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Les maladies cardio-vasculaires sont à l’origine du quart des décès enregistrés dans le 

monde et représentent la première cause de décès prématuré de l’adulte. L’hypertension 

artérielle (HTA) est l’un des principaux déterminants de ces maladies, elle constitue un problème 

majeur de santé publique aussi bien dans les pays développés que dans les pays en voie de 

développement.[1] 

L’HTA est la première maladie chronique dans le monde. Elle augmente le risque 

d’accident vasculaire cérébral, de maladie coronaire, d’insuffisance cardiaque, d’insuffisance 

rénale et des troubles cognitifs.[2] C'est un facteur majeur de morbidité et de mortalité à 

l'échelle mondiale et, par conséquent, elle représente un coût socio-économique considérable. 

Malgré de grands progrès dans la perception, le diagnostic et le traitement de l'hypertension 

artérielle, le contrôle de la tension artérielle est insuffisant chez moins de la moitié des patients 

hypertendus. [3] 

Au Maroc, les résultats de l’enquête prospective 2000 du ministère de la santé publique 

ont donné une prévalence globale de l’HTA de 33,6%, associée dans 40% des cas à un facteur de 

risque cardiovasculaire, principalement le diabète et l’obésité.[1] 

L’HTA est la pathologie la plus fréquente chez les malades pris en charge en milieu 

chirurgical. Chez ces patients, la préparation à l’intervention, la conduite de l’anesthésie et des 

soins postopératoires doivent assurer une stabilité tensionnelle, pour limiter le risque de 

survenue de complications cardiovasculaires auxquelles ces malades sont plus particulièrement 

exposés. [4] 

Les déséquilibres de la pression artérielle observés en période périopératoire chez le 

sujet hypertendu chronique ne sont pas toujours d’interprétation facile et leur prise en charge 

peut s’avérer inefficace. Seul un raisonnement qui intègre les modifications physiologiques liées 

à l’hypertension artérielle (HTA) chronique, la pharmacologie des traitements antihypertenseurs 

et le rôle d’éventuels facteurs déclenchants permet de proposer une réponse adaptée. [5] 
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L’objectif primaire de notre étude était la détermination de la prévalence de l’HTA en 

milieu chirurgical, son niveau d’équilibre, la qualité de la préparation préopératoire, le type 

d’anesthésie, le type de chirurgie, la nature des complications et leur éventuelle prise en charge. 
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I. 

Il s’agit d’une étude analytique et descriptive transversale à recrutement rétrospectif 

concernant les patients hypertendus ayant bénéficié d’une consultation d’anesthésie au service 

d’anesthésie réanimation. 

Type de l’étude 

II. 

Notre étude s’est étalée sur une période de 18 mois allant du janvier 2017 à juin 2018. 

Durée de l’étude 

III. 

1) 

Patients 

Notre étude a inclus: 

Critères d’inclusion 

 Tout patient hypertendu, connu ou découvert fortuitement lors de la consultation 

d’anesthésie ayant subi une chirurgie réglée ou urgente durant la période de l’étude. 

2) 

A été exclu de cette étude : 

Critères d’exclusion 

 Tout patient non connu hypertendu, ou non révélé hypertendu après la consultation 

d’anesthésie. 

IV. 

1) 

Méthodes 

Notre étude a été réalisée au sein du service d’anesthésie réanimation du 1

Cadre de l’étude 

er centre 

médico-chirurgical d’Agadir. 
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2) 

Pour mener cette étude une fiche d’exploitation (Annexe 1) a été réalisée pour recueillir 

les données à partir des dossiers de consultation d’anesthésie. (Annexe 2) 

Les données recueillis ont concerné : 

Recueil des données 

• Les données épidémiologiques. 

• Les détails de l’intervention. 

• Les principaux antécédents et facteurs de risque cardiovasculaire. 

• L’histoire de l’HTA et le détail des traitements suivis. 

• Les anomalies révélées à l’examen clinique 

• Les bilans et examens complémentaires réalisés en préopératoire 

• La gestion des traitements 

• Les détails de l’anesthésie 

• Les complications peropératoires et post opératoires et leur prise en charge. 

