les résistances 

vasculaires pulmonaires, ce qui réduit le remplissage ventriculaire gauche, et 

élève la post-charge ventriculaire droite ; 

- les vasodilatateurs  peuvent aggraver le mauvais remplissage ventriculaire 

gauche, même  s’ils améliorent les conditions de charge ventriculaires droites. 

 

En cas de dysfonction du ventricule droit, il faut prévenir toute hypoxie ou 

acidose, qui sont de puissants vasoconstricteurs pulmonaires. Le protoxyde 

d’azote semble également délétère si les résistances artérielles pulmonaires sont 

élevées. Bien que cet effet délétère du protoxyde  d’azote n’ait pas été retrouvé 

dans une étude récente, on évitera son utilisation, ou on interrompra son 

administration si la pression artérielle diminue (3). 

La position de Trendelenbourg peut être mal tolérée, puisqu’elle 

augmente le débit sanguin dans les territoires supérieurs des poumons, et peut 

entraîner une hypoxie et un oedéme pulmonaire. 

La dobutamine est le médicament inotrope positif  de choix permettant 

d’augmenter le débit cardiaque, s’il est limité par une insuffisance ventriculaire 

droite fréquente chez les mitraux, puisqu’elle n’augmente pas les résistances 

artérielles pulmonaires (3). 

Les anesthésies rachidiennes sont déconseillées en présence d’une  

sténose mitrale, puisqu’aussi bien l’hypovolémie que le remplissage vasculaire 

et l’administration de vasoconstricteurs peuvent être délétères (55 ; 185). 

 
 
 
 
 

 



 

IV- Insuffisance mitrale 
 

A- Définition 
 

L'insuffisance mitrale est caractérisée par le reflux systolique du sang du 

ventricule gauche vers l'oreillette gauche, liée à l'incapacité de l'appareil valvaire 

mitral d'occlure l'orifice auriculo-ventriculaire pendant la contraction 

ventriculaire.  

         Ce trouble physiopathologique relève d'étiologies multiples et de 

mécanismes lésionnels variés, ce qui explique la diversité des tableaux cliniques.  

         Qu'il s'agisse de forme aiguë ou chronique, les examens complémentaires 

au premier desquels se place l'échocardiographie, permettent de préciser les 

lésions et leur retentissement, et ainsi de porter au moment idéal pour les formes 

volumineuses l'indication chirurgicale.  
 

B-  Étiologie et mécanisme de l'insuffisance mitrale 
 

   Les causes d'insuffisance mitrale organique sont multiples et ces dernières 

décennies ont vu une évolution dans la fréquence de ces étiologies.  

 

1- L'insuffisance mitrale rhumatismale 

Encore souvent rencontrée (un tiers des cas), et il peut s'agir :  
 

- d'une forme scléro-atrophique due à une rétraction cicatricielle des valves 

prédominant sur la petite valve plus ou moins calcifiée, avec rétraction des 

cordages. 
 

- de lésions prédominant sur les cordages dont la rétraction favorise l'absence de 

cooptation des deux feuillets. 

 



 

 

- d'une distension annulaire isolée respectant le jeu des valves et les cordages 

(formes plus rares).  
 

2-Insuffisances mitrales dégénératives et dystrophiques idiopathiques 
 

Leur reconnaissance plus aisée explique leur fréquence croissante 

(actuellement première des I.M. chirurgicales).  
 

Elles sont caractérisées par des élongations ou des ruptures de cordages, 

associées ou non à une balonisation valvulaire responsable d'un prolapsus 

valvulaire, la valve postérieure étant la plus souvent touchée.  
 

Deux groupes doivent être distingués :  
 

-  les dégénérescences mitrales myxoïdes où les valves sont épaissies avec 

ballonnisation, c'est-à-dire un excès tissulaire et élongation de cordage pouvant 

se compliquer de rupture. Ces formes véritablement dystrophiques sont celles du 

syndrome de Barlow.  
 

-  les dégénérescences fibro-élastiques du sujet âgé, où l'homme est plus souvent 

touché que la femme. Alors que la valve est sensiblement normale avec 

éventuellement calcification de l'anneau, survient une rupture de cordages, 

surtout de la petite valve, due à une fibrose collagène.  
 

3- Insuffisances mitrales oslériennes 

L'endocardite infectieuse est responsable de lésions ulcéro-végétantes : les 

végétations sont le plus souvent de petite taille, les perforations de valve et 

surtout les ruptures de cordages sont à l'origine de tableaux hémodynamiques 

souvent sévères.  

 



 

Ces greffes bactériennes surviennent dans environ deux tiers des cas sur des 

lésions préexistantes.  

 

4-  Insuffisances mitrales ischémiques 
 

Il s'agit rarement d'une rupture de pilier, complication précoce et 

gravissime d'un infarctus du myocarde.  

 

          La dysfonction du pilier postérieur peut être permanente par rétraction 

cicatricielle ou paroxystique lors d'une crise angineuse. 

 

C- Implications en anesthésie réanimation 
 

Les principes devant régir l’anesthésie et la réanimation des patients 

atteints d’une insuffisance mitrale sont semblables à ceux déjà exposés pour 

l’insuffisance aortique. 

 

 
 

Il faut s’assurer tout au long de la période opératoire : 

 du maintien d’une tachycardie modérée. 

 une discrète hypotension obtenue, en réduisant les résistances 

vasculaires systémiques avec des agents d’anesthésie diminuant la post-charge 

ventriculaire gauche (morphiniques et/ou isoflurane) et si besoin avec des 

vasodilatateurs ; 

 de la correction d’une dépression éventuelle de la contractilité 

myocardique  par des agents inotropes positifs. 

 



 

 

L’anesthésie loco-régionale par voie médullaire peut être pratiquée pour la 

chirurgie périphérique ou pelvienne, si l’hémostase est normale. 

Pouvoir disposer pendant l’intervention d’une surveillance 

hémodynamique par une sonde de swan-ganz, est d’un grand intérêt chez  ces 

patients si l’intervention chirurgicale est longue ou hémorragique. On notera 

notamment l’amplitude de l’onde V sur le tracé de la pression pulmonaire 

bloquée. 

En présence d’une onde V, il faut considérer la pression de remplissage et 

la pression notée au pied de l’onde V (55 ;185). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ANESTHESIE ET TROUBLE DU RYTHME ET DE 
CONDUCTION 

 
 
 
I- PRINCIPEAUX TROUBLES DE RYTHMES ET DE 
CONDICTIONS OBSERVES PENDANT LA PERIODE 
OPERATOIRE 
 

A- TROUBLES SUPRAVENTRICULAIRES 
 

1- Bloc sino-auriculaire  

Le bloc sino-auriculaire désigne l'impossibilité de dépolarisation du nœud 

sinusal ou l'incapacité de l'onde de dépolarisation à se propager au tissu 

auriculaire. Il peut être dû à une pathologie intrinsèque au nœud sinusal, 

principalement sa fibrose progressive liée à la sénescence .Il peut également être 

induit par des facteurs extrinsèques comme les médicaments (digitaliques, 

antiarythmiques), les troubles hydro-électrolytiques, l'hypothermie et 

l'hypertonie vagale . 

L'expression électrocardiographique est variable .La bradycardie sinusale 

traduit la diminution de l'automaticité intrinsèque du nœud sinusal. Les pauses et 

arrêts sinusaux sont autant le fait de troubles de l'automaticité que de troubles de 

la conduction de l'influx sinusal au myocarde auriculaire avoisinant. On 

distingue trois degrés de gravité du bloc sino-auriculaire. Le bloc du premier 

degré correspond à un allongement de la conduction sino-auriculaire, sans 

 



 

pause, et n'a pas de traduction sur l'ECG de surface. Le bloc du second degré se 

traduit par des pauses sinusales intermittentes, multiples du cycle de base. Le 

bloc du troisième degré se traduit par un bloc sino-auriculaire permanent ou des 

arrêts sinusaux.  

L'existence concomitante d'automatismes anormaux augmente le risque de 

fibrillation auriculaire, conduisant à une alternance bradycardie-tachycardie .La 

découverte d'un bloc du deuxième ou du troisième degré chez un patient 

symptomatique (syncopes) impose une consultation de cardiologie avant 

l'intervention, avec discussion de la mise en place préopératoire d'un pacemaker. 

En effet, le risque d'arrêt sinusal péri opératoire est majeur, lié à l'aggravation de 

la dysfonction sinusale du fait de l'anesthésie et de la stimulation chirurgicale. 

Dans les cas d'urgence, l'anesthésiste doit disposer d'un entraînement 

électrosystolique externe ou endocavitaire. 

    
2-  Extra-systoles auriculaires 

 
    Cette anomalie est caractérisée par une activation prématurée de 

l’oreillette, avec transmission normale de l’activité électrique au ventricule. Le 

complexe QRS est généralement normal ; dans certains cas, il est élargi par la 

survenue d’un bloc de branche fonctionnel, dit de phase 3, car l’influx prématuré 

est bloqué dans une branche du faisceau de His dont les cellules sont en période 

réfractaire relative. 
 
 
 
 

 



 

 
 

3-  Flutter auriculaire 
Il s’agit d une tachycardie auriculaire, secondaire à un mécanisme de ré-

entrée, dont le diagnostic est généralement facile devant l’aspect caractéristique 

des auriculogrammes.la fréquence des ondes auriculaires F. qui dessinent de part 

et d autre de la ligne isoélectrique des oscillations en dents de scie plus nette en 

D2,D3et VR , est généralement de l’ordre de 300 par minute. L’activation 

ventriculaire se fait après filtrage du nœud auriculo-ventriculaire.il existe 

fréquemment un bloc auriculo-ventriculaire fonctionnel 2/1 ;de ce fait la 

fréquence ventriculaire est régulière à 150 par minute. Dans certains cas 

cependant le ralentissement auriculo-ventriculaire de la conduction est variable 

tantôt 2/1, tantôt 3.1 ou 4/1.dans ces cas, les complexes QRS paraissent 

irréguliers mais l’espace compris entre deux complexes QRS n’a que deux ou 

trois valeurs fixes. 
 

     4- Fibrillation auriculaire 

Ce trouble de rythme se caractérise par une désynchronisation totale de la 

propagation de l influx dans l’oreillette de ce fait, il n’y a pas de contraction 

auriculaire et la dépolarisation auriculaire anarchique, entraîne une irrégularité 

totale du rythme ventriculaire. 

 

     5- Troubles du rythme jonctionnel 

    La tachycardie jonctionnel a complexe QRS réguliers et fins, correspond à 

un mécanisme de ré-entrée intra nodal secondaire soit à une dissociation 

 



 

longitudinale électrophysiologie du nœud auriculo-ventriculaire, soit à 

l’existence d’un faisceau de conduction accessoire. 

 
B- TROUBLES DU RYTHME VENTRICULAIRE 
 

1- Blocs auriculo-ventriculaires 

Le bloc auriculo-v culaire peut être dû à une altération de la conduction au 

niveau du nœud auriculo-ventriculaire ou du tronc du faisceau de His. Les 

causes sont intrinsèques (principalement les séquelles d'infarctus et la maladie 

de Lenègre), ou extrinsèques (pharmacologiques ou médiées par le système 

nerveux autonome) . Du point de vue électrocardiographique, le diagnostic est 

fondé sur l'analyse de l'intervalle PR, qui correspond au temps de dépolarisation 

auriculaire et de conduction auriculo-ventriculaire. Stricto sensu, la conduction 

auriculo-ventriculaire est représentée par le segment PR qui traduit la 

conduction dans le nœud auriculo-ventriculaire et le faisceau de His. L'intervalle 

PR est mesuré en DII du début de l'onde P au début de l'onde R ou Q s'il en 

existe une (intervalle PQ). Ce segment est strictement isoélectrique et mesure 

120 à 180 ms. Il est volontiers court chez l'enfant et en cas de tachycardie, et 

long chez l'adulte et en cas de bradycardie. La durée de l'intervalle PR et son 

couplage avec le complexe QRS lui succédant, permettent de distinguer les 

blocs auriculo-ventriculaires du premier, du second et du troisième degré . 

Le bloc auriculo-ventriculaire du premier degré (BAV I) est défini par une 

durée de l'intervalle PR supérieure à 200 ms. Chaque onde P est conduite, avec 

un intervalle PR de durée fixe et constante. Le BAV I peut être dû à un 

 



 

surdosage en digitaliques, en -bloquants, en inhibiteurs calciques, et en tout 

médicament anti-arythmique de la classe I. Il peut également être induit par un 

trouble métabolique ou hydro-ionique, une hypovolémie ou une hypertonie 

vagale. Le bloc auriculoventriculaire du second degré traduit une conduction 

auriculoventriculaire altérée mais persistante, avec interruption régulière et 

transitoire. Il se présente sous deux formes sur le tracé électrocardiographique. 

La forme avec allongement progressif de l'intervalle PR d'un cycle cardiaque à 

l'autre, jusqu'au blocage de l'onde P (Mobitz type I) réalise les périodes de 

Luciani-Wenckebach. Le BAV Mobitz I est souvent dû à un trouble de la 

conduction du nœud auriculoventriculaire, et est souvent d'origine vagale. Le 

BAV Mobitz type II se caractérise par une onde P bloquée inopinément. Il se 

traduit par une onde P non suivie de QRS, des intervalles PR et PP strictement 

constants.  

Le BAV Mobitz II témoigne d'une lésion intra- ou infrahissienne sévère, 

requérant la mise en place d'un pacemaker. On peut également observer des 

BAV du deuxième degré dits de haut degré se traduisant par la conduction de 

manière constante d'une onde P sur deux (bloc 2/1), sur trois (bloc 3/1) ou sur 

quatre (bloc 4/1)... Il est rare de voir en période préopératoire des patients en 

BAV complet (BAV III). Celui-ci se caractérise par une activité ventriculaire 

indépendante de l'activité auriculaire. Lorsque le bloc siège dans le nœud 

auriculoventriculaire, le rythme « d'échappement » est fait de complexes QRS 

fins. Des complexes larges indiquent un bloc sur le système His-Purkinje. La 

découverte d'un BAV III impose la mise en place d'un pacemaker. Aussi, en 

période péri opératoire, on est plutôt amené à prendre en charge un patient 

porteur d'un pacemaker.entri 

 



 

2- Blocs de branche 

Les blocs de branche traduisent l'altération de la conduction dans une ou 

plusieurs branches du faisceau de His. Ils résultent de lésions dégénératives des 

branches du faisceau de His, et sont en règle générale asymptomatiques. Ils 

peuvent être associés à une cardiopathie dont la symptomatologie est alors au 

premier plan. Le diagnostic électrocardiographique de bloc de branche est basé 

sur la morphologie du complexe QRS. Leur description n'est pas reprise ici . Le 

complexe QRS reflète la dépolarisation synchrone des ventricules. Ce 

synchronisme se traduit par le caractère « fin » des complexes, dont la durée 

n'excède pas 100 ms. L'allongement de la durée d'un complexe QRS signe donc 

un asynchronisme de la dépolarisation ventriculaire, lié au retard de 

dépolarisation de l'un des ventricules par rapport à l'autre. Le bloc de branche 

réalise donc un aspect électrocardiographique marqué par la conservation de la 

commande sinusale, l'allongement de la durée du complexe QRS et l'inversion 

de la repolarisation dans les dérivations faisant face au ventricule bloqué . 

 Le bloc de branche est dit complet lorsque la durée du complexe QRS est 

supérieure à 120 ms. Le bloc peut être droit ou gauche, et dans ce dernier cas, on 

décrit également les hémi-blocs antérieur et postérieur. Le bloc de branche droit 

peut être familial, lié à un défaut sur la portion proximale de la branche, ou 

congénital, dû à un défaut plus distal et plus étendu des fibres de conduction. La 

symptomatologie clinique associée au bloc de branche droit est souvent celle de 

la cardiopathie causale, infarctus antérieur ou hypertrophie du ventricule droit en 

particulier. Le bloc de branche gauche traduit presque toujours une cardiopathie 

gauche, apparaissant dans des cadres pathologiques tels que la maladie 

 



 

athéromateuse coronaire, l'HTA systémique, le rétrécissement aortique et toutes 

les cardiomyopathies . On peut cependant observer une dégénérescence 

primitive et idiopathique du tissu de conduction sur la partie proximale de la 

branche gauche. 

Si les blocs de branche isolés ne posent pas de problème en règle 

générale, certains patients peuvent associer plusieurs types de blocs, 

auriculoventriculaires (essentiellement le BAV I) et ventriculaires . Ces blocs 

combinés sont considérés comme plus péjoratifs dans la mesure où ils traduisent 

une altération relativement étendue du tissu de conduction. Ainsi, un bloc de 

branche droit peut s'associer à un hémibloc antérieur ou postérieur gauche, 

réalisant un bloc bifasciculaire. L'ECG montre alors les signes 

électrocardiographiques spécifiques aux deux types de bloc impliqués. 

Lorsqu'un bloc bifasciculaire est associé à un BAV I, on parle de bloc 

trifasciculaire. Enfin, certains patients ont un bloc de branche alternant, soit 

droit-gauche, soit antérieur-postérieur sur la branche gauche, avec bloc de 

branche droit. Les risques liés à ces différents types de bloc et leurs 

conséquences en terme de prise en charge péri opératoire sont discutés dans le 

chapitre suivant. 

      3- Extrasystoles ventriculaires 

Ce trouble de rythme extrement fréquent pendant la période opératoire se 

caractérise par l’apparition prématurée d’un complexe QRS élargie. La survenue 

d’extrasystole ne doit pas être négligée, car la plupart des troubles du rythmes 

ventriculaires sont déclenchés par une extrasystole, ou ne sont qu’une 

succession d’extrasystoles. 

 



 

Si l’existence d’un bigéminisme ventriculaire n’implique pas une gravité 

particulière , la survenue d’extrasystoles ventriculaires expose à des 

complication cardiaques si elles sont multiples, multifocales polymorphes ou 

survenant à proximité du sommet de l’onde T. 

 
 

       4- Tachycardie ventriculaire 
 

Se caractérise au plan électrocardiographique par une succession régulière 

de complexe QRS larges (durée supérieure à 0.12s) et déformés.dans certains 

cas, une conduction rétrograde aux oreillettes peut être mis en évidence. Les 

complexes de capture ou de fusion sont pathognomoniques d’une tachycardie 

ventriculaire. 

Les complexes de capture correspondent à un influx sinusal transmis aux 

ventricules entre deux complexes ectopiques. Ils déterminent un 

ventriculogramme fin d’aspect normal car supraventriculaire, situé entre des 

complexes ventriculaires élargis. 

Les complexes de fusion, obtenus lorsque l ‘activation auriculaire est due 

pour une part à un influx supraventriculaire normalement propagé, et pour une 

part à un complexe QRS ectopique ventriculaire. 

 

 
5- Les torsades de pointes 

 

Il s’agit d’une ectopique ventriculaire caractérisée sur le plan 

électrocardiscopique par des complexes déformés, élargis, à cadence rapide, 

d’amplitude croissante puis décroissante. Ils décrivent une torsion autour de la 

 



 

ligne isoélectrique, inversant le sens des pointes des ventriculogramme. Les 

torsades débutent par une extrasystole ventriculaire de type R/S survenue alors 

que les complexes QRS pressentaient des troubles majeurs de repolarisation 

avec QT long, ou s’il existe une grande bradycardie. Elles relèvent d’un 

mécanisme de ré-entrée. Elles peuvent laisser place à une fibrillation 

ventriculaire mais souvent elles s’arrêtent spontanément en quelques secondes 

pour se reproduire inéluctablement si leur cause persiste. Les torsades de pointe 

sont favorisées par les hypokaliémies et les blocs auriculo-ventriculaires.  

 

II- MEDICAMENTS ANESTHESIQUES ET TROUBLE DU 

RYTHME ET DE CONDUCTION 

 
 A- Anesthésiques volatiles et gazeux 

Au niveau des fibres lentes (nœud sinusal et nœud auriculoventriculaire), 

les halogénés entraînent une bradycardie et un allongement de l'intervalle PR. Ils 

diminuent la Vmax de la phase 0 des potentiels d'action lents et allongent les 

périodes réfractaires du nœud auriculoventriculaire . Ces effets sont plus 

marqués avec l'halothane et l'enflurane qu'avec l'isoflurane et les nouveaux 

halogénés. Ces mécanismes rappellent de près ceux des inhibiteurs calciques. En 

effet, les halogénés diminuent l'entrée du calcium par l'intermédiaire du canal 

calcique lent . Cela laisse supposer une potentialisation des effets avec les 

antagonistes calciques  et avec les -bloquants, qui agissent également au niveau 

des mêmes structures. Les halogénés peuvent donc, au moins théoriquement, 

aggraver une bradycardie et/ou induire un BAV suprahisien chez le patient 

 



 

prenant ces classes de médicament. Au niveau du myocarde auriculaire et 

ventriculaire, les halogénés à forte concentration exercent une action directe en 

déprimant les vitesses de conduction .Il a été démontré que cet effet est lié à une 

diminution du courant entrant sodique rapide mais également à une altération de 

la transmission de l'influx au niveau des communications intercellulaires (gap-

junctions) . Au niveau des fibres de Purkinje, les halogénés diminuent 

essentiellement la Vmax comme des antiarythmiques de la classe I. En revanche, 

ils ralentissent considérablement la conduction au niveau de la jonction 

Purkinje-muscle en agissant à la fois sur la Vmax et sur les gap-junctions . Les 

halogénés ont donc des propriétés antiarythmiques de classe IV et I. Cependant, 

les études menées sur l'épicarde de lapin dans notre laboratoire montrent que le 

retentissement de ces effets sur la conduction du myocarde sain est modéré . 

Néanmoins, une attention particulière doit être portée aux opérés traités au long 

cours par des antiarythmiques de ces classes lors de l'utilisation d'halogénés, car 

il existe un risque théorique de potentialisation des effets et d'apparition d'un 

bloc de conduction. Quant au protoxyde d'azote, à concentration élevée, il 

favorise la survenue de rythme 

jonctionnel(7 ;26 ;35 ;70 ;112.124 ;144 ;203 ;207 ;208). 

B- Morphiniques 

Les morphiniques sont habituellement utilisés comme agent anesthésique 

principal chez les patients à risque cardiovasculaire .Ils sont fréquemment 

responsables d'une bradycardie, dont la pathogénie est controversée. Il a été 

montré chez le chien que le fentanyl entraînait une bradycardie dépendante de la 

dose, mais également un allongement de la conduction du nœud 

 



 

auriculoventriculaire et une augmentation des périodes réfractaires du nœud 

auriculoventriculaire et du ventricule .Sur l'oreillette isolée de rat, l'effet 

chronotrope négatif de la morphine n'est pas modifié par la naloxone, ni par 

l'atropine ou la réserpine .Si l'implication des récepteurs opiacés est 

controversée , le système nerveux autonome semble participer à ses effets 

antiarythmiques. Pour les uns, cette action serait plus en rapport avec une 

dépression du système sympathique qu'une activation du système 

parasympathique .À l'inverse, une étude suggère que l'effet antiarythmique des 

opiacés est médié par l'activation du système cholinergique central . Les 

morphiniques ont donc des propriétés antiarythmiques de la classe III, et 

peuvent majorer les effets des inhibiteurs du canal calcique lent et des -

bloquants . Cependant, les effets décrits sur les modèles expérimentaux 

n'apparaissent que pour des doses élevées(3 ;22 ;119 ;150 ;167 ;173 ;180 ;182). 

C- Curares 

L'action des myorelaxants sur l'électrophysiologie est variable selon les 

produits considérés. Le bromure de pancuronium s'oppose à la bradycardie 

induite par les morphiniques ainsi qu'à la dépression qu'ils induisent sur le nœud 

auriculoventriculaire .Cette action ne semble pas être uniquement médiée par le 

système nerveux autonome .En effet, même si le bromure de pancuronium 

antagonise la bradycardie induite par l'acéthylcholine, il lève également celle 

provoquée par les morphiniques à fortes doses, très souvent insensibles à 

l'administration d'atropine .Il semblerait donc qu'une action membranaire directe 

du bromure de pancuronium soit à l'origine de cet antagonisme. Le bromure de 

vécuronium est réputé pour son incidence cardiovasculaire faible . In vitro, il 

 



 

accélère légèrement la fréquence cardiaque et augmente la 

contractilité .Néanmoins, associé aux morphiniques, il peut aggraver la 

bradycardie induite et/ou favoriser la survenue d'un rythme jonctionnel ou d'un 

bloc auriculoventriculaire .Cet effet est majoré en cas d'administration préalable 

d'anticalciques ou de -bloquants .L'administration de néostigmine ou 

d'édrophonium pour antagoniser l'effet des curares, expose à un risque de 

bradycardie voire de bloc auriculoventriculaire. Ces troubles sont plus fréquents 

lors d'anesthésies par le fentanyl et le vécuronium . 

Ils nécessitent alors l'administration de fortes doses d'atropine pour être 

supprimés. Cette association doit donc être évitée en cas de dysfonction 

sinusale, de trouble conductif préexistant, ou de traitement antiarythmique au 

long cours(6 ;15 ;16 ;33 ;36 ;102 ;145 ;179). 

D- Anesthésiques et hypnotiques intraveineux et adjuvants de           

l'anesthésie générale 

Le thiopental inhibe les courants calciques et potassiques .. Il est donc 

susceptible, du moins en théorie, de ralentir la conduction au niveau du nœud 

auriculoventriculaire chez le patient atteint d'un trouble conductif préalable, ou 

prenant des médicaments antiarythmiques. Le propofol a également des 

propriétés anticalciques et inhibe les canaux potassiques . Il ralentit également la 

conduction au niveau du nœud auriculoventriculaire de manière dose-

dépendante. Les effets des benzodiazépines sur la conduction sont discrets, de 

même que ceux de l'étomidate. La kétamine inhibe les courants sodique, 

calcique et potassique de manière concentration-dépendante . Son effet direct est 

 



 

de ralentir la conduction à tous les niveaux du tissu de conduction . Cependant, 

cet effet est probablement contrebalancé par la stimulation adrénergique que la 

kétamine induit in vivo. Les neuroleptiques (prométhazine, dropéridol) ont des 

propriétés antiarythmiques quinidine-like(145). 

E- Anesthésiques locaux 

Les anesthésiques locaux ont une action directe sur les voies de 

conduction par leurs propriétés antiarythmiques classe I. Ils sont susceptibles de 

favoriser un BAV, si leur concentration plasmatique est élevée . Il n'y a donc 

aucun risque à utiliser des techniques, comme la rachianesthésie, conduisant à 

des concentrations plasmatiques faibles, à condition de contrôler de manière 

satisfaisante l'hémodynamique, en évitant en particulier toute hypotension 

profonde ou prolongée. De même, les concentrations plasmatiques obtenues 

après anesthésie péridurale lombaire sont faibles et ne contre-indiquent pas cette 

technique chez le patient porteur de blocs de branche isolés . S'il a été montré 

qu'il existait pour la lidocaïne, une marge de sécurité importante , il n'en est pas 

de même avec la bupivacaïne. En effet, si cette dernière n'aggrave pas un trouble 

conductif préexistant à dose anesthésique, il faut rester extrêmement prudent sur 

son indication chez ce type de malade . En effet, le blocage exercé par la 

bupivacaïne sur le courant sodique rapide, et donc sur la conduction, est plus 

important que celui de la lidocaïne et de la ropivacaïne . De plus, la bupivacaïne 

inhibe également les courants calciques  et potassiques . La lidocaïne doit donc 

être préférée chez les malades prenant des antiarythmiques. Ainsi, il a été noté 

une aggravation de l'hémodynamique et des vitesses de conduction chez le chien 

anesthésié recevant de la bupivacaïne associée aux -bloquants , aux inhibiteurs 

 



 

du canal calcique lent  et aux antiarythmiques de la classe I . Enfin, le vérapamil, 

davantage que le diltiazem, potentialise les modifications des paramètres 

électrocardiographiques et hémodynamiques chez le chien éveillé recevant des 

doses « anesthésiques » de bupivacaïne à l'inverse de la lidocaïne. 

(40 ;53 ;63 ;81 ;84 ;85 ;86 ;109 ;143 ;204). 

III- CONDUITE À TENIR EN CAS DE SURVENUE D’UN TROUBLE 

CONDUCTIF AIGU 

La survenue d'un trouble aigu peropératoire de la conduction doit d'abord 

conduire à la recherche d'un ou plusieurs facteurs étiologiques évidents et à leur 

suppression. Ainsi, la température, la SpO2 et l'ETCO2 doivent être vérifiés, au 

besoin les gaz du sang artériel doivent être mesurés, en particulier chez le sujet 

âgé et bronchopathe chronique. Le saignement et une hypovolémie doivent être 

évalués et corrigés en urgence, plus particulièrement s'il existe une hypotension 

artérielle et des signes d'ischémie myocardique. Les troubles métaboliques 

doivent également être recherchés (glycémie, ionogramme sanguin) et corrigés. 

Enfin, l'approche diagnostique nécessite un tracé ECG, si possible à 12 

dérivations. 

Une bradycardie à complexes fins et d'apparition brutale est généralement 

d'origine vagale ou liée à une hypovolémie majeure. L'origine vagale doit être 

suspectée lorsque le trouble conductif fait suite à des manipulations 

chirurgicales comme la traction sur les mésos. L'interruption momentanée de la 

stimulation chirurgicale fait généralement cesser la bradycardie. Il faut alors 

renforcer l'analgésie et approfondir l'anesthésie. Le traitement de ce trouble 

repose sur les parasympatholytiques, le sulfate d'atropine en particulier.  

 



 

L'hypovolémie peut induire une bradycardie paradoxale, surtout après 

anesthésie péri médullaire (rachianesthésie essentiellement). Elle est alors la 

conséquence d'une sympatholyse brutale, et nécessite l'administration de 

vasoconstricteurs (éphédrine). 

Une bradycardie associant un BAV et des complexes QRS larges traduit 

plutôt l'installation ou l'aggravation d'un trouble de la conduction. Elle est plus 

souvent le fait de la cardiopathie sous-jacente que celui de l'effet des agents 

anesthésiques. Si un allégement de l'anesthésie peut être conseillé, la stimulation 

externe doit surtout être envisagée. 

 

MÉDICAMENTS CARDIOVASCULAIRES 
 

 I- Bêtabloquants 

Les indications des bêtabloquants incluent l'hypertension artérielle, la 

pathologie coronarienne, les troubles du rythme et plus récemment l'insuffisance 

cardiaque. Les bêtabloquants réduisent la fréquence et le débit cardiaque, ainsi 

que la demande en oxygène du myocarde. L'allongement de la diastole prolonge 

la durée de la perfusion coronaire. L'ischémie myocardique représente le facteur 

de risque le plus fréquemment associé aux complications cardiovasculaires et à 

la mortalité péri et postopératoire chez les patients à risque coronarien. 

Un traitement par bêtabloquants, institué et poursuivi pendant toute cette 

période, limite la fréquence de survenue d'événements ischémiques et réduit la 

mortalité . La poursuite d'un traitement bêtabloquant administré de façon 

 



 

chronique diminue la morbidité cardiovasculaire et évite un effet rebond . Les 

bénéfices apportés sont une meilleure stabilité hémodynamique et une réduction 

des complications cardiaques périopératoires (troubles du rythme, ischémie 

myocardique et infarctus du myocarde) . À l'inverse, l'arrêt brutal des 

bêtabloquants peut conduire à la survenue de ces mêmes complications, non 

seulement peropératoires, mais aussi postopératoires. 

Les bêtabloquants doivent être maintenus jusqu'au matin de l'intervention 

chirurgicale (20 ;50 ;103 ;132 ;141 ;157 ;161 ;215). 

 

II- DERIVES NITRES 

Les dérivés nitrés et la molsidomine exercent leur action anti-ischémique 

par la combinaison d'effets vasodilatateurs veineux (diminution de la précharge), 

artérielle (diminution de la post-charge) et coronaire. La diminution du volume 

télédiastolique et de la tension pariétale ventriculaire réduit la demande 

myocardique en oxygène. Chez les malades souffrant d'une maladie coronaire 

nécessitant l'administration de dérivés nitrés, il faut envisager une évaluation 

invasive de la maladie coronaire.  

Il faut préciser que nous ne disposons pas d'étude clinique démontrant un 

avantage à la poursuite d'un traitement par dérivés nitrés administré de façon 

chronique. Toutefois, compte tenu de leurs propriétés et de leur indication anti-

ischémique myocardique, cette classe de médicaments suit les mêmes 

recommandations que les bêtabloquants.  

 



 

Ils doivent donc être poursuivis en période périopératoire, en gardant à 

l'esprit qu'il existe une diminution de l'efficacité de la voie transdermique en cas 

de baisse du débit de perfusion cutanée 

 

III- INHIBITEURS CALCIQUES 

L'effet prédominant des inhibiteurs calciques est une vasodilatation du lit 

vasculaire artérielle et coronaire. Ils réduisent la demande en oxygène par 

réduction de la post-charge. 

Les inhibiteurs calciques contribuent à améliorer l'équilibre 

hémodynamique et à limiter la demande en oxygène du myocarde, mais avec 

moins d'efficacité que les bêtabloquants .Toutefois, deux études n'ont pas réussi 

à faire la preuve que la poursuite du traitement était bénéfique sur la fréquence 

de survenue des épisodes d'ischémie myocardique. Il existe un risque d'effet 

rebond à l'arrêt du traitement et il n'a pas était rapporté d'association morbide 

avec les agents anesthésiques récents. La poursuite des inhibiteurs calciques 

durant toute la période périopératoire est habituellement recommandée. 

(35 ;38 ;45 ;118 :142 ;181 ;190 ;198).  

IV- INHIBITEURS DE L'ENZYME DE CONVERSION ET 

ANTAGONISTES DES RECEPTEURS A L'ANGIOTENSINE 

Les risques et les bénéfices des antagonistes du système rénine-

angiotensine (SRA) : inhibiteurs du SRA et antagonistes des récepteurs à 

 



 

l'angiotensine, ont récemment fait l'objet d'une revue générale . L'angiotensine II 

intervient dans la régulation à court terme de la pression artérielle, dans la 

distribution des volumes plasmatiques et des circulations régionales. Les 

inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) inhibent la formation de 

l'angiotensine II et augmentent la production de bradykinine, un puissant 

vasodilatateur, à l'origine de certains effets indésirables comme la toux.  

Les antagonistes des récepteurs à l'angiotensine II (AAII) interviennent 

exclusivement en bloquant ces récepteurs sans participer directement à la 

formation de bradykinine. Les indications thérapeutiques comprennent 

principalement l'hypertension artérielle, l'insuffisance cardiaque et le post-

infarctus. 

Le SRA, le système sympathique et la vasopressine sont les principaux 

mécanismes d'adaptation et de régulation de la pression de perfusion sanguine. 

L'anesthésie pouvant s'apparenter à une dénervation autonome , l'inhibition 

concomitante du SRA est potentiellement délétère puisque la pression de 

perfusion devient dramatiquement dépendante de la volémie. 

Chez les patients hypertendus et traités de façon chronique par un IEC  ou 

un AAII , les épisodes d'hypotension artérielle sont très fréquents et tout 

particulièrement à l'induction. Pour les IEC, le mécanisme impliqué est la 

réduction de la précharge ventriculaire gauche . De façon évidente, le risque est 

majoré chez les patients soumis à l'effet d'autres antihypertenseurs .  

Les épisodes d'hypotension peropératoires sous IEC sont en règle générale 

de courte durée et répondent habituellement à un simple remplissage vasculaire . 

 



 

Un travail récent semble indiquer que sous AAII les événements hypotensifs 

sont prolongés et répondent difficilement au traitement usuel comprenant 

l'injection d'un sympathomimétique après remplissage vasculaire . Le recours 

aux agonistes du système arginine vasopressine (terlipressine) peut être alors 

nécessaire pour restaurer une pression artérielle satisfaisante. Contrairement à 

d'autres molécules antihypertensives, il n'existe pas d'effet rebond à l'arrêt des 

antagonistes du SRA. 

Les données de la littérature sont suffisantes pour préconiser, chez les 

patients traités pour hypertension, l'arrêt des antagonistes du SRA avant une 

anesthésie. Cette précaution doit être particulièrement respectée pour toute 

chirurgie hémorragique et pour la réalisation d'anesthésie médullaire, deux 

situations où la variation de la volémie efficace est importante. 

(21 ;29 ;28 ;39 ;44 ;45). 

Les antagonistes du SRA améliorent la fonction ventriculaire gauche des 

patients en insuffisance cardiaque chronique en réduisant la post-charge . Une 

seule étude compare chez ces patients le comportement hémodynamique à 

l'induction selon la présence ou non d'un traitement chronique par IEC . Bien 

que l'effectif soit restreint (n = 9 par groupe), les patients traités présentent une 

diminution significative de la pression artérielle, de l'index cardiaque et des 

résistances vasculaires systémiques comparés aux patients non-traités. 

Toutefois, la fréquence des épisodes hypotensifs sévères n'est pas différente. La 

même équipe, sur la même population, démontre que l'introduction d'un 

traitement par IEC pendant les 48 premières heures d'un pontage coronarien 

améliore l'index cardiaque. 

 



 

Chez les patients en insuffisance cardiaque, le maintien des antagonistes 

du SRA avant une anesthésie apparaît souhaitable compte tenu de leurs effets 

bénéfiques sur la fonction ventriculaire gauche. Toutefois, les études sont encore 

trop peu nombreuses à ce jour pour conclure définitivement sur l'attitude à 

adopter. 

 

L'effet des antagonistes du SRA sur la fonction rénale semble dépendre 

directement du retentissement hémodynamique engendré par ces molécules 

pendant la période périopératoire. Chez les patients traités pour hypertension, 

l'instabilité hémodynamique pourrait favoriser l'aggravation de la fonction 

rénale dans la chirurgie majeure , alors que chez l'insuffisant cardiaque, on 

observe une amélioration concomitante de l'index cardiaque et de la fonction 

rénale. (74 ;175 ;176 ;187 ;213) . 

V- ANTIARYTHMIQUES 

L'utilisation des antiarythmiques en anesthésie a récemment fait l'objet 

d'une conférence d'actualisation .Pour justifier l'arrêt des antiarythmiques avant 

une anesthésie, il faut démontrer l'utilité d'une telle mesure comparée au risque 

de récurrence de troubles du rythme peropératoires. Compte tenu des effets 

indésirables de ces molécules, leur prescription et leurs indications sont toujours 

raisonnées et justifiées. 

Les antiarythmiques de classe I ont perdu beaucoup de leurs indications 

du fait de la morbidité et de la mortalité liées à leurs effets proarythmiques. Il est 

souhaitable de les interrompre en période préopératoire . Pour d'autres 

 



 

molécules, comme l'amiodarone, la longue demi-vie d'élimination rend illusoire 

la possibilité d'interrompre le traitement. Les interférences avec l'anesthésie 

posent peu de problèmes en pratique, même si les possibilités d'adaptation 

hémodynamique sont réduites (dépression myocardique, bradycardie). L'attitude 

communément admise est donc de poursuivre le traitement jusqu'au matin de 

l'intervention. Pour autant, certains effets ne doivent pas être méconnus et 

justifient une attention particulière. Les neuroleptiques, en favorisant 

l'allongement de l'intervalle QT potentialisent les effets adverses de certains 

antiarythmiques et doivent être évités.  

Les propriétés antiarythmiques des anesthésiques locaux doivent être 

prises en compte et rendre leur utilisation prudente(8 ;49 ;93). 

VI- DIURETIQUES 

Les diurétiques exposent les patients aux dyskaliémies et à l'hypovolémie. 

Le plus simple est de les arrêter avant toute intervention chirurgicale et de 

vérifier l'absence d'anomalies métaboliques. Cette attitude est renforcée par le 

fait que nous disposons de molécules à action rapide extrêmement maniables, 

par voie intraveineuse, qui permettent de répondre à une éventuelle surcharge en 

volume. (192 ;216). 

VII- DIGITALIQUES 

Les digitaliques augmentent la contractilité myocardique et ralentissent la 

conduction auriculo-ventriculaire, d'où leurs deux indications : insuffisance 

cardiaque et troubles du rythme supra ventriculaire. Il est conseillé de disposer 

 



 

d'un dosage plasmatique récent et de rechercher, de principe, des signes 

cliniques de surdosage car l'intervalle thérapeutique de ces molécules est étroit. 

Il est toujours difficile, en présence d'un trouble du rythme, de l'attribuer à un 

surdosage ou à un événement intercurrent, car toutes les formes ont été décrites . 

Une attention particulière doit être portée sur les principaux facteurs favorisant 

une intoxication digitalique : hypokaliémie, acidose et l'insuffisance rénale. 

(192 ;216). .  

Le traitement digitalique ne doit pas être interrompu mais la demi-vie de 

la Digoxine est longue (36 h), offrant une certaine souplesse que ce soit en 

période pré- ou postopératoire. 

VIII- ANTIPLAQUETTAIRES 

Les agents antiplaquettaires (AAP) sont des médicaments capables 

d'inhiber les fonctions plaquettaires. Les AAP actuellement disponibles sont : 

l'aspirine, le dipyridamole, les thiénopyridines : ticlopidine et clopidogrel, et les 

antagonistes du récepteur plaquettaire IIb3 (GPIIb-IIIa). L'aspirine inhibe la 

production plaquettaire de thromboxane A2, puissant inducteur de l'agrégation, 

en inhibant de façon irréversible la cyclooxygénase plaquettaire. Les autres anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS), parmi lesquels le flurbiprofène, inhibent 

la cyclooxygénase de façon réversible. La ticlopidine et le clopidogrel inhibent, 

par l'intermédiaire de leurs métabolites actifs, l'agrégation plaquettaire induite 

par l'ADP en modifiant de façon irréversible l'un des récepteurs plaquettaires de 

l'ADP. L'activation à la surface plaquettaire du récepteur IIb3 (GPIIb-IIIa) 

permet l'agrégation des plaquettes. Les antagonistes de ce récepteur sont soit des 

 



 

anticorps (abciximab) soit des analogues (eptifibatide, tirofiban) qui entrent en 

compétition avec le fibrinogène et aussi avec le facteur Willebrand. (191) 

Chez les patients ayant une pathologie cérébrovasculaire ou coronaire, un 

traitement par AAP au long cours par aspirine est recommandé. Il ne peut être 

arrêté en période périopératoire que lorsque le risque hémorragique spécifique à 

la chirurgie paraît nettement supérieur au risque cardiovasculaire lié à l'arrêt (en 

particulier au risque de syndrome coronaire aigu). Cependant, le risque exact lié 

à l'arrêt des AAP en période périopératoire chez des coronariens est mal connu 

(191). 

En l'absence d'étude validée pour chaque cas, on doit tenir compte de la 

technique chirurgicale et anesthésique, de la possibilité du contrôle de 

l'hémostase et du risque cardiovasculaire spécifique. Aucun test d'exploration de 

l'hémostase primaire ne présente de valeur prédictive du risque hémorragique. 

Lorsque l'interruption d'un traitement par AAP est jugée indispensable, la 

durée de l'interruption pour l'aspirine, la ticlopidine et le clopidogrel, est en 

pratique courante de 10 jours. Le risque cardiovasculaire lié à l'interruption d'un 

traitement par AAP doit inciter à une reprise postopératoire précoce en utilisant 

des agents ayant une action antiplaquettaire ou antithrombotique réversible à 

court terme. Les posologies proposées sont pour le flurbiprofène, un comprimé 

de 50 mg deux fois par jour, la dernière dose étant donnée 24 heures avant 

l'intervention. Pour les héparines de bas poids moléculaire (HBPM), en l'absence 

d'insuffisance rénale, on choisira deux injections par jour à dose curative. Après 

discussion collégiale avec le prescripteur de l'AAP, le patient doit être informé 

des modalités et des risques de modifications de son traitement (191). 

 



 

Pour l'anesthésie locorégionale (ALR) des membres, le risque 

hémorragique lié aux AAP n'est pas documenté dans la littérature. L'aspirine et 

les AINS constituent probablement un risque très faible ou nul. Le risque lié aux 

thiénopyridines est ressenti comme plus important. 

Concernant l'anesthésie régionale en ophtalmologie, il ne paraît ni justifié 

ni nécessaire d'interrompre un traitement par aspirine ou AINS avant une ALR 

en ophtalmologie. À l'opposé, un traitement par thiénopyridine est 

préférentiellement suspendu (191). 

Dans le cadre de la chirurgie carotidienne, quelle que soit la technique 

anesthésique, l'arrêt de l'aspirine n'est pas souhaitable. Un traitement par 

thiénopyridines est habituellement interrompu avant la réalisation d'un bloc du 

plexus cervical profond. Si un tel traitement a été maintenu, il semble préférable 

de réaliser un bloc du plexus cervical superficiel, complété au besoin par une 

anesthésie locale chirurgicale. 

Le risque d'hématome périmédullaire chez un patient traité par l'aspirine 

ou les AINS semble très faible. Il est préférable de séparer l'aspirine et les AINS 

des autres AAP (ticlopidine, clopidogrel), dont l'utilisation est beaucoup moins 

répandue et qui induiraient un surcroît de risque hémorragique. L'anesthésie 

rachidienne est déconseillée avec ces agents (191). 

L'aspirine et les AINS ne contre-indiquent pas une ALR-R au cas par cas, 

si l'on considère que son bénéfice est supérieur au très faible risque d'hématome 

médullaire, à la condition : 

 



 

 que le patient n'ait reçu aucun traitement anticoagulant avant la ponction. 

 de préférer la rachianesthésie « en ponction unique » à la péridurale ou à 

la rachianesthésie (rachi continue) avec cathéter. 

 qu'il n'existe pas d'anomalie associée de l'hémostase (importance de 

l'interrogatoire). 

 que la surveillance neurologique postopératoire soit rigoureuse. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 
 
 

CONCLUSION 
 
 

’étude a permis de confirmer la grande fréquence de la 

pathologie cardio-vasculaire au bloc opératoire notamment 

chez le sujet âgé. 

L 
L’urgence chirurgicale pose un réel problème pour le 

réanimateur dans la gestion de la pathologie cardiaque chez les 

patients anesthésiés surtout pour le maniement des médicaments 

cardio-vasculaires. 

La prévention passe par une bonne évaluation clinique et 

paraclinique du malade cardiaque en pré-anesthésique,  par  un 

monitoring ajusté et l’adaptation des drogues anesthésiques selon le 

type de la pathologie.  

 

 

 

 

 



 

 

 

 

RESUME 
 

 
 

l s’agit d’une étude prospective étalée sur une année (2004-2005), 

réalisée au bloc des urgences chirurgicales du CHU Ibn Rochd. 

Le but de  l’étude était d’apporter une approche sur l’incidence des 

pathologies cardio-vasculaires au bloc opératoire ainsi que sur les moyens 

d’évaluation du patient cardiaque dans la chirurgie non cardiaque. 

I 

L’incidence de la pathologie cardio-vasculaire dans notre étude était de 

29% avec une prédominance chez le sujet âgé (60 ans). 

Les pathologies cardiaques les plus fréquentes ont été l’HTA (73%) et les 

cardiopathies ishemiques (19%). 

L’évaluation a été basée sur la clinique (ASA et NYHA) et l’examen para 

clinique (ECG, Radio du thorax, échographie cardiaque, biologie). 

Le type d’intervention le plus fréquent a été la chirurgie en urgence 

(53%). 

Les complications préopératoires les plus fréquentes ont été : 

l’Hypotension (56%), les pics intensifs (36%) et la tachycardie (25%). 

L’évolution post opératoire a été marquée par la survenue du  choc 

cardiogenique chez 7 malades et l’IDM chez 10 malades (9%), alors que 5 

malades sont décédés (4%). 

 



 

D’après notre étude nous avons pu conclure que la prévention passe par le 

bon suivi de la maladie cardiovasculaire et une évaluation pré et peropératoire  

adéquate. 
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