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La résection carcinologique hépatique est considérée comme le traitement 

standard du cancer primitif du foie, ainsi que des métastases hépatiques du cancer 

colorectal, avec une fonction hépatique préservée (1). 

En 1887, et en Allemagne, Langenbuch a réalisé une lobectomie hépatique 

latérale gauche avec succès. Depuis lors, l'hépatectomie a été largement pratiquée 

pour le traitement de diverses pathologies hépatiques, telles que les tumeurs 

malignes, les tumeurs bénignes, les calculs dans les canaux intrahépatiques, les 

kystes hydatiques et les abcès.  

La chirurgie hépatique est particulièrement difficile en raison de la structure 

et des fonctions du foie; Malgré les progrès techniques et la grande expérience 

des centres spécialisés, la résection hépatique est encore grevée par des taux 

relativement élevés de morbidité postopératoire (4,09 %-47,7 %), et de mortalité 

(0,24 %-9,7 %)(2). 

Dans le monde, plus de 300 millions de chirurgies non cardiaques sont 

pratiquées chaque année (3).Les complications cardiovasculaires sont une cause 

importante de morbidité et de mortalité péri-opératoires (4,5), elles prolongent 

l'hospitalisation et augmentent les coûts médicaux (6,7). Au cours des dernières 

décennies, il y a eu des améliorations dans la stratification des risques péri-

opératoires, des progrès dans les techniques chirurgicales et anesthésiques et des 

efforts continus pour améliorer la prise en charge cardiovasculaire péri-

opératoires avec de grands essais thérapeutiques durant cette période(8). 

L’objectif de notre étude est de déterminer l'incidence et les différents 

événements cardiovasculaires péri-opératoires de la chirurgie de résection 

hépatique carcinologique. 
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I. LE RISQUE CARDIOVASCULAIRE LIÉ AU TERRAIN  

I.1 Les complications cardiovasculaires de la cirrhose 

a. Le syndrome d’hypercinésie circulatoire  

Le syndrome hyperkinétique chez le cirrhotique, se caractérise par une 

vasodilatation artérielle systémique très importante, surtout dans le territoire 

splanchnique secondaire à la sécrétion des substances vasodilatatrices, comme le 

NO et la prostacycline (3), ceci sera alors responsable d’une séquestration 

splanchnique (4), d’une hypovolémie relative, d’une diminution de la pression de 

perfusion rénale et une baisse de la pression artérielle systémique.  

La diminution de la pression de perfusion rénale sera à l’origine de 

l’activation chronique du système rénine angiotensine aldostérone et donc de la 

rétention hydrosodée. La baisse de la pression artérielle systémique serait 

susceptible aussi de stimuler chroniquement le système nerveux sympathique, et 

donc une augmentation de la fréquence cardiaque, et de la contractilité 

myocardique (5, 6, 7,9). 

L’activation chronique du système rénine-angiotensine et du système 

sympathique permet de limiter la vasodilatation artériolaire, mais a des 

conséquences directes sur la vascularisation de certains organes cibles, cette 

perturbation neuro-humorale est responsable de plusieurs syndromes associés à la 

cirrhose, tels que l’hypertension porto-pulmonaire, la dysfonction 

neurovégétative, les syndromes hépato-pulmonaire et hépatorénal ainsi que des 

troubles de l’hémostase (10,11). 
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La cirrhose sera donc responsable d’une vasoplégie, d’une augmentation de 

la précharge du fait de la rétention hydrosodée et d’une augmentation de la 

volémie centrale. Ceci entraine une augmentation du volume d’éjection systolique 

et une augmentation du débit cardiaque. L’association entre un hyperdébit 

cardiaque et une résistance vasculaire systémique basse entraine ce qu’on appelle 

le syndrome hyperkinétique qu’est une caractéristique de la cirrhose (3) (Figure 

1). 

Sur le plan clinique ce syndrome associe une hypotension artérielle, une 

tachycardie par stimulation sympathique ; une majoration du débit cardiaque 

secondaire à la tachycardie, à l’ouverture des shunts porto-caves et à la rétention 

hydrosodée ; il associe également une diminution de la réactivité aux 

vasopresseurs avec baisse de l’extraction tissulaire en oxygène. 

 

 

Figure 1 : Le retentissement hémodynamique de la cirrhose (10) 
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b. La cardiomyopathie cirrhotique  

La cardiomyopathie cirrhotique est une forme d'insuffisance cardiaque 

associée à une cirrhose de toute cause, elle est le résultat final de modifications 

circulatoires et humorales complexes, et grevée de morbi-mortalité élevée (11).  

Cette atteinte cardiaque ne s’installe dès le début de la cirrhose que dans la 

cirrhose alcoolique chronique, en cas de dysfonction métabolique sévère ou en 

cas de cholestase chronique. Elle se caractérise par une altération de la fonction 

diastolique, une altération de la fonction systolique, des modifications 

électrophysiologiques surtout un allongement de l’espace QT et une insuffisance 

ventriculaire gauche appelée insuffisance cardiaque à haut débit, qui peut se 

démasquer en cas de stress(11). 

Le Congrès mondial de gastroentérologie 2005 a défini une triade 

caractéristique de la cardiomyopathie du cirrhotique (tableau 1) : la dysfonction 

diastolique, la dysfonction systolique et les anomalies électrophysiologiques 

(12,13). Cette définition (14) (Tableau 1) n'a pas suivi les progrès récents de 

l'imagerie cardiaque et du diagnostic des dysfonctions systolique et diastolique, 

Izzy et al. ont proposé de nouvelles définitions techniques (15) (Tableau 2) basées 

sur les avancées récentes de l'imagerie cardiaque (figure 2). 
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Tableau 1 : Critères diagnostiques de la cardiomyopathie cirrhotique, proposés par le 
Congrès Mondial de gastroentérologie 

Dysfonction systolique Dysfonction 
diastolique 

Critères additionnels 

• Réponses 
contractiles 
systoliques 
anormales au stress 

• FEVG au 
repos<55% 

• E/A <1 

• Temps de 
décélération de 
l’onde E prolongé > 
200ms 

• Temps de relaxation 
isovolumique 
prolongé > 80 ms  

• Allongement de 
l’intervalle QTC 

• Oreillette gauche 
élargie 

• Augmentation de la 
masse myocardique  

• Augmentation du 
pro-BNP et du BNP 

• Augmentation de la 
troponine  

                                Reported by Moller et al (14). 
 

Tableau 2 : Critères diagnostiques de la cardiomyopathie cirrhotique mis à jour 

Dysfonction 
systolique 

Dysfonction 
diastolique (≥3 

critères) 

Critères à valider 
/étudier 

• FEVG au repos < 
50% 

• GLS<18 %  

• Vitesse E’ septale < 
7 cm/s 

• E/É ≥ 15 
• LAVI > 34 ml/m2 
• Vélocité tricuspide 

> 2,8 m/s 
 
 

• Réponse 
inotrope/chronotrope 
anormale 

• Découplage 
électromécanique 

• Élargissement des cavités 
cardiaques  

• Modification de la masse 
myocardique  

• IRM cardiaque  
• Modification 

électrocardiographiques 
• Biomarqueurs  

Modified from Izzy et al (15). 
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Figure 2 : Critères diagnostiques de la cardiomyopathie cirrhotique (16). 
 

La dysfonction systolique de la cardiomyopathie cirrhotique est mise en 

évidence par le stress, on constate une augmentation de la pression télédiastolique 

du VG sans l’élévation prévue de l’index cardiaque, ni de la fraction d’éjection 

du VG. Cette hypo-réactivité ventriculaire est liée à la sévérité de la cirrhose (17). 

L’échocardiographie peut mettre en évidence des modifications 

morphologiques des cavités cardiaques, à savoir: une hypertrophie ventriculaire 

gauche et un épaississement du septum interventriculaire, secondaire à 

l’activation du système neuroendocrinien et à la surcharge hémodynamique. 

L’échographie de suivi des marqueurs acoustiques est une technique 
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d'imagerie moderne qui suit le mouvement du tissu cardiaque pendant la systole 

et permet une évaluation de la fonction ventriculaire gauche au-delà de la fraction 

d’éjection (11). 

La dysfonction diastolique est définie par une altération de la relaxation du 

ventricule gauche pendant la diastole. La relaxation du VG permet une diminution 

de la pression ventriculaire gauche, permettant l'écoulement passif et rapide du 

sang de l'oreillette gauche vers le ventricule gauche. L'altération de cette 

relaxation réduit le remplissage ventriculaire gauche passif et conduit à une 

augmentation des pressions de remplissage ventriculaire. La vitesse e′, le rapport 

E/e′, l'indice de volume maximal de l'oreillette gauche (left atrium maximum 

volume index) et la vitesse maximale de régurgitation tricuspide (peak tricuspid 

regurgitation velocity) sont les mesures recommandées de la dysfonction 

diastolique ventriculaire gauche (18).  

Le rapport E/A est le rapport entre la vélocité du flux sanguin durant la phase 

passive précoce de la diastole (l’onde E) et la phase active tardive (l’onde A)(17). 

Ce rapport ne peut pas être évalué chez les patients atteints de fibrillation 

auriculaire ou de flutter auriculaire et il est affecté par les modifications de la 

précharge. Cette dernière varie considérablement chez les patients atteints de 

cirrhose (19). 

Le rapport E/e′ est une mesure fiable pour déterminer une pression de 

remplissage ventriculaire gauche élevée et donc une dysfonction diastolique 

ventriculaire gauche, même chez les patients ayant une précharge réduite (20). 



 

10 

Trois anomalies électrophysiologiques ont été rapportées dans la 

cardiomyopathie cirrhotique: un allongement de l'intervalle QT (21), une 

dissociation électromécanique (22) et une incompétence chronotrope (23). 

L'intervalle QT doit être corrigé par la fréquence cardiaque (QTc).  

Bien qu’il existe plusieurs façons pour corriger cet intervalle, une étude de 

Zambruni et al, suggère que dans la cirrhose, la meilleure méthode de correction 

est la Friedericia(24).  

Environ 15 à 60 % de la population cirrhotique présente un allongement de 

l'intervalle QTc, et l'étendue de l'allongement de l'intervalle QTc semble être 

corrélée au degré d'insuffisance hépatique(25).  

Quelle que soit la pertinence, nous avons montré dans un modèle de cirrhose 

biliaire chez le rat que le principal mécanisme électrophysiologique sous-jacent à 

l'allongement de l'intervalle QTc est une fonction anormale de deux types de 

canaux potassiques liés à la membrane des cardiomyocytes (26). 

La dissociation électromécanique désigne une grande variabilité de 

l'intervalle de temps normalement très étroitement couplé entre l'apparition du 

signal électrique (complexe QRS de l'électrocardiogramme) et la systole 

mécanique (contraction du ventricule) (22). 

L'incompétence chronotrope fait référence à l'incapacité du cœur à 

augmenter suffisamment la fréquence cardiaque en réponse à des besoins de 

pompage accrus. Là encore, la pertinence clinique de ces phénomènes 

électrophysiologiques reste méconnue (27). 

La figure 3 résume l’ensemble des anomalies retrouvées dans la 

cardiomyopathie du cirrhotique et les facteurs de décompensation cardiaques. 
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Figure 3 : les anomalies de la cardiomyopathie cirrhotique et les facteurs 

d’une décompensation cardiaque (17). 
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I.2 La cardiotoxicité de la chimiothérapie néoadjuvante  

Les avancées dans les traitements anticancéreux ont permis d’améliorer le 

pronostic des patients ayant des cancers solides. Cependant, les effets indésirables 

de ces traitements peuvent être graves. Parmi les complications les plus 

redoutables, on trouve les complications cardiovasculaires. 

a. Insuffisance cardiaque et cardiomyopathie 

La dysfonction cardiaque secondaire à la chimiothérapie représente 

aujourd’hui la complication la plus sévère des médicaments anticancéreux (28). 

Les agents fréquemment responsables sont : les anthracyclines, les inhibiteurs de 

tyrosine-kinase, les anticorps monoclonaux, l’interféron alpha et les agents 

alkylants (29). Le diagnostic de cette dysfonction cardiaque nécessite l’un des 

critères suivants (30):  

- Une cardiomyopathie avec baisse de la FEVG, prédominant sur le septum 

ou globale, 

- Des signes cliniques d’insuffisance cardiaque,  

- Une baisse de la FEVG d’au moins 5 % en dessous de 55 % avec  

 signes ou symptômes d'insuffisance cardiaque ou une baisse 

asymptomatique d’au moins 10 % de la FEVG en dessous de 55 %.  

Le tableau clinique peut aller de la dysfonction diastolique ou systolique 

asymptomatique au choc cardiogénique (31). L’atteinte cardiaque survient soit de 

manière aiguë, subaiguë ou chronique en fonction du temps d’exposition.  
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La forme aiguë s’installe au moment de l'administration de la chimiothérapie 

dans les heures qui suivent ou la semaine qui suit. La forme subaiguë apparait 

durant la première année du traitement. La forme tardive survient plus d’ 1 an 

après la fin du traitement (32). Ces deux dernières formes peuvent causer une 

cardiomyopathie dilatée (33). 

Les anthracyclines provoquent des lésions myocardiques dose-dépendantes 

et irréversibles (dysfonctionnement cardiaque de type I). Le principal mécanisme 

de cette cardiotoxicité est l’augmentation du stress oxydatif par la production de 

radicaux libres de l’oxygène. D’autres mécanismes ont été décrits, tels que des 

modifications transcriptionnelles de l’adénosine triphosphate (ATP) 

intracellulaire, une baisse prolongée de l’activité glutathion peroxydase, une 

altération de la chaîne respiratoire suite à des lésions de l’ADN mitochondrial, 

une répression de l’expression de l’ARN messager de la calcium-ATPase du 

réticulum sarcoplasmique ou encore une apoptose directe des myocytes (34). 

Les anthracyclines (Doxorubicine, Mitoxantrone ..) sont fréquemment 

utilisées dans les cancers du seins. Elles peuvent être responsable d’une 

cardiomyopathie chronique (34). 

La cardiotoxicité du trastuzumab est indépendante de la dose et réversible 

(dysfonctionnement cardiaque de type II). La biopsie endomyocardique ne trouve, 

en général, aucune lésion structurelle. L’atteinte est due à une sidération ou 

hibernation myocardique. Le trastuzumab ( Herceptin) est utilisé dans les cancers 

du sein. Son utilisation peut être responsable d’une insuffisance cardiaque qui 

peut être asymptomatique ou symptomatique (34). 
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b. Ischémie myocardique 

L'ischémie myocardique est un évènement secondaire fréquent chez les 

patients recevant l'antimétabolite 5-fluorouracile (34) ; elle comprend des 

modifications asymptomatiques de l'onde T, des douleurs thoraciques, des 

syndromes coronariens aigus et un infarctus du myocarde.  

c. Troubles du rythme et de la conduction cardiaque 

Les traitements anticancéreux peuvent être responsables de trouble du 

rythme et de conduction cardiaque. 

Les traitements par cyclophosphamide ou ifosfamide à forte dose (35) ainsi 

que l’utilisation de taxanes (36) ou 5-FU (37) peuvent être responsable de la 

survenue d’arythmie ventriculaire. Des cas de cardiomyopathie aux 

anthracyclines compliquée d’arythmie ventriculaire ont été décrits. 

La fibrillation atriale est favorisée par certains traitements anticancéreux tels 

que le 5-FU, le gemcitabine, l’ifosfamide, lecisplatine, le docétaxel, le 

melphalanet l’étoposide (38). 

La survenue de bradycardie ou des troubles conductifs cardiaques est 

favorisée par certains agents anticancéreux notamment le paclitaxel le plus 

fréquemment responsable des troubles de conduction et de la fibrose myocardique 

constatée chez les sujets âgés ou ayant un antécédent d’irradiation médiastinale 

(34). 
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d. Autres complications cardiovasculaires  

- Épanchement péricardique (34). 

- Complications thromboemboliques : dans la plupart du temps il s’agit 

d’une atteinte du territoire veineux (thrombose veineuse profonde et 

embolie pulmonaire), dans 10 à 30 % c’est artériel (IDM, AVC, 

microangiopathie thrombotique) (39). Parmi les facteurs de risque de 

ces complication, on trouve l’utilisation des thérapies ciblés, de 

l’hormonothérapie, ainsi que la réalisation d’une chirurgie lourde (31). 

- Troubles de la régulation tensionnelle (hypertension artérielle ou 

hypotension) (31). 
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II. LE RETENTISSEMENT HEMODYNAMIQUE DE LA 

CHIRURGIE HEPATIQUE  

II.1 Le retentissement du clampage et de déclampage vasculaire  

Les conséquences hémodynamique du clampage sont constantes mais 

diffèrentes selon leurs types. Elles nécessitent une surveillance de la pression 

artérielle invasive, des pressions de remplissage, de la SvO2 et du débit cardiaque 

en particulier en cas d’exclusion vasculaire du foie (EVF)(40). 

La technique utilisée pour le clampage est choisie selon les rapports de la 

lésion avec les structures vasculaires, l’état du parenchyme hépatique et le terrain 

du patient. Les clampages entraînent des lésions d’ischémie reperfusion corrélées 

à la durée du clampage et parfois accentuent les effets nocifs sur la fonction 

hépatique postopératoire. 

Le clampage du pédicule hépatique obstrue l’artère hépatique, la veine porte 

et la voie biliaire. Il est responsable d’une élévation de la pression artérielle mais 

une diminution du débit cardiaque et de la PVC.  

L’exclusion vasculaire du foie (EVF) associe le clampage du pédicule 

hépatique au clampage de la veine cave inférieure sus- et sous-hépatique. Elle 

permet de prévenir un saignement massif ou une embolie gazeuse en cas de 

tumeur proche des veines sus hépatiques. 

Dans certaines situations, un clampage latéral de la veine cave inférieure qui 

exclue l’abouchement cavo-sus-hépatiques peut être réalisé dans le cadre d’une 

EVF, permettant ainsi le maintien d’un retour veineux cave. 
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Les conséquences hémodynamiques du clampage de la VCI, qui assure les 

deux tiers du retour veineux, sont beaucoup plus importantes que les 

répercussions du clampage du pédicule hépatique seul. 

Les clampages veineux sont responsable d’une élévation des résistances au 

retour veineux dont l’intensité dépend du développement des voies collatérales et 

entrainent en amont de l’obstruction une augmentation de la pression veineuse 

pouvant aller jusqu’à 30 à 40 mmHg dans la circulation splanchnique et cave 

inférieur. La séquestration sanguine dans ces circulations est corrélée à la 

compliance veineuse et à l’élévation de la pression et entraine une baisse du 

volume sanguin circulant (40). 

La baisse de la précharge peut être mise en évidence par la pression 

pulmonaire d’occlusion, la pression veineuse centrale ou par l’ETT en mesurant 

la surface télédiastolique du VG (41). 

Au total, l’élévation des résistances veineuses et la diminution du volume 

sanguin circulant sont responsable de la chute du retour veineux et donc du débit 

cardiaque. Mais on remarque une augmentation de la fréquence cardiaque qui 

limite le retentissement de la baisse du VES sur le débit cardiaque(40). 

Généralement, il est constaté que l’EVF entraîne une diminution d’environ 

50 % du débit cardiaque associée à une élévation aux alentours de 80 % des 

résistances vasculaires ainsi qu’une réduction de moins de 10 % de la pression 

artérielle surtout aux dépens de la PAS (41). 

 La tolérance individuelle à l’EVF dépend de plusieurs éléments parmi 

lesquelles on cite : le volume sanguin circulant, l’efficience des voies collatérales 

porto-caves, porto-systémiques et cavo-caves, la fonction myocardique ainsi que 
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l’intensité de la réponse vasoconstrictrice. Sur un cœur sain, la vasoconstriction 

induite n’a pas d’effet sur la fonction myocardique, par contre, en cas de 

cardiomyopathie l’élévation de la postcharge retentit de manière importante sur 

le débit cardiaque(40). 

Le déclampage doit être très prudent afin d’éviter une hyperpression trop 

élevée dans le foie et le lâchage de ligatures et de clips. 

Au déclampage, on note une élévation des pressions de remplissage et du 

débit cardiaque dû à l’élévation du retour veineux. La précharge, le 

raccourcissement du VG et le débit cardiaque retournent à leur état préalable au 

clampage ce qui explique l’hypotension au déclampage. Néanmoins, toutes les 

valeurs hémodynamiques reviennent en quelques minutes à leur niveau de 

préclampage (40). 

II.2 Le risque d’embolie gazeuse  

Le risque d’embolie gazeuse est important pendant la dissection de la veine 

cave, les anastomoses vasculaire et durant la reperfusion hépatique. Ce risque 

augmente en cas d’un shunt veinoveineux particulièrement quand le flux est 

diminué (42–45). 

Certains patients, chez qui le foramen ovale reste perméable, sont exposés 

au risque de passage systémique de l’embole et donc risque d’AVCI et de SCA 

(atteinte de la coronaire droite). Il a été constaté que la présence d’un syndrome 

hépato-pulmonaire peut aussi être responsable d’un passage d’air dans la 

circulation sanguine (46,47). 

L’embolie gazeuse doit être suspectée devant une baisse brutale de l’EtCO2, 
une hypertension artérielle pulmonaire et une hypotension systémique. En cas 
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d’embolie massive, il faut craindre un arrêt cardiaque. Il est difficile de 
différencier les embolies gazeuses cliniquement significatives et le simple 
passage constant de matériel dans les cavités droites. Cependant, la mise en 
évidence du passage d’embolie dans les cavités gauches constitue un argument 
décisionnel important (48). 

Le passage d’air dans les vaisseaux sanguins est difficile à contrôler. On peut 
augmenter le gradient de pression par une expansion volumique et en cas 
d’embolie gazeuse importante le champ opératoire se rempli d’une solution 
cristalloïde. La recherche d’une lésion vasculaire est systématique. Le patient doit 
être mis en position Trendelenburg, sous oxygène pur avec aspirations de bulles 
dans l’oreillette droite (36).  

En cas d’embolie symptomatique, l’indication de l’oxygénothérapie 
hyperbare est posée (36). 

II.3 Le risque hémorragique de la chirurgie  

L’hémorragie constitue un facteur pronostique principal au cours de la 
chirurgie hépatique. Le risque de saignement dépend du type de chirurgie, de 
l’étendue de la résection et de l’existence d’une HTP ou d’une cirrhose.  

Elle peut engager le pronostic vital par le biais de l’hypovolémie et de toutes 
les conséquences qui y suivent, mais également par le fait que sa correction par 
transfusion sanguine n’est pas dépourvue de risques. 

La dissection de la tranche hépatique constitue le moment le plus 
hémorragique de la chirurgie. Les différentes techniques de clampage ont permis 
de limiter le saignement mais pas de manière complète.  

Plusieurs techniques d’épargne transfusionnelle ont été développées afin de 
diminuer le recours à la transfusion sanguine (48). 
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II.4 Le syndrome d’ischémie reperfusion  

La survenue de cette complication est majorée par le nombre de clampage 

vasculaire effectué, son mécanisme n’a pas été suffisamment compris, il serait en 

rapport avec des phénomènes ischémiques libérant des médiateurs à action 

vasodilatatrice (49). 

Plusieurs techniques sont actuellement employées par les équipes de 

chirurgie pour diminuer les effets secondaires de l’ischémie-reperfusion dus au 

clampage prolongé. Parmi ces méthodes, on note : le pré conditionnement 

hépatique et le clampage par intermittence. 

Le préconditionnement ischémique réduit les conséquences d’ischémie-

reperfusion (50). Son principe repose sur la réalisation de périodes courtes 

d’ischémie suivies immédiatement de périodes plus longues d’ischémies. Le 

clampage intermittent implique l’alternance de brèves périodes de clampage et de 

déclampage pédiculaire pendant toute la durée de l’opération chirurgicale (51). 

Le refroidissement hépatique est une alternative à envisager. Elle permettra 

de réduire les conséquences d’ischémie reperfusion, même pour les résections 

complexes de longue durée (52). Ces procédures demeurent toutefois complexes 

et coûteuses. 

II.5 Le syndrome de traction mésentérique  

Ce syndrome peut survenir dans la phase de dissection du foie, il se manifeste 

cliniquement par une chute brutale de la pression artérielle parfois associée 

d’éruptions cutanées localisées au niveau du visage ou généralisées, et/ou des 

hypoxémies. 

Il peut être mal toléré chez certains patients en raison de l’augmentation du 
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débit cardiaque, mais il se résout généralement spontanément en quelques minutes 

(53). Il est causé par la libération de prostaglandines (PGI2) secondaire à la 

manipulation du mésentère, ce qui provoque une vasodilatation généralisée 

brutale responsable des manifestations inflammatoires systémiques (54). 
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IV. LES SPECIFICITES DE L’EVALUATION 

CARDIOVASCULAIRE PREOPERATOIRE EN CHIRURGIE 

HEPATIQUE (FIGURE 4) 

La consultation d’anesthésie préopératoire joue un rôle capital dans 

l’évaluation de retentissement cardiaque de la cirrhose et de risque de la 

cardiotoxicité en cas de métastases sur foie sain, et l’optimisation du traitement 

permettant de diminuer le risque de complications cardiovasculaires 

postopératoires.  

Au cours de la consultation préanesthésique sera défini : 

- En préopératoire : la stratification du risque cardiaque et l’optimisation 

de la préparation préopératoire du patient. 

- En peropératoire : le monitorage optimal du malade et les différentes 

stratégies anesthésiques et de réanimation peropératoires permettant de 

baisser le risque de complication cardiaque. 

- En postopératoire : le parcours de soins postopératoire et la nécessité 

d’un monitorage hémodynamique et biologique par des dosages 

itératifs de la troponine postopératoire chez les patients à haut risque de 

dommage myocardique. 

L’évaluation des antécédents des patients, leur capacité à tolérer un effort et 

le risque lié à la chirurgie permet de stratifier le risque des patients (55). 

En pratique clinique, le score de Lee (tableau 3) est le plus utilisé et le plus 

validé dans la littérature. Ce score inclus le facteur de risque lié à la chirurgie ainsi 

que cinq facteurs de risque liés au patient : les antécédents d’insuffisance 
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cardiaque, de coronaropathie, d’accident vasculaire cérébral ischémique ou 

d’accident cérébral ischémique transitoire, d’insuffisance rénale chronique et de 

diabète sous insulinothérapie (52). 

Le taux de complications augmente de manière exponentielle avec le nombre 

de facteurs de risque accumulé par le patient, indépendamment du type de la 

chirurgie (56). En d'autres termes, plus le nombre de facteurs de risque est élevé, 

plus la probabilité de complications est importante. 

La capacité fonctionnelle doit être évaluée systématiquement en 

préopératoire par l’interrogatoire car elle constitue un facteur pronostic de 

survenue d’évènement cardiaque en postopératoire et à distance. Cette capacité 

est exprimée en équivalent métabolique et le seuil est d’environ 4 équivalents 

métaboliques, cela correspond à marcher rapidement, courir sur une courte 

distance, ou monter deux étages (57). 

La chirurgie hépatique est classifiée en fonction du risque propre à 

l’intervention chirurgicale comme une chirurgie à haut risque cardiovasculaire 

(tableau 4), notamment pour la résection hépatique majeure, et les résections 

chirurgicales difficiles (52). 

L’interrogatoire doit s’intéresser également à éliminer la présence des 

situations d’instabilité cardiaque qui contre indique la réalisation de la chirurgie 

hépatique programmée avant l’optimisation clinique, et sont représentées par: le 

syndrome coronarien aigu (récent ou instable), l’insuffisance cardiaque, une 

valvulopathie décompensée et les troubles du rythme sévères (52). 



 

24 

L’évaluation cardiaque comporte également au minimum, un ECG à la 

recherche d’un trouble du rythme ou de conduction, surtout un allongement de 

l’espace QT, elle doit comporter également une échographie cardiaque pour voir 

la cinétique segmentaire et globale des ventricules, pour rechercher une 

valvulopathie, et surtout une dysfonction diastolique de la cardiomyopathie du 

cirrhotique. 
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Tableau 3 : Score de Lee (55) 
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Tableau 4 : Les caractéristiques des chirurgies à risque faible, modéré et élevé (58) 
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Figure 4 : Gestion des patients avant une chirurgie non cardiaque(58) 



 

28 

  

 

 

 

 

 
 
 

Patients et méthodes 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

.  

 

 

 



 

29 

I. TYPE DE L’ETUDE 

Il s’agit d’une étude de cohorte rétro-prospective, descriptive, portant sur 
l’ensemble des patients ayant bénéficié d’une résection hépatique carcinologique, 
sur une période allant du mois de janvier 2018 au mois de décembre 2021.  

II. POPULATION ETUDIEE 
Notre série inclut les patients souffrant d'une tumeur primitive ou 

métastatique du foie chez qui une résection hépatique a été réalisée au sein de 
l’Institut National d’Oncologie (INO). La prise en charge péri-operatoire a été 
effectuée au niveau du service de réanimation et du service de chirurgie 
oncologique digestive.  

III. CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION 
III.1 Critères d’inclusion  

Notre étude inclut les patients adultes programmés pour une chirurgie 
carcinologique hépatique et qui ont été suivis pendant 90 jours en postopératoire. 

Lorsqu’un patient bénéficie d’un second geste pour une autre résection 
hépatique, il fera l’objet d’une nouvelle inclusion, en dehors d’une reprise 
chirurgicale pour complications chirurgicales postopératoires. 

III.2 Critères d’exclusion  

- Dossier incomplet avec un pourcentage de données manquantes supérieur 
à 5% des données nécessaires à recueillir.  

- Stade tumoral avancé imposant l’interruption de l’intervention 
chirurgicale. 

- Résection hépatique dans le cadre de l’urgence.  
 

IV. DEROULEMENT DU TRAVAIL 

Le recueil des données a été réalisé à partir de la base de données du service 
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de chirurgie oncologique digestive, du bloc opératoire et du service de 

réanimation de l’INO. 

Les dossiers contenant la mention « Hépatectomie », « Résection hépatique 

» ou « Métastasectomie» seront collectés et feront l’objet d’une évaluation du 

dossier médical commun INO et/ou de réanimation (version papier ou 

informatisée). 

Les données cliniques péri-opératoires, comprenant un suivi de 90 jours ou 

jusqu’au décès du patient, seront recueillies et enregistrées dans un cahier 

d’observation.  

Les données recueillis des patients inclus dans notre étude sont les 

suivantes :  

- Démographiques : l’âge et le sexe. 

- Les comorbidités : antécédents médicaux, chirurgicaux et le tabagisme. 

- L’indice de masse corporelle (IMC). 

- Le grade nutritionnel.  

- Les scores ASA, OMS (Annexe 1-2).  

- Les éléments de l’évaluation préopératoire comprenant les scores de 

MELD et de Child-Pugh, présence d’une hypertension portale, présence 

d’un ictère ainsi que le recours à une transfusion préopératoire.  



 

31 

- Bilan biologique en péri-opératoire incluant le taux de prothrombine en 

préopératoire et à J5 postopératoire, la bilirubinémie en préopératoire et à 

J5 postopératoire, ainsi que les taux : d’hémoglobine, de plaquettes, 

d’urée, de créatinine, d’albumine et de glycémie.  

- Les données carcinologiques comprenant la localisation de la tumeur 

primitive, l’administration de chimiothérapie et/ou de radiothérapie 

préopératoires, le recours à un geste endoscopique préopératoire et la 

réalisation ou non d’une embolisation portale.  

- Les paramètres chirurgicaux comprenant l’indication chirurgicale, la voie 

d’abord, le geste, la réalisation d’un geste associé, digestif ou vasculaire, 

le type de clampage et sa durée cumulée, la durée totale de l’intervention 

chirurgicale, l’importance du saignement et la réalisation ou non d’une 

transfusion en peropératoire.  

- La technique anesthésique. 

- le monitorage peropératoire et l’utilisation ou non des drogues 

vasoactives.  

- Les évènements cardiovasculaires péri-opératoires liés à la chirurgie de 

résection hépatique ont été définis comme suit :  

• Le dommage myocardique : est défini par au moins une concentration de 

cTn postopératoire au-dessus du 99e percentile de la limite supérieure de 

référence, causée par une ischémie en l'absence des causes non ischémique.  

De telles élévations de cTn doivent être détectées dans les 30 jours suivant 

la chirurgie. Les symptômes cliniques et les modifications électro- 

cardiographiques ne sont pas nécessaires pour établir le diagnostic (59). 
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• Troubles du rythme : fibrillation atriale, allongement de l’intervalle Qt, 

tachycardie (Fréquence cardiaque > 90b/m), bradycardie (fréquence cardiaque < 

50b/m). 

• Embolie gazeuse : elle se produit lors de la résection hépatique en raison 

d'une veine hépatique ouverte ou d'une compression chirurgicale de la veine cave 

inférieure à sa jonction avec les veines hépatiques. Par conséquent, de grosses 

emboles gazeuses se forment et pénètrent dans l'oreillette droite, provoquant une 

atteinte cardio-pulmonaire(60,61). Les symptômes varient en gravité, de la 

dyspnée à l'arrêt cardiaque, et le taux de mortalité peut atteindre 50 % (62,63). La 

détection rapide de l’embolie gazeuse veineuse par échocardiographie 

transoesophagienne (ETO) est cruciale pour un traitement efficace (64,65). 

• Instabilité hémodynamique : est définie par l’installation d’une 

hypotension artérielle systolique inférieure à 90 mmHg et une pression 

artérielle moyenne moins de 60 mmHg ; ou une baisse de plus de 30% 

par rapport à la valeur normale de référence en préopératoire et avant 

l’induction anesthésique. 

• OAP : devant l’apparition des râles crépitants à l’auscultation 

pulmonaire, des images radiologiques ou échographiques évocatrices. 

• Embolie pulmonaire diagnostiqué sur des données scanographiques. 

• Thrombose portale : est toute thrombose se développant dans le système 

porte. La TVP postopératoire est une complication rare ; cependant, elle 

survient occasionnellement après chirurgie hépato-biliaire et 

pancréatique (66). 
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V. ANALYSE STATISTIQUE  

Les données quantitatives seront exprimées sous forme de médiane 

[quartiles]. Les données qualitatives seront représentées en effectif (%). Il est 

important de mentionner qu’en cas de pertinence, certaines des données 

quantitatives peuvent être codées en variables qualitatives.  

L’étude descriptive des données a permis de déterminer les différents 

événements cardiovasculaires péri-opératoires de cette chirurgie. L’analyse 

statistique sera réalisée par le logiciel SPSS 21.0 (IBM SPSS Statistics for 

Windows). 

VI. INFORMATION ET CONSENTEMENT DES PATIENTS  

Le Comité d’Éthique et de Recherche Biomédicale a donné un avis favorable 

sous le numéro de dossier #27/21, ce qui dispensait de l’obligation d’obtenir le 

consentement des patients.  

Toutes les données permettant l’identification d’un patient, seront traitées en 

toute confidentialité et ne seront pas divulguées au public. Les observations 

recueillies dans le cadre de cette étude seront saisies dans un ordinateur (base de 

données centralisée) en respectant les lois locales relatives à la protection des 

données. 
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I. FLOWCHART DE L’ETUDE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 5 : Flowchart de l’étude 

 

 

 

 

Dossiers éligibles à l’inclusion 
N= 250 

 9 Dossiers exclus 
Stade tumoral avancé 

 

Événements cardiovasculaires 
postopératoires 

N=19 

Instabilité hémodynamique per 
opératoire  

N= 26 

 259 Dossier colligés  
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II. DONNEES CLINIQUES PREOPERATOIRES  

- 250 patients ont été inclus dans notre étude, dont 107 hommes et 143 

femmes. 

- L'âge médian des patients était de 58 ans, avec des extrêmes allant de 

49 ans à 66 ans. 

- L’indice de masse corporelle médian était de 24 Kg/m2. 

- La majorité des patients avaient un score OMS de 1 (OMS 0 = 34,8%, 

OMS1 = 63,6%, OMS2 = 1,6%). 

- Quant à l’état nutritionnel, 89,6% des patients étaient non dénutris 

(grade 1 = 1,6% et grade2 = 88%) et 10,4% des patients étaient dénutris 

(grade 4). 

Tableau 3 : Données cliniques préopératoires 
Variables Valeur (n = 250) 

Age (en années)* 58[49-66] 

Genre  
 Féminin 
 Masculin 
IMC 

 
143(57,2%) 
107(42,8%) 
24[21-27] 

Score OMS  
 0 
 1 
 2 

  
87(34,8%) 
159(63,6%) 

4(1,6%)  
Etat nutritionnel 
 Grade nutritionnel 2 
 Grade nutritionnel 4  

 
224(89,6%) 
26(10,4%) 

Résultats exprimés en « Effectif (%) », Sauf * : médiane [quartiles] 
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III. COMORBIDITES 

- Dans notre série, les principales comorbidités, en dehors des néoplasies, 

étaient l’HTA (15,2%),le diabète (14%), le tabagisme (6,4%), la cardiopathie 

(2,4%) et la broncho-pneumopathie (2%). 

- 19 de nos patients étaient cirrhotiques avec un score MELD médian de 7 et 

un score Child de 5 chez la majorité. 

 

Tableau 4 : Comorbidités 

Variables Valeur (n = 250) 

Diabète  
Hypertension artérielle 
Cardiopathie  
Broncho-pneumopathie 
Tabagisme  
 
Cirrhose  
Métastase hépatique  
Carcinome hépatocellulaire 
Cholangiocarcinome  
Ictère clinique 
Score Child  
 5 
 6  
Score MELD (si cirrhose)* 
Hypertension portale  

35(14%) 
38(15,2%) 
6(2,4%) 
2(0,8%) 
16(6,4%) 

 
19(7,6%) 

178(71,2%) 
22(8,8%) 
32(12,8%) 

10(4%) 
 

16(6,4%) 
3(1,2%) 
7[6-8] 

3(1,2%) 

Résultats exprimés en « Effectif (%) », Sauf * en médiane [quartiles] 
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IV. BIOLOGIE PREOPERATOIRE  

Dans notre série, le taux médian préopératoire de la bilirubine sanguine était 

de 7 mg/l, celui de l’albuminémie était de 39 g/l, et celui de l’hémoglobine était 

de 12,6 g/dl. Le taux médian préopératoire des plaquettes était de 221 000 /mm3 

et le taux de prothrombine était en moyenne à 100%. 

 

Tableau 5 : Biologie préopératoire  

Variables Valeur (n = 250) 

Bilirubine (mg /l) 

Albumine (g/l) 

Taux de Prothrombine (%) 

Taux d’hémoglobine (g/dl) 

Taux de plaquettes (/mm3)  
 

7[5-9] 

39[35-42] 

100[90-100] 

12,6[11,4-13,6] 

221000[170000-287500] 
 

Résultats exprimés en « médiane [quartiles] » 
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V. TRAITEMENT PREOPERATOIRE 

Dans notre série, 71,2% de nos patients ont bénéficié d’un traitement 

néoadjuvant, dont 58% ont bénéficié d’une chimiothérapie, 7,6% d’une 

radiothérapie, 4% d’une embolisation portale et 1,6% d’un drainage biliaire. 

 

Tableau 6 : Traitement préopératoire 

Variables Valeur (n = 250) 

Radiothérapie préopératoire  

Chimiothérapie préopératoire 

Drainage biliaire préopératoire 

Embolisation portale 

19(7,6%) 

145(58%) 

 4(1,6%) 

 10(4%) 

Résultats exprimés en « Effectif (%)  
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VI. INDICATIONS CHIRURGICALES  

Dans notre série, la métastasectomie représentait l’indication chirurgicale la 

plus fréquente réalisée chez 181 patients, dont 3 patients avaient bénéficié d’une 

résection digestive associée (colectomie ou résection rectale).  

Au deuxième rang des indications chirurgicales, on trouvait le 

cholangiocarcinome chez 32 patients, et au troisième rang on trouvait les 

carcinomes hépatocellulaires chez 22 patients.  

Le reste des indications était représenté par les tumeurs bénignes, les tumeurs 

de la vésicule biliaire et les tumeurs neuroendocrines.  

 

Tableau 7 : Indications chirurgicales 

Variables Valeur (n = 250) 

Métastasectomie 

Carcinome hépatocellulaire 

Cholangiocarcinome 

Gleen  

Angiome hépatique 

Tumeur bénigne  

178(71,2%) 

22(8,8%) 

32(12,8%) 

7(2,8%) 

3(1,2%) 

4(1,6%) 

Tumeur neuroendocrine 

Métastasectomie +colectomie 

Métastasectomie +résection rectale  

1(0,4%) 

2(1%) 

1(0,5%) 

Résultats exprimés en Effectif (%)  
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VII. DONNEES CHIRURGICALES PEROPERATOIRES 

Dans notre série, 90 % des hépatectomies étaient réalisées par laparotomie 

et 10% par coelioscopie. Il s’agissait d’une lobectomie gauche dans 18,8% des 

cas, d’une lobectomie droite dans 14,4%, d’une hépatectomie droite dans 15,6% 

des cas, d’une hépatectomie gauche dans 13,6% des cas et d’une hépatectomie 

centrale dans 4% des cas. Les hépatectomies majeure et atypique représentaient 

la majorité des cas, respectivement 34% et 30,8%. 

Certains gestes accompagnaient la résection hépatique. Parmi lesquels, on 

distingue : un geste vasculaire (11,6%), une résection de hile (7,2%), un geste 

diaphragmatique (3,2%), une duodénectomie (0,4%), une splénectomie (0,4%) et 

une résection du péricarde (0,4%). 

Un clampage vasculaire a été réalisé dans 77,6% des cas, majoritairement de 

type pédiculaire (73,6%). En moyenne le nombre de clampage était de 2 avec une 

durée moyenne de 27 min. La durée totale de l’intervention chirurgicale était en 

moyenne de 300 min avec des extrêmes allant de 240 min à 332,5 min. 
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Tableau 8 : Données chirurgicales peropératoires 

Variables Valeur (n = 250) 

Laparotomie  
Cœlioscopie 
Lobectomie droite 
Lobectomie gauche  
Hépatectomie droite  
Hépatectomie gauche 
Hépatectomie centrale 
Hépatectomie atypique 
Hépatectomie majeure 

225(90%) 
25(10%) 

36(14,4%) 
47(18,8%) 
39(15,6%) 
34(13,6%) 
4(1,6%) 

77(30,8%) 
85(34%) 

Geste vasculaire associé 
Geste diaphragmatique associé 

29(11,6%) 
8(3,2%) 

Résection de péricarde  
Duodénectomie  
Splénectomie  

1(0,4%) 
1(0,4%) 
1(0,4%) 

Résection de Hile 
 
Clampage vascualire  
Type de clampage 
 Sélectif  
 Pédiculaire 
Durée cumulée des clampages (min)* 
Nombre de clampage* 
Durée de la chirurgie (min)* 

18(7,2%) 
 

194(77,6%) 
 

10(4%) 
184(73,6%) 
27[12-44] 

2[1-3] 
300[240-332,5] 

Résultats exprimés en « Effectif (%) », Sauf * : « Médiane [Quartiles]  
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VIII. DONNEES DE REANIMATION ET D’ANESTHESIE 

PEROPERATOIRE  

L’anesthésie générale a été réalisée chez tous nos patients par du propofol, 

du fentanyl et du rocuronium, avec une dose médiane respective de 200 mg, 250 

µg et 50mg. Parmi les patients, 110 ont bénéficié d’une rachianalgésie et 164 ont 

reçu une administration de l’acide tranexamique.  

Dans notre série, la pression veineuse centrale basse médiane était de 4 

CmH2O et la haute médiane de 6 CmH2O. Le saignement peropératoire était 

estimé de 200 ml en moyenne. 18 patients ont nécessité une transfusion 

peropératoire de 2 CGR. Aussi, 10,4% des patients ont présenté une instabilité 

hémodynamique au cours de la chirurgie, due essentiellement au clampage 

vasculaire, mais aussi au saignement et à la luxation du foie. 
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Tableau 9 : Données peropératoire 

Variables Valeur (n = 250) 

Doses anesthésiques * 

 Propofol  

 Fentanyl  

 Rocuronium  

Rachianalgésie  

Acide tranexamique  

Pression veineuse centrale basse (CmH2o)* 

Pression veineuse centrale haute(CmH2o) * 

Saignement peropératoire (ml) 

Nombre de CGR transfusé en peropératoire* 

Apport hydrique peropératoire (ml)* 

Transfusion peropératoire 

Instabilité peropératoire  

 Clampage vasculaire 

 Saignement  

 Hypovolémie  

 Luxation du foie  

 

200[150-200] 

250[250-250] 

50[50-50] 

110(44%) 

164(65,6%) 

4[3-5] 

6[5-7] 

200[150-400] 

2[2-2] 

1500[1000-2000] 

18(7,2%) 

26 (10,4%) 

15(6%) 

5(2%) 

4(1,6%) 

2(0,8%) 

Résultats exprimés en « Effectif (%) », Sauf * : « Médiane [Quartiles] » 
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IX. DONNES BIOLOGIQUES POSTOPERATOIRES  

Dans notre étude, le taux d’hémoglobine en postopératoire était en moyenne 

de 11,6 g/dl et celui des plaquettes était en moyenne de 213 000 /mm3. On a 

observé que cinq jours après chirurgie, le taux médian de bilirubine sérique était 

de 9 mg/l et celui de prothrombine était de 87 % en moyenne. 

 

Tableau 10 : Données biologiques postopératoires  

Variables Valeur (n = 250) 

Bilirubine J5 (mg/l) 

Taux de prothrombine J5 (%) 

Taux d’hémoglobine postopératoire (g/dl) 

Plaquettes (/mm3) 

9[7-15] 

87[76-99] 

11,6[10,6-12,9] 

213000[167000-272250] 

Résultats exprimés en : « Médiane [Quartiles] » 

 
X. LES COMPLICATIONS POSTOPERATOIRES  

Dans notre série, de nombreuses complications ont été rapportées en 

postopératoire. Les événements cardiovasculaires représentaient 8% des 

complications. Les troubles du rythme ont été observés chez 2,8% des patients et 

le dommage myocardique chez 2,4% des patients. Par contre, un seul cas de 

pneumopéricarde et un seul cas d’OAP ont été rapportés en postopératoire. 

L’embolie pulmonaire a été diagnostiquée chez 2 patients ainsi que la thrombose 

portale. 
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Tableau 13: Complications postopératoires 

Variables Valeur (n = 250) 

Saignement postopératoire  
Choc hémorragique postopératoire  
Transfusion postopératoire  
Transfusion totale  
Choc septique   
Péritonite postopératoire  
Ascite  
Fistule biliaire 
 Grade A 
 Grade B 
 Grade C 
Infection de la paroi  
Infection urinaire  
Reprise chirurgicale  
Drainage percutané 
Atélectasie 
Pneumopathie  
Pleurésie  
Pneumothorax  
Intubation postopératoire  
Ventilation non invasive 
Masque à haute concentration 
Insuffisance hépatique postopératoire 
Décompensation de cirrhose  
Evénements cardiovasculaires postopératoires  
 Dommage myocardique  
 Troubles du rythme 
 OAP  
 Pneumopéricarde 
 Embolie pulmonaire  
 Thrombose portale  
Insuffisance rénale  

8(3,2%) 
6(2,4%) 

24(9,6%) 
36(14,4%) 

7(2,8%) 
14(5,6%) 

10(4%) 
15(6%) 
6(2,4%) 
7(2,8%) 
2(0,8%) 
6(2,4%) 
6(2,4%) 
10(4%) 
20(8%) 

67(26,8%) 
13(5,2%) 

15(6%) 
3(1,2%) 

5(2%) 
70(28%) 

38(15,2%) 
7(2,8%) 
2(0,8%) 
19 (8%) 
6(2,4%) 
7(2,8%) 
1(0,4%) 
1(0,4%) 

2(1%) 
2(1%) 

3(1,2%) 

Résultats exprimés en « Effectif (%)  
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XI. ÉVOLUTION POSTOPERATOIRE  

La durée totale d’hospitalisation était de 7 jours avec en moyenne 1 jour en 

réanimation. Le taux de décès était de 4,4%.  

 

Tableau 11 : Classification Clavien Dindo (annexe 3) 

Variables Valeur (n = 250) 

I 

II 

IIIa 

IIIb 

IVa 

IVb 

V 

35(14%) 

32(12, 8%) 

12(4, 8%) 

4(1, 6%) 

6(2, 4%) 

3(1, 2%) 

11(4,4%) 

Résultats exprimés en « Effectif (%)  

 

Tableau 12 :: Évolution postopératoire  

Variables Valeur (n = 250) 

Durée de séjour en réanimation (jour) 

Durée de séjour totale (jour) 

Décès* 

Jour de décès  

1[1-2] 

7[6-10] 

11(4,4%) 

14[5- 42] 

Résultats exprimés en : « Médiane [Quartiles] » 
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I. DOMMAGE MYOCARDIQUE POSTOPERATOIRE   

L’incidence des dommages myocardiques post opératoires est élevée dans la 

littérature. Dans l'étude multicentrique internationale VISION (Vascular Events 

in Non cardiac Surgery Patients Cohort Evaluation), parmi 21842 patients âgés 

de plus de 45 ans et ayant subi une chirurgie non cardiaque, 18 % ont développé 

un dommage myocardique (67). Dans une autre étude monocentrique de 

C.Puelacher, les patients âgés de plus de 65 ans ou plus de 45 ans avec des 

antécédents de maladie vasculaire, 16 % ont développé un dommage 

myocardique (68). Dans une récente revue systématique de169 études publiées 

rapportant les résultats de 530867 chirurgies, l'incidence de dommage 

myocardique était de 18 % (69).  

Cette incidence peut être influencée par plusieurs facteurs : 

- La définition du dommage myocardique(59). 

- La surveillance systématique ou non de la troponine cardiaque en post 

opératoire(67,70). 

- Le type de troponine cardiaque dosé (l’incidence des dommages 

myocardiques est plus élevée avec l’utilisation de la troponine ultra-sensible par 

rapport aux dosages conventionnels) (69). 

- Et la population étudiée (l'âge, le sexe, la fonction rénale et l'urgence de la 

chirurgie) (45). 

L’élévation de la Troponine T haute sensibilité (hs-TnT) prédit la mortalité, 

et les complications cardiovasculaires après une chirurgie non cardiaque, quels 

que soient les signes d'ischémie myocardique(71). 

En chirurgie de résection hépatique, et dans une étude à propos de 18 cas 
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menée par Ellinor Wisén sur les dommages myocardiques, rénaux et intestinaux, 

28% des patients ont développé un dommage myocardique postopératoire, ce qui 

suggère que la chirurgie de résection hépatique peut être une procédure à haut 

risque pour le développement de complications cardiaques. 5 patients (28 %) 

présentaient déjà une hs-TnT élevée (>14 ng /1) au départ, 4 de ces 5 patients ont 

développé un dommage myocardique, car ils présentaient une augmentation de la 

hs-TnT> 5 ng/l par rapport à la valeur initiale.  

Aucun des patients n’a bénéficié d’une recherche systématique des signes 

d'ischémie myocardique aiguë, tels que des modifications postopératoires du 

segment ST ou le développement des ondes Q, de douleur thoracique, des signes 

échocardiographiques ou IRM de non viabilité myocardique ou de nouvelles 

anomalies des mouvements des parois myocardiques ou l'identification d'un 

thrombus coronaire par une coronarographie (71). 

Dans une série de K.Yanaga(72), sur 451 patients, les complications 

cardiaques après résection hépatique sont survenues chez 8 patients. L'incidence 

de ces complications était significativement plus élevée chez les patients ayant 

des antécédents cardiaques que chez ceux qui n'en avaient pas. 2 patients, ayant 

un antécédent d’infarctus du myocarde, ont eu un infarctus postopératoire. 

Iwatsuki et Starzl(73) ont rapporté la survenue d’un infarctus aigu du 

myocarde chez 2 patients parmi 411 patients, dont un est décédé pendant le geste 

chirurgicale. 

Dans une étude de Belghiti et al (74), parmi 81 patients qui ont subi une 

résection hépatique élective, un est décédé d'un infarctus du myocarde survenu  

24 h après la chirurgie. 
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Fortner et Lincer (75) ont décrit dans leur étude, des complications 

cardiaques post résection hépatique élective chez 11 patients, parmi 90 patients 

âgés d’au moins 65 ans. 2 patients ont présenté un infarctus aigu du myocarde 

post chirurgie. 

Dans notre étude, un antécédent de cardiopathie était noté chez 6 patients. 

L’incidence des événements cardiaques postopératoires était de 8%, et le 

dommage myocardique postopératoire était retrouvé dans 2,4% des cas. 

Le dommage myocardique après chirurgie non cardiaque (MINS : 

myocardial injury after non cardiac surgery) est défini par au moins une 

concentration de cTn postopératoire au-dessus du 99e percentile de la limite 

supérieure de référence, causé par une ischémie (inadéquation entre les apports et 

les besoins en oxygène ou athérothrombose) en l'absence des causes non 

ischémique.  

De telles élévations de cTn doivent être détectées dans les 30 jours suivant 

la chirurgie, mais elles surviennent presque toujours dans les 2 premiers jours 

postopératoires. Les symptômes cliniques et les modifications électro-

cardiographiques ne sont pas nécessaires pour établir le diagnostic de MINS, qui 

comprend l'infarctus du myocarde et la lésion ischémique du myocarde (59). 

Une série de dosage de cTn est nécessaire pour distinguer les dommages 

myocardiques aiguës des dommages chroniques et les concentrations 

préopératoires de cTn sont importantes pour l'interprétation des mesures 

postopératoires. Pour les patients à risque élevé d'événements cardiovasculaires, 

tels que les patients ≥ 65 ans ou les patients ≥ 45 ans atteints d'une maladie 

athérosclérotique, il est recommandé d'obtenir une valeur de base préopératoire 

de la cTn, puis une mesure répétée dans les 48 à 72 heures après la chirurgie si les 
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résultats modifient la prise en charge(57,76). Chez les patients dont la valeur de 

cTn préopératoire ou postopératoire initiale dépasse le 99epercentile, un dommage 

myocardique est considéré comme aigu lorsqu'il y a une augmentation ou une 

diminution de > 20 % pour une troponine initiale(77). 

La prise en charge postopératoire des dommages myocardiques reste un 

domaine d'investigation actif. Bien que les risques à court et à long terme soient 

bien établis, peu d'études ont évalué de manière prospective les modalités de prise 

en charge. Ainsi, une incertitude entoure la prise en charge optimale des patients 

atteints de MINS (44). 

La prise en charge des patients atteints de MINS doit être adaptée à la cause 

suspectée du dommage. Bien que le dommage myocardique soit lié à une cause 

athérosclérotique dans la plupart des cas, d'autres causes doivent être envisagées. 

Les dommages myocardiques secondaire à une embolie pulmonaire, à une 

cardiopathie valvulaire et à une insuffisance cardiaque décompensée aiguë ne 

doivent pas être traités comme des MINS, car ces diagnostics modifieraient 

considérablement l'approche du traitement (59). 

Le traitement antithrombotique semble être bénéfique. Dans une analyse 

post-hoc de 415 patients inclus dans l'essai POISE qui ont développé un infarctus 

du myocarde péri-opératoire, la prescription de l’aspirine était associée à une 

réduction de risque de mortalité à 30 jours (78).  

L'anticoagulation orale postopératoire a été étudiée chez les patients atteints 

de MINS. Dans l’étude MANAGE (l’effet du Dabigatran chez les patients avec 

une atteinte myocardique après chirurgie non cardiaque), 1 754 participants âgés 

de ≥ 45 ans atteints d'un MINS d'origine ischémique ont été randomisés dans les 

35 jours suivant l'événement pour recevoir du dabigatran 110 mg par voie orale 
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deux fois par jour ou du placebo (79). Tous les participants avaient un cTn élevé 

après l'opération et répondaient à la définition universelle de l'infarctus du 

myocarde ou avaient une élévation isolée du cTn sans autre explication, comme 

un sepsis, une fibrillation auriculaire rapide ou une embolie pulmonaire(53). 

Lors d'un suivi moyen de 16 mois, le critère d'évaluation principal, composé 

d'événements vasculaires majeurs comprenant la mortalité vasculaire, l'infarctus 

du myocarde, l'AVC ischémique, la thrombose artérielle périphérique, 

l'amputation et la maladie thromboembolique veineuse, était plus faible chez les 

patients sous dabigatran par rapport à ceux sous placebo (55). Bien que le risque 

d'hémorragie majeure menaçant le pronostic vital n'ait pas été significativement 

différent entre les groupes, le dabigatran a augmenté le risque d'hémorragie 

mineure et d'hémorragie digestive basse. 

 L'essai MANAGE apporte la preuve que l'intensification du traitement 

antithrombotique après MINS peut réduire l'incidence des événements 

cardiovasculaires indésirables à long terme sans augmentation significative des 

hémorragies majeures.  

Malgré les données encourageantes de MANAGE, l'essai présentait des 

limites importantes, notamment un taux élevé d'arrêts de traitement. Enfin, le 

dabigatran à la dose de 110 mg deux fois par jour est approuvé par la Food and 

Drug Administration des États-Unis uniquement pour la prophylaxie de la 

thrombose veineuse profonde et de l'embolie pulmonaire après une arthroplastie 

de la hanche(59). 
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Il n'y a pas d'essais randomisés sur les statines dans le cadre du MINS. Ainsi, 

les recommandations sont fondées sur des données d'observation et des opinions 

consensuelles. Dans une analyse post-hoc de patients atteints d'infarctus du 

myocarde péri-opératoire de POISE, la prescription de statines était associée à un 

risque plus faible de mortalité à 30 jours(78). 

Malheureusement, le traitement médical de la maladie cardiovasculaire 

athérosclérose semble être sous-utilisé chez les patients atteints de MINS. Dans 

une étude observationnelle rétrospective monocentrique, seuls 48 % des 

236 patients atteints de MINS sont sortis sous l’association aspirine et statine(80). 

Dans une étude prospective monocentrique, seule la moitié des patients atteints 

de MINS ont été vus par un cardiologue, quelques patients ont bénéficié de tests 

cardiaques supplémentaires et seulement 29 % ont bénéficié d'une intensification 

du traitement médical recommandé par les guidelines pour les maladies 

cardiovasculaires (68).  

En l'absence de données prospectives supplémentaires sur la prise en charge 

médicale optimale des MINS, l’introduction ou l'intensification d'un traitement 

des facteurs de risque cardiovasculaire doit être fortement envisagée. Dans une 

étude observationnelle rétrospective de 66 patients atteints de MINS, une 

intensification définie comme l'initiation ou l'augmentation de la dose 

d'antiplaquettaire, de statine, de β-bloquant ou d'inhibiteur de l'enzyme de 

conversion de l'angiotensine à la sortie de l'hôpital, s'est produite chez 43 patients. 

Les patients atteints de MINS qui ont reçu un traitement médical optimal avaient 

une survie à 1 an sans événement cardiaque majeur qui était similaire à la survie 

chez les patients sans MINS. En revanche, les 23 patients atteints de MINS qui 

n'ont pas reçu d'intensification médicamenteuse présentaient un risque accru de 
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décès ou d'événements cardiovasculaires par rapport aux patients sans MINS(81). 

Le rôle des tests cardiovasculaires à la recherche de coronaropathie chez les 

patients atteints de MINS reste incertain. Les patients atteints de MINS doivent 

être référés en consultation de cardiologie. L'échocardiographie doit être 

envisagée pour évaluer la structure et la fonction cardiaque, mesurer la fraction 

d'éjection ventriculaire gauche, identifier les anomalies de la contractilité et 

exclure une valvulopathie (77). En l'absence d'explication pour une élévation 

postopératoire de cTn, les patients atteints de MINS peuvent bénéficier d’une 

évaluation ischémique invasive ou non invasive supplémentaire pour la 

stratification du risque cardiovasculaire et pour l'identification des patients 

nécessitant une revascularisation coronarienne(59). 

L'angiographie coronarienne invasive postopératoire peut être envisagée 

pour les patients atteints de MINS et à haut risque cardiovasculaire avec des 

niveaux de cTn nettement élevés, ou ceux qui répondent à la définition universelle 

de l'infarctus du myocarde avec des symptômes ischémiques, des modifications 

électro-cardiographiques persistantes ou de nouvelles anomalies de la 

contractilité cardiaque, car ces individus ont un risque important de mortalité et 

de réhospitalisation pour une maladie cardiovasculaire (82). Dans une étude 

observationnelle rétrospective monocentrique sur 10 ans, 1 093 patients ayant 

subi une angiographie coronarienne invasive pour infarctus du myocarde 

périopératoire après une chirurgie non cardiaque, 589 (54 %) avaient non-flow-

limiting stenosis, 281 (26 %) ont subi une intervention coronarienne percutanée 

et 73 (7 % ) ont été référés pour un pontage aortocoronarien(83). 
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Dans une étude de cohorte de 34 650 patients atteints d'infarctus du 

myocarde péri-opératoire aux États-Unis, la prise en charge invasive de l'infarctus 

du myocarde péri-opératoire était associée à une mortalité hospitalière plus faible 

que la prise en charge conservatrice (84). Les tests invasifs de routine chez les 

patients atteints de MINS sont peu susceptibles d'apporter des avantages, mais les 

patients à haut risque peuvent justifier une angiographie invasive. Le moment 

optimal de l'angiographie coronarienne après MINS est incertain et peut être 

adapté en fonction du contexte clinique, de l'élévation maximale de la cTn, de la 

présence d'une ischémie évolutive et du risque de saignement(59). 

Bien qu'il n'existe aucune preuve spécifique aux patients atteints de MINS, 

il est raisonnable de recommander l'arrêt du tabac; fournir des conseils diététiques 

et nutritionnels; encourager la gestion du stress, la réadaptation cardiaque et 

l'activité physique d'intensité modérée; et optimiser la prise en charge des facteurs 

de risque cardiovasculaire (85). 
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Figure 6 : Prise en charge des dommages myocardiques 

 après chirurgie non cardiaque (59) 
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II. LES COMPLICATIONS THROMBOEMBOLIQUES  

II.1 Embolie pulmonaire 

La chirurgie majeure est associée à un état d'hypercoagulabilité 

postopératoire pouvant entraîner des complications thromboemboliques (86). Les 

facteurs de risque bien connus associés à de telles complications après la chirurgie 

comprennent : l'immobilisation prolongée, la malignité, l'obésité, le tabagisme et 

la thrombophilie héréditaire ou acquise (87). Ce risque est particulièrement bien 

étudié après chirurgie gastro-intestinale (GI) avec une incidence rapportée de 1 % 

à 6 % (88–94). 

Les complications thromboembolique après résection hépatique ont été 

considérées comme un événement rare, puisque le retrait d'une masse hépatique 

au cours de la chirurgie altère la synthèse hépatique des facteurs de coagulation 

(95), augmentant le risque de saignement après résection et protégeant ainsi les 

patients de l'embolie pulmonaire. De ce fait, les anticoagulants ont été rarement 

utilisés ou appliqués avec prudence(24,90,96). 

Dans l’étude de Melloul et al sur l’embolie pulmonaire après résection 

hépatique élective, l’incidence d’EP était de 6% malgré l’utilisation systématique 

de thromboprophylaxie, similaire aux taux élevés rapportés après chirurgie 

gastro-intestinale sans prophylaxie(88,92,97,98). 

Dans une étude sur les facteurs de risque de complications pulmonaires après 

résection hépatique à propos de 555 patients, conduite par Cinzia Nobili, une 

incidence d’embolie pulmonaire de 2.9% (n = 16) était retrouvée (99). 
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Dans une étude menée au sein du service de chirurgie viscérale du Centre 

Hospitalier Universitaire Vaudois, 296 patients ont bénéficié d’une hépatectomie. 

L'incidence d'embolie pulmonaire était de 8.1%, proche du résultat de Dondero et 

al. (7.1%)(100). 

Dans notre série, l’embolie pulmonaire était retrouvé chez 1% des patients.  

Dans le cadre de la prévention des complications thromboemboliques, 

Reddy et al. ont proposé une prophylaxie pharmacologique à leurs patients, 

l’incidence d’embolie pulmonaire post résection était moindre dans le groupe 

traité ( 2,2%) par rapport aux patients non traités ( 4,2%) (96). 

La présentation clinique de la maladie thromboembolique veineuse est 

globalement le troisième syndrome cardiovasculaire aigu le plus fréquent après 

l'infarctus du myocarde et l'AVC (101). 

L'angioscanner pulmonaire a considérablement amélioré l'approche 

diagnostique des patients suspects d'EP et il est considéré comme l’examen de 

référence, mais doit être utilisé avec prudence chez certains patients, tels que les 

patients atteints d'insuffisance rénale sévère et ceux avec allergie aux produits de 

contraste (102,103). En outre, l'ECG peut objectiver une tachycardie sinusale, une 

dysrythmie atriale, un bloc de branche droit incomplet ou complet, un sus- ou un 

sous-décalage du segment ST en inférolatéral ou une inversion des ondes T dans 

les dérivations V1 à V4. Un taux élevé des D-dimères ou des produits de 

dégradation du fibrinogène et/ou de la fibrine est évocateur d’embolie pulmonaire 

(104).  
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Si le patient présente au moins trois des signes et symptômes les plus 

fréquents de l’EP (toux, hypoxie, dyspnée, tachycardie et douleur thoracique) 

avec inclusion des résultats de la radiographie thoracique et de 

l’échocardiographie, il s'agit d’une forte suspicion d'embolie pulmonaire qui 

nécessite une prise en charge au lit du patient en quelques minutes, mais si le 

patient est stable sur le plan hémodynamique, un angioscanner pulmonaire peut 

être réalisé pour confirmer le diagnostic (80). 

L'embolie pulmonaire aiguë nécessite une anticoagulation pour prévenir une 

mort précoce et une récurrence. La durée standard de l'anticoagulation couvre au 

moins 3 mois et l’anticoagulation parentérale (héparine non fractionnée, héparine 

de bas poids moléculaire ou fondaparinux) pendant les 5 à 10 premiers jours doit 

être administrée pour traiter l'EP aiguë(101,102,105–107). 

L'hypoxémie est une caractéristique de l'EP sévère et résulte de 

l'inadéquation entre la ventilation et la perfusion. Une oxygénothérapie est 

nécessaire si SpO2 est < 90 %. 

Les patients atteints d'embolie pulmonaire, dont l'hémodynamique se 

détériore, nécessitent un traitement thrombolytique de sauvetage. De plus, 

l'embolectomie chirurgicale et le traitement dirigé par cathéter sont des 

alternatives (101,102,105,108). Le filtre cave réduit le risque d'embolie 

pulmonaire ultérieure, augmente le risque de thrombose veineuse profonde et n’a 

aucun effet significatif sur la mortalité globale.Les filtres caves doivent être 

envisagés pour des cas limités, tels qu’une contre-indication au traitement 

antithrombotique ou en cas d’embolie pulmonaire récurrente malgré une 

anticoagulation adéquate(101,109). 
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II.2 Thrombose veineuse portale  

La thrombose veineuse portale (TVP) est une complication potentiellement 

mortelle qui survient après la chirurgie hépatobiliaire et pancréatique (110,111). 

Dans une étude de S.Yoshiya et al (112), une TVP postopératoire est 

survenue chez 19 des 208 patients (9,1 %) ayant subi une hépatectomie. Une 

thrombose du tronc porte, définit par thrombus uniquement dans le tronc porte ou 

dans le tronc porte et la veine mésentérique supérieure, a été retrouvé chez 7 

patients et une thrombose de la veine porte périphérique, définit par un thrombus 

dans le moignon de la veine porte ou dans les branches de la veine porte, chez 12 

patients. Dans une étude conduite par S. Kuboki et al (113), 2,1% des patients ont 

développé une TVP post hépatectomie. 

J.Hyun han at al (114) ont rapporté la survenue d’une thrombose veineuse 

portale chez 19 des 534 patients ( 3,6%). 

Dans notre étude, la thrombose veineuse portale a été retrouvée chez 2 

patients (1%). 

La pathogenèse de la TVP est basée sur la triade de Virchow : stase veineuse, 

état d'hypercoagulabilité et lésion endothéliale. Ces trois facteurs sont 

interdépendants et coexistent souvent(110). La manœuvre de Pringle est une 

approche utile pour contrôler le saignement de la veine porte pendant 

l'hépatectomie(115), mais elle peut entraîner une stase dans la veine porte et une 

lésion endothéliale (86). S.Onda et al (1)ont montré que la manœuvre de Pringle 

prolongée est un facteur de risque important de TVP, ce qui est cohérent avec 

l’étude de S.Yoshiya (88) qui a identifié l'hépatectomie droite comme un facteur 

de risque indépendant de thrombose du tronc porte. 
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Le diagnostic précoce de TVP après hépatectomie est généralement difficile 

parce que les patients atteints ne présentent pas de symptômes spécifiques. Bien 

que le moment auquel la TVP postopératoire se développe ne soit pas connu, les 

résultats des études antérieures suggèrent qu'il est raisonnable de dépister les 

patients après une hépatectomie vers le 7ème jour postopératoire(66,112). 

En ce qui concerne les modalités de diagnostic pour le dépistage de la TVP 

après hépatectomie, l'échographie Doppler et la TDM avec contraste sont 

généralement utilisées. La sensibilité du Doppler couleur pour la détection de 

TVP après hépatectomie serait de 56 % (113). L'échographie après chirurgie 

montre des difficultés à détecter la TVP en raison de l'incision abdominale et de 

la quantité accrue de gaz intestinaux. En revanche, la sensibilité de la TDM avec 

contraste est de 100 % (91). De plus, Yoshiya et al (88) ont rapporté que la TVP 

après hépatectomie est étroitement liée à la récupération retardée de la fonction 

hépatique et à la régénération retardée du foie. Par conséquent, il est obligatoire 

d'établir un diagnostic précis à l'aide de la TDM avec contraste dans la phase 

précoce suivant l'hépatectomie, afin de débuter rapidement le traitement. 

Le traitement anticoagulant est le plus courant dans le traitement du TVP 

(116). Cependant, les effets restent controversés, car le taux de réponse au 

traitement pour une recanalisation complète de la veine porte varie de 24 % à 

81 % (117,118). Des études récentes ont montré les avantages de la 

thrombectomie chirurgicale pour le traitement de la TVP. 

Lorsque la TVP est détectée précocement après l'hépatectomie, l'efficacité 

du traitement est plus élevée que lorsqu'elle est détectée tardivement (113). La 

survenue d'une TVP périphérique ou de petits thrombi dans le tronc porte est 

moins susceptible de provoquer des lésions hépatiques ou d'entraîner une 
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insuffisance de la veine porte. Chez les patients présentant un thrombus à la racine 

des branches segmentaires de la veine porte, un traitement anticoagulant doit être 

initié pour empêcher l'expansion du thrombus dans la région hilaire. En revanche, 

une obstruction complète ou quasi-complète du tronc porte est une indication pour 

une thrombectomie chirurgicale urgente (1). Dans l’étude de S.Onda (1), 2 

patients chez qui les thrombi étaient frais et facilement retirés de la paroi 

vasculaire ont subi une thrombectomie chirurgicale urgente le 1er jour 

postopératoire. En revanche, S.Kuboki et al ont clairement démontré les effets 

significatifs de la thrombectomie sur la recanalisation de la veine porte chez les 

patients avec une détection précoce de TVP après hépatectomie, alors qu'aucun 

bénéfice de la thrombectomie n'a été trouvé chez les patients avec un diagnostic 

tardif de TVP (113). 
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III. AUTRES COMPLICATIONS CARDIAQUES  

Dans une série de K.Yanaga sur 451 patients, les complications cardiaques 

après résection hépatique sont survenues chez 8 patients. L'incidence de ces 

complications était significativement plus élevée chez les patients ayant des 

antécédents cardiaques que chez ceux qui n'en avaient pas. Des arythmies sont 

survenues chez 4 patients : une fibrillation auriculaire et des extrasystoles 

ventriculaires fréquentes chez 2 patients qui avaient des antécédents cardiaques, 

et une fibrillation auriculaire et une tachycardie supra ventriculaire chez 2 patients 

qui n'en avaient pas (72).  

Dans notre étude, l’incidence des évènements cardivascilaires 

postopératoires était de 8%. Les troubles du rythme représentaient la complication 

la plus fréquente (2,8%).  

Fortner et Lincer ont décrit dans leur étude, des complications cardiaques 

post résection hépatique élective chez 11 patients parmi 90 patients âgés d’au 

moins 65 ans. Ces complications sont : les troubles du rythme chez 5 patients, une 

insuffisance cardiaque congestive chez 4 patients et un infarctus aigu du 

myocarde chez 2 patients (75). 

Certaines formes d'arythmie ne sont pas rares après l'opération. En dehors de 

la chirurgie cardiaque et thoracique, l'incidence de la fibrillation auriculaire 

postopératoire est de 3 à 10% (95,96), bien que le caractère transitoire de cette 

arythmie la rend difficile à détecter dans les études. Les facteurs déclenchants ne 

sont pas toujours clairs, mais le stress causé par le traumatisme tissulaire, la 

douleur, l’hypovolémie, l’étirement atrial, l’hypoxie (causant une 

vasoconstriction pulmonaire) et les troubles électrolytiques ont tous été 

impliqués. Parmi les modifications hémodynamiques, on trouve : une diminution 
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du volume d'éjection systolique de 25 %, une augmentation de la pression 

artérielle pulmonaire et une tachycardie qui peut provoquer une ischémie 

myocardique par perte du temps de remplissage diastolique et augmentation du 

travail myocardique. Ceci est souvent bien toléré et la plupart des patients 

présentant des épisodes postopératoires de FA sont asymptomatiques, mais les 

patients présentant une hypertension préexistante ou un dysfonctionnement 

diastolique peuvent fréquemment devenir hémodynamiquement instables. Cette 

condition justifie souvent une cardioversion chimique ou électrique pour rétablir 

le rythme sinusal. Les patients hémodynamiquement stables, ceux qui échouent à 

la cardioversion, ou ceux qui ont une faible fraction d'éjection ventriculaire 

gauche et qui sont peu susceptibles de maintenir un rythme sinusal doivent avoir 

une fréquence cardiaque contrôlée. Les médicaments couramment utilisés sont les 

bêtabloquants, les inhibiteurs calciques et la digoxine (121). 
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Limites de l’étude :  
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Notre étude présente les limites suivantes: 

- Il s’agit d’une étude monocentrique, rétrospective initialement, 

prospective dans la 2ème phase de l’étude. 

- Il s’agit d’une étude descriptive, au cours de laquelle nous n’avons pas 

étudié l’impact de la survenue de ces événements sur le devenir des 

patients, ce choix est guidé par le nombre limité de chaque événement 

périopératoire ainsi que le caractère hétérogène des complications. 
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Au cours des dernières années, l’amélioration de la prise en charge 

anesthésique et chirurgicale a permis de réduire considérablement la morbi-

mortalité péri-opératoire de la chirurgie de résection hépatique. Cette chirurgie est 

considérée complexe. Elle est marquée par un grand nombre de complications, y 

compris les événements cardiovasculaires péri-opératoires rarement traités dans 

la littérature en cas de chirurgie hépatique (par rapport aux autres complications). 

L’incidence des évènements cardiovasculaires postopératoires révélée dans 

notre étude s’élève à 8%, alors que celle de l’instabilité hémodynamique per- 

opératoire était à 10,4% des cas. Ces pourcentages restent proches de ceux 

retrouvés dans la littérature. 

Les évènements cardiovasculaires retrouvés dans notre étude sont : (i) le 

dommage myocardique postopératoire chez 6 malades (2,4%), (ii) les troubles de 

rythme chez 7 patients (2,8%), et (iii) l’embolie pulmonaire et la thrombose 

portale dans 1% des cas respectivement. Notre étude a révélé également un cas 

d’OAP postopératoire et un cas de pneumopéricarde. 

Il est reconnu que les malades candidats à la chirurgie hépatique doivent faire 

l’objet d’une évaluation préopératoire minutieuse pour une meilleure préparation 

et ce, afin de réduire l’incidence de survenue de ces complications 

cardiovasculaires en péri-opératoire.  
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RESUME 

Titre : Les événements cardiovasculaires péri-opératoires en chirurgie de 
résection hépatique carcinologique 

Auteur : Chaimae Aboueddahab. 

Directeur de thèse : Professeur Brahim EL AHMADI. 

Mots clés : Résection hépatique, complications cardiovasculaires, dommage 
myocardique, embolie pulmonaire, thrombose veineuse portale. 

Introduction : La résection carcinologique hépatique est considérée comme 
le traitement standard du cancer primitif du foie ainsi que les métastases 
hépatiques, mais les complications cardiovasculaires péri-opératoires 
constituent une cause importante de morbidité et de mortalité. 

Objectif : Déterminer l'incidence et les différents événements 
cardiovasculaires péri-opératoires de la chirurgie de résection hépatique 
carcinologique. 

Matériel et Méthodes : Il s’agit d’une étude de cohorte rétro-prospective et 
descriptive portant sur 250 patients ayant bénéficiés d’une résection hépatique 
carcinologique au sein de l’Institut National d’Oncologie (INO). 

Résultats : Dans notre série, l’incidence des évènements cardiovasculaires 
postopératoires s’élevait à 8%. Le dommage myocardique postopératoire est 
survenu chez 6 malades (2,4%), les troubles de rythme chez 7 patients (2,8%), 
l’embolie pulmonaire chez 2 patients (1%) et la thrombose portale chez 2 
patients (1%). Notre étude a révélé également un cas d’OAP postopératoire et 
un cas de pneumopéricarde. 

Conclusion : Les résultats de notre étude sont proches de ceux de la littérature. 
Ce travail souligne l’importance d’une évaluation préopératoire afin de 
réduire l’incidence des complications cardiovasculaires en péri-opératoire.  
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ABSTRACT 

Title: Perioperative cardiovascular events in liver resection surgery for 
cancer 

Author: Chaimae Aboueddahab. 

Supervisor:  Pr.Brahim ELAHMADI  

Keywords: liver resection surgery, cardiovascular complications, myocardial 
damage, pulmonary embolism, portal vein thrombosis. 

Introduction: Liver resection is considered the standard treatment for 
primary liver cancer as well as liver metastases, but perioperative 
cardiovascular complications are an important cause of morbidity and 
mortality. 

Objective: Determining the incidence and the perioperative cardiovascular 
events of oncological liver resection surgery. 

Material and Methods: The study is a retro-prospective and descriptive 
cohort one of 250 patients who underwent oncological liver resection at the 
National Institute of Oncology. 

Results: In our study, the incidence of postoperative cardiovascular events 
was 8%. The postoperative myocardial damage occurred in 6 patients (2.4%), 
the arrhythmias occurred in 7 patients (2.8%), the pulmonary embolism 
occurred in 2 patients (1%), and the portal thrombosis in 2 patients (1 %). Our 
study also revealed one case of postoperative acute pulmonary edema and one 
case of pneumopericardium. 

Conclusion: The results of our study are close to those of the literature. This 
work underlines the importance of a preoperative evaluation to reduce the 
incidence of cardiovascular complications in the perioperative period. 
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صخلم  

 

 مارولأل دبكلا لاصئتسا ةحارج يف ةحارجلاب ةطیحملا ةیومدلا ةیعولأاو بلقلا تافعاضم :ناونعلا

 بھذلاوبأ ءامیش :فلؤملا

 يدمحلاا مٌھاربا ذاتسلأا :رطؤملا

 دادسنلاا ،بلقلا ةلضع فلت ،ةیومدلا ةیعولأاو بلقلا تافعاضم ،دبكلا لاصئتسا :ةیساسلاا تاملكلا

	يبابلا دیرولا طلجت ، يوئرلا
 نكلو ،ةیدبكلا لئاقنلا كلذكو يلولأا دبكلا ناطرسل يسایقلا جلاعلا دبكلا لاصئتسا ربتعی :ةمدقم
	.تایفولاو ةضارملل مھم ببس يھ ةحارجلاب ةطیحملا ةیئاعولا ةیبلقلا تافعاضملا
 لاصئتسا ةحارجل ةحارجلاب ةطیحملا ةیومدلا ةیعولأاو بلقلا تافعاضم ثودح لدعم دیدحت : فدھلا

	.مارولأل دبكلا
 اوعضخ اضًیرم 250 ىلع ةیعلاطتساو ةیفصو ،ةیمدقتو ةیعجرُ ةیدشح ةسارد هذھ :قرطو داوم

 .مارولأل ينطولا دھعملا يف مارولأا نم دبكلا لاصئتسلا

 فلت ثدح .٪8 ةحارجلا دعب ةیومدلا ةیعولأاو بلقلا تافعاضم ثودح ةبسن تناك ،انتلسلس يف :جئاتن

 ىضرم 7 يف بلقلا تابرض ماظتنا مدع ،)٪2.4( ىضرم 6 يف ةیحارجلا ةیلمعلا دعب بلقلا ةلضع

 نع اضًیأ انتسارد تفشك .)٪1( ضیرم 2 يف ةیباب ةطلجو )٪1( ضیرم 2 يف يوئر دادسنا ،)2.8٪(
	.بلقلا حاورتسا ةلاحو ةحارجلا دعب ةداحلا ةیوئرلا ةمذولا ةلاح
 لیلقتل ةحارجلا لبق مییقتلا ةیمھأ ىلع لمعلا اذھ دكؤی .تایبدلأا جئاتن نم ةبیرق انتسارد جئاتن :ةمتاخ

 ةحارجلاب ةطیحملا ةرتفلا يف ةیومدلا ةیعولأاو بلقلا تافعاضم ثودح
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Annexe 1 : Score ASA (122) 
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Annexe 2 : Score OMS (123) 
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Annexe 3 : Classification de Clavien-Dindo (124) 
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 174:مقر  ةحورطأ                                                                                2023 : ةـنس

  ةطیحملا ةیومدلا ةیعولأاو بلقلا تافعاضم
 مارولأل دبكلا لاصئتسا ةحارج يف ةحارجلاب

 ةحورطأ
 2023/     /    : موی ةینلاع تشقونو تمدق

 

 فرط نم
 بھذلا وبأ ءامیش ةدیسلا 

 ط*رل* انيس نبا يعمالجا يئافشتسلاا زكرلم* ةيلخاد  ةبيبط

 مولبد لـیـنـل
 بطلا يــف روـتـكد

 

  ؛ةیومدلا ةیعولأاو بلقلا تافعاضم ؛دبكلا لاصئتسا   : ةیساسلأا تاملكلا
 يبابلا دیرولا طلجت ؛يوئرلا دادسنلاا ؛بلقلا ةلضع فلت

 :ةشقانملا ةنجل ءاضعأ
  ةنجللا سیئر    ریغصنب ىفطصم دیسلا
 ریدختلاو شاعنلإا يف ذاتسأ
   ةحورطلأا ریدم    يدمحلأا میھاربإ دیسلا
 ریدختلاو شاعنلإا يف ذاتسأ
 وضع                                           وبقنب نیمأ دیسلا
 ةماعلا ةحارجلا يف ذاتسأ
 وضع                                       مانغ ھللإا دبع دیسلا
 ریدختلاو شاعنلإا يف ذاتسأ
 وضع    يلیداتلا داوج يدیس دیسلا
 ریدختلاو شاعنلإا يف ذاتسأ

 
 

 
 
 
 

 ةیبرغملا ةكلمملا

 طابرلاب سماخلا دمحم ةعماج

 ةلدیصلاو بطلا ةیلك

 طابرلا
 

 