3) 

La saisie et la validation des donnés ont été faites sur un logiciel SPSS version 25. 

 

  

Saisie et validation des données 
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I. Données démographiques

1) 

  

Sur la période de 18 mois de l’étude, sur 2962 dossiers de consultation d’anesthésie 

étudiés, 426 concernaient des patients hypertendus, soit une prévalence de 14.38%. 

Prévalence 

2) 

L’âge moyen de nos patients était de 66.2 ans, avec des extrêmes d’âge entre 30 et 102 

ans. 

L’âge 

3) 

Dans notre série, on a noté une légère prédominance féminine avec 235 femmes soit 

55.16% de l’échantillon étudié et 191 hommes soit 44.84% de l’échantillon étudié, avec un sexe 

ratio de 0.81. (Figure 1) 

Le sexe 

 

Figure 1: Répartition de la population étudiée selon le sexe 

44,84%

55,16%

SEXE

HOMME FEMME
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II. 

L’HTA est retrouvée dans un pourcentage de 63.62% des patients vu dans le cadre de 

l’évaluation préopératoire des patients prévus pour chirurgie ophtalmologique (essentiellement 

cure de la cataracte). Les patients hypertendus sont retrouvés dans une proportion de 23.94% 

des patients évalués dans le cadre de la chirurgie viscérale. Les patients hypertendus 

représentaient 6.57% des cas pris en charge en chirurgie orthopédique suivi de ceux admis pour 

chirurgie gynécologique avec un pourcentage de 3.05% et enfin en chirurgie plastique, leur 

pourcentage était 2.11% (Figure 2) 

95.1% de ces interventions étaient programmés et seulement 4.9% étaient urgentes. 

Répartition de la population étudiée selon la spécialité 

chirurgicale 

 

Figure 2: Répartition de la population étudiée selon la spécialité chirurgicale 
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III. 

1) 

Les facteurs de risque cardio-vasculaires dans notre série 

1-1 

Le diabète 

Dans notre étude 52.8% des patients hypertendus étaient diabétiques soit 225 cas. C’est 

le facteur de risque cardiovasculaire associé le plus retrouvé. 

Nombre des hypertendus diabétiques dans notre série 

1-2 

Parmi les hypertendus diabétiques de notre série 98.2% avaient un diabète de type 2 soit 

221 cas dont 48.4% sont insulino-requérants, et seulement 1.8% des diabétiques hypertendus 

avaient un diabète de type 1 soit 4 cas. 

Type de diabète chez les hypertendus diabétiques de notre série 

1-3 

La durée d’évolution du diabète chez les hypertendus de notre série était de 10 ans en 

moyenne, avec des extrêmes de durée d’évolution minimale inférieure à 5 ans et maximale 

supérieure à 20 ans. 

Durée d’évolution du diabète chez les hypertendus diabétiques de notre série 

 1-4  

 46.01% des hypertendus diabétiques de notre série étaient sous antidiabétiques oraux 

(ADO) seuls, 39.44% étaient sous insuline seule et 10.80% étaient sous association ADO+insuline 

tandis que 3.76% des diabétiques hypertendus de notre série était non suivis ou sous mesures 

hygiéno-diététiques isolés. (Figure 3) 

Prise en charge du diabète chez les hypertendus diabétiques de notre série 
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2) 

Figure 3: Répartition des différents types de traitements antidiabétiques chez les hypertendus 

diabétiques de notre série 

Dans notre étude 4.9% des patients hypertendus étaient tabagiques actifs soit 21 cas, et 

7.5% étaient sevrés soit 32 cas. 

Le tabagisme 

3) 

30% des hypertendus de notre série étaient obèses soit 128 cas, avec une moyenne 

d’indice de masse corporelle à 35.11 kg/m² avec des extrêmes de 31 kg/m² et 42 kg/m². 

L’obésité 

4) 

11.3% des hypertendus de notre série présentaient une dyslipidémie soit 48 cas. 

La dyslipidémie 
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5) 

15% des hypertendus de notre série étaient sédentaires soit 64 cas. 

La sédentarité 

 

IV. 

Figure 4: Comparaison des pourcentages des principaux facteurs de risque cardiovasculaires des 

patients de notre série 

1) 

Répartition des hypertendus de notre série selon les antécédents 

1-1   

Répartition des hypertendus de notre série selon les antécédents 

personnels 

a) 

Les antécédents médicaux 

8% des hypertendus de notre série avaient une maladie coronarienne soit 34 

patients dont 44.11% d’entre eux avaient bénéficié d’une revascularisation soit 15 patients. 

La maladie coronarienne chez les hypertendus de notre série 

52,80%

30%

15%
11,30%

4,90%

Diabète Obésité Sédentarité Dyslipidémie Tabagisme
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Parmi les coronariens de notre série 7 patients avaient bénéficié d’une revascularisation 

par pontage soit 20.5%, 6 étaient revascularisés par stent nu soit 17.6% des cas et 2 par stent 

pharmaco-actif soit 5.8% des cas. (Figure 5) 

 

b) 

Figure 5: Moyens de revascularisation des coronariens de notre série 

1.64% des hypertendus de notre série étaient suivis pour une arythmie complète par 

fibrillation auriculaire soit 7 cas. 

0.7% des hypertendus de notre série étaient suivis pour une valvulopathie soit 3 cas, les 

valvulopathies étaient essentiellement à type de fuite aortique et mitrale et rétrécissement 

aortique. 

0.23% étaient suivis pour tachycardie sinusale soit 1 cas, 0.23% des patients de notre 

série étaient suivis pour cardiopathie ischémique soit 1 cas et 1.64% des cas étaient suivis pour 

des cardiopathies non étiquetés dans les dossiers d’anesthésie soit 7 cas. (Tableau 1) 

 

Les cardiopathies chez les hypertendus de notre série 

7 cas

6 cas

2 cas

pontage

stent nu

stent pharmaco-
actif
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Tableau I: Cardiopathies chez les hypertendus de notre série 

Les cardiopathies chez les 

hypertendus de notre série 
Pourcentage Nombre de cas 

ACFA 1.64% 07 

Valvulopathies 0.7% 03 

Tachycardie sinusale 0.23% 01 

Cardiopathie ischémique 0.23% 01 

Cardiopathie non étiquetée 1.64% 07 
 

c) 

Parmi les hypertendus de notre série, 2.11% des patient sont eu un antécédent d’accident 

vasculaire cérébral ischémique soit 9 patients et seulement 0.23% des cas ont eu un antécédent 

d’artériopathie oblitérante des membres inferieures soit 1 cas. 

Les complications vasculaires chez les hypertendus de notre série 

d) 

2.58% des hypertendus de notre étude étaient suivis pour insuffisance rénale chronique 

(IRC) soit 11 cas dont 72.7% étaient sous hémodialyse soit 8 cas. 

Les néphropathies chez les hypertendus de notre série 

1-2 

41.8% des patients de notre série n’avaient pas d’antécédents anesthésiques, 47.4% 

avaient un antécédent d’anesthésie générale, et 10.8% avaient un antécédent d’anesthésie 

locorégionale. Aucun antécédent de complication lors d’une anesthésie antérieure n’avait été 

rapporté. 

 

 

Les antécédents anesthésiques 
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2) 

Les dossiers de consultation d’anesthésie n’étaient pas renseignés sur les antécédents 

familiaux. 

Répartition des hypertendus de notre série selon les antécédents familiaux 

V. 

Dans notre série, 91.5% des cas étaient des hypertendus connus, soit 390 cas. L’HTA a 

été découverte de manière fortuite lors de la consultation d’anesthésie dans 8.5% des cas, soit 

chez 36 patients. 

Histoire de la maladie 

1) 

L’HTA étaient essentielle dans 98.1% des cas soit chez 418 patients, elle était secondaire 

dans 1.9% des cas soit chez 8 patients. 

Nature de l’HTA  

2) 

Dans notre série, l’HTA évoluait depuis moins de 5 ans dans 43.42% des cas soit chez 

185 patients, entre 5 et 10 ans dans 25.11% des cas soit chez 107 patients, entre 11 et 20 ans 

dans 17.84% des cas soit chez 76 patients et enfin depuis plus de 20 ans dans 4% des cas soit 

chez 17 patients.(Figure 6) 

Durée d’évolution de l’HTA 
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3) 

Figure 6: Durée d'évolution de l'HTA chez les hypertendus de notre série 

Une bonne observance du traitement avec HTA contrôlée était constatée chez 69.7% des 

patients de notre série soit chez 298 patients, alors que 17.8% des patients avaient une 

mauvaise observance du traitement et l’HTA était non contrôlée, soit chez 76 patients. 

Observance du traitement et contrôle de l’HTA 

VI. 

Les patients de notre série ont bénéficié de traitements anti-hypertenseurs de différentes 

classes thérapeutiques sauf les anti-hypertenseurs centraux. 

La monothérapie était prescrite respectivement par inhibiteurs calciques dans 22.3% des 

cas soit chez 95 patients, par ARA II dans 20.2% des cas soit chez 86 patients, par IEC dans 8.9% 

des cas soit chez 38 patients, par bétabloquants dans 6.1% des cas soit chez 26 patients et par 

diurétiques dans 4.2% des cas soit chez 18 patients. 

Prise en charge de l’HTA 

Les associations de deux voire trois anti-hypertenseurs était prescrite dans 28.3% des cas 

soit chez 120 patients. 

43,42%

25,11%

17,84%

4%

Moins de 5 ans Entre 5 ans et 10 ans Entre 11 ans et 20 ans Plus de 20 ans
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Les mesures hygiéno-diététiques étaient prescrites seules dans 10.1% des cas soit chez 

43 patients. (Figure 7) 

 

VII. 

Figure 7 : Prise en charge médicamenteuse de l’HTA chez la population étudiée 

Dans notre série, parmi les principaux traitements associés aux anti-hypertenseurs on a 

retrouvé respectivement : 

Les anti-agrégants plaquettaires dans 26.3% des cas soit chez 112 patients, suivi par les 

statines dans 17.6% des cas soit chez 75 patients et enfin les anticoagulants dans 2.8% des cas 

soit chez 12 patients. 

Traitements associés 

VIII. 

1) 

Evaluation préopératoire des hypertendus de notre série 

Dans notre série, l’évaluation préopératoire des patients a objectivée une dyspnée stade II 

de la classification NYHA dans 10.3% des cas soit chez 44 patients, une dyspnée stade I a été 

trouvée chez 8.9% des sujets soit chez 38 patients. La grande majorité des sujets ne présentaient 

pas de dyspnée avec un pourcentage de 80.8% soit 344 patients. 

Evaluation de la dyspnée 

10,10%

61,70%

24,80%

8,68%

Mesures hygiéno-
diététiques

Monothérapie Association de 2 
antihypertenseurs

Association de 3 
antihypertenseurs
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2) 

L’évaluation de la tolérance à l’effort dans notre série a révélé une bonne tolérance chez 

la majorité des patients. En effet, 85% des sujets avaient une tolérance à l’effort >4 MET soit 

chez 362 patients, et seulement 15% des patients avaient une mauvaise tolérance à l’effort 

<4MET soit chez 64 patients. 

Evaluation de la tolérance à l’effort 

3) 

Chez les hypertendus de notre série, l’évaluation préopératoire des chiffres tensionnels a 

objectivé les résultats suivants : une tension artérielle normale haute est trouvée dans 32.86% 

des cas soit chez 144 patients, 38.97% des patients de notre série ont été classé HTA grade I 

soit166 patients, 22.77% des cas étaient classés HTA grade II soit 97 patients, et seulement 5.4% 

des sujets de notre série soit 23 patients ont été classés HTA grade III. (Figure 8) 

Evaluation des chiffres tensionnels  

 

Figure 8 : Répartition des sujets de notre série selon leurs chiffres tensionnels 

 

 



Anesthésie du patient hypertendu : Prise en charge dans un hôpital régional 

 
19 

IX. 

1) 

Examens pré-interventionnels 

Parmi les bilans pré-interventionnels réalisés dans notre série, l’ECG était l’examen le 

plus demandé chez83.8% des hypertendus de notre étude, soit 357 cas. Parmi les ECG réalisés, 

71.6% étaient normaux soit 305 cas, et 12.2% étaient pathologiques soit 52 cas. L’ECG n’était 

pas réalisé chez 16.2% des sujets soit 69 cas. (Figure 9) 

L’ECG  

 

L’hypertrophie ventriculaire gauche qui a été l’anomalie la plus fréquemment objectivée 

dans 38.5% des ECG pathologiques soit chez 20 patients, suivie par le bloc de branche droit 

dans 36.4% des ECG pathologiques soit chez 19 patients, l’arythmie complète par fibrillation 

auriculaire a été moins fréquemment trouvée, seulement 15.4% des ECG l’ont objectivé soit dans 

8 cas, le bloc de branche gauche a été trouvé dans 3.9% des ECG, ce même pourcentage a révélé 

des tachycardies sinusales soit chez 2 patients. Les bradycardies étaient les moins trouvés avec 

un pourcentage de 1.9% des cas soit chez 1 patient. (Tableau 2). 

Figure 9 : Répartition des hypertendus de notre série selon la réalisation et les résultats de l'ECG 

Les principales anomalies révélées par l’ECG sont respectivement : 
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Tableau II : Répartition des pathologies révélées à l’ECG 

Pathologies révélées à l’ECG Nombre de cas Pourcentage 

HVG 20 38.5% 

BBD 19 36.4% 

ACFA 08 15.4% 

BBG 02 3.9% 

Tachycardie sinusale 02 3.9% 

Bradycardie 01 1.9% 
 

2) 

Dans notre série, l’échocardiographie n’a pas été un examen fréquemment demandé, 

seulement 6.3% des patients ont bénéficiés d’une échocardiographie préopératoire soit 27 

patients, dont 88.8% avaient une fraction d’éjection supérieure à 55% jugée normale soit chez 24 

patients, 7.4% avaient une fraction d’éjection entre 45 et 54% jugée légèrement altérée soit chez 

2 patients et 3.7% avaient une fraction d’éjection inférieure à 30% jugée sévèrement altérée soit 

chez 1 patient. 

Echocardiographie 

3) 

La radiographie thoracique a été le bilan le moins demandé dans notre étude. Seulement 

0.5% des patients ont eu une radiographie thoracique préopératoire soit 2 patients, chez qui 

aucune anomalie n’a été révélée. 

Radiographie thoracique 

4) 

L’évaluation préopératoire de la fonction rénale a été réalisée chez 122 patients soit 

28.6% des patients hypertendus de notre série. 

Fonction rénale 

La fonction rénale s’est révélée normale chez 83.6% d’entre eux soit chez 102 patients 

alors qu’elle était altérée chez 16.4% d’entre eux soit chez 20 patients. 
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5) 

Un ionogramme a été demandé chez 12.9% des sujets de notre série soit chez 55 

patients, dont 92.7% étaient sans anomalie soit chez 51 patients et 7.27% avaient révélé une 

hyperkaliémie soit chez 4 patients. 

Ionogramme 

6) 

Un dosage de la glycémie dans le bilan préopératoire a été réalisé chez 37.3% des 

hypertendus de notre série, parmi lesquels 57.8% avaient une glycémie normale soit 92 patients 

et 42.13% avaient une hyperglycémie soit 67 patients. L’HbA1c a été demandé chez 28.9% des 

sujets soit chez 123 patients, 60.16% d’entre eux avaient une hémoglobine glyquée normale soit 

74 patients, et 39.8% avaient une hémoglobine glyquée élevée soit 49 patients. (Tableau 3) 

Glycémie et HbA1c 

 

Tableau III : Valeurs de glycémie et HbA1c chez les hypertendus de notre série 

Normale Élevée 

Glycémie 57.8% 42.13% 

HbA1c 60.16% 39.8% 
 

7) NFS

Une numération de la formule sanguine préopératoire a été demandée chez 17.1% des 

hypertendus de notre série soit chez 73 patients, parmi lesquels 12.32% étaient anémiques soit 

9 patients et 87.6% ne révélaient pas d’anomalies soit chez 64 patients. 

  

8) 

Le bilan d’hémostase a été demandé chez 14.3% des hypertendus de notre série. 85.3% 

des bilans d’hémostase demandés n’ont révélé aucune anomalie soit chez 52 cas alors qu’un TP 

bas a été objectivé dans14.7% des bilans demandés soit chez 9 cas. 

Bilan d’hémostase 
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X. 

Figure 10: Les bilans pré interventionnels par ordre de fréquence chez les hypertendus de notre 

série 

1) 

Conduites particulières devant les profils à risque 

Dans notre série, 8.2% des hypertendus ont bénéficié d’un avis du cardiologue en 

préopératoire soit 35 patients.  

Consultation cardiologie 

2) Surveillance de TA

Une mesure ambulatoire de la PA (MAPA) a été demandée chez 13.8% des hypertendus de 

notre série soit chez 59 patients afin de confirmer ou d’infirmer une HTA liée à un effet blouse 

blanche. 

  

XI. 

Les détails concernant la gestion des traitements n’étaient pas mentionnés sur les 

dossiers de consultation d’anesthésie. Néanmoins, à la fin de la CA, le patient reçoit une fiche de 

Gestion périopératoire des traitements 
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prescription préopératoire (Annexe 3) sur laquelle sont spécifiés les médicaments à poursuivre, à 

arrêter voire à changer et les consignes spécifiques en fonction du terrain du patient et de la 

chirurgie prévue. 

XII. 

1) 

Détails de l’anesthésie chez les hypertendus de notre série 

L’anesthésie la plus fréquemment utilisée chez les hypertendus de notre série est 

l’anesthésie locale avec un pourcentage de 62.44% soit dans 266 cas, dans notre étude 29.11% 

des interventions ont été réalisés sous anesthésie générale soit dans 124 cas. La rachianesthésie 

a été utilisée avec un pourcentage de 6.10% des hypertendus de notre série soit dans 26 cas. 

2.35% des interventions ont étés annulés ou reportés soit dans 10 cas essentiellement chez les 

diabétiques non équilibrés. (Figure 11) 

Types d’anesthésie 

 

Figure 11: Type d'anesthésie lors des interventions chez les hypertendus de notre série 
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2) 

Une prémédication à l’hydroxyzine a été utilisée chez tous les patients de notre série soit 

chez 426 patients. 

Prémédication 

3) 

Dans notre étude, tous les patients hypertendus anesthésiés ont bénéficié d’un 

monitorage minimum recommandé par la SMAR à savoir la surveillance électrocardiographique, 

de la PA, de la SpO₂ et de la fréquence respiratoire 

Chez 93 patients soit dans 21.83% des cas de notre série, un monitorage de l’EtCO₂  

complémentaire a été réalisé dans les cas de chirurgie coelioscopique viscérale ou 

gynécologique. 

Monitorage 

4) 

Un pré remplissage au SS9% en préopératoire a été utilisé chez les sujets ayant subi une 

AG avec intubation oro ou nasotrachéale. 

Pré remplissage  

5) 

Dans notre série, l’induction de l’anesthésie générale a été faite par l’association, 

respectivement : 

L’induction par fentanyl, Hypnovel, lidocaïne, curare et étomidate a été utilisée dans 

12.5% des cas soit chez 52 patients. 

L’association Fentanyl, Hypnovel, propofol, lidocaïne et curare dans 8.4% des cas soit 36 

patients. 

La rachianesthésie a été réalisée par l’association bupivacaine+fentanyl 

Induction de l’anesthésie 
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6) 

Dans notre étude, 19.7% des hypertendus anesthésiés ont été intubés soit 84 patients. 

Intubation 

7) 

Dans notre série, l’administration de vasopresseur à type d’éphédrine a été réalisée chez 

4.2% des patients soit 18 cas. L’atropine a été administrée chez 0.5% des hypertendus 

anesthésiés soit 2 cas. 

Vasopresseurs 

XIII. 

Dans notre série, parmi les 426 dossiers étudiés, 92.3% des interventions réalisées 

s’étaient déroulées sans complications soit dans 393 cas. 

Parmi les principales complications on trouve respectivement par ordre décroissant : 

L’hypotension artérielle dans 4.5% des cas soit chez 19 patients, suivis de pic hypertensif 

compliquant 2.8% des interventions soit chez 12 patients de notre série. A été enregistré un cas 

de bradycardie d’évolution favorable et un cas d’arrêt cardiaque récupéré. (Tableau 4) 

Les complications peropératoires 

Tableau IV : Répartition des cas compliqués dans notre série 

Cas compliqués  Nombre de cas Pourcentages 

Hypotension 19 4.5 % 

Pic hypertensif 12 2.8% 

Bradycardie 1 0.2% 

Arrêt cardiaque 1 0.2% 
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XIV. La prise en charge des complications peropératoires 

1) Conduite à tenir devant hypotension per-opératoire 

Chez les hypertendus anesthésiés de notre série compliqués d’hypotension, 31.58% des 

cas ont été traités par une association de remplissage avec éphédrine soit dans 6 cas, 

l’éphédrine isolé a été utilisé dans 15.79% des interventions soit dans 3 cas, la noradrénaline a 

été utilisé avec la même fréquence et 21.05% des hypotensions ont été prise en charge par un 

remplissage isolé soit dans 4 cas. 

Alléger l’anesthésie était suffisant pour que la tension reprenne sa valeur normale dans 

15.79% des interventions compliqués d’hypotension soit dans 3 cas. (Figure 12) 

 

Figure 12: CAT devant une hypotension peropératoire 

2) Conduite à tenir devant un pic hypertensif per-opératoire 

Parmi les pics hypertensifs per-opératoire compliquant les interventions chez les 

hypertendus de notre étude, 66.6% étaient à cause d’une analgésie insuffisante soit dans 8 cas, 

le renforcement de l’analgésie était suffisant pour rétablir une tension artérielle optimale. 
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Le recours à la nicardipine n’a été nécessaire que dans 33.4% des interventions 

compliquées de pic hypertensif soit dans 4 cas. 

3)       Conduite à tenir devant la bradycardie 

Le seul cas de bradycardie peropératoire de notre étude, a bien répondu à 

l’administration de l’éphédrine avec normalisation de la fréquence cardiaque. 

4) Conduite à tenir devant l’arrêt cardiaque peropératoire 

Un massage cardiaque associé à un remplissage avec éphédrine étaient suffisant pour 

récupérer le cas d’arrêt cardiaque de façon très rapide et sans séquelles postopératoires. 

XV. Complications post-opératoires 

Dans les dossiers de consultation d’anesthésie, les données concernant le suivi post 

opératoire des patients, n’étaient pas disponibles. 
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I- Rappel 

1) Généralités 

1-1  Diagnostique de l’HTA 

Il est recommandé que le médecin généraliste mesure régulièrement la PA de ses patients 

afin de dépister précocement l’apparition d’une HTA et surveiller l’évolution des chiffres 

tensionnels chez un patient hypertendu.[6] 

La mesure de la PA doit être effectuée en position couché ou assise depuis 10 mn, en 

utilisant un tensiomètre électrique (méthode de référence selon les dernières recommandations) 

avec un brassard adapté à la taille du bras (il doit entourer les deux tiers de la longueur et de la 

largeur du bras ; un brassard trop étroit peut induire une surestimation importante des chiffres 

de PA, chez l’obèse), pour cela la mesure de la tension artérielle chez les obèses doit se faire au 

niveau du poignet.[7] 

Autant que possible la PA doit être mesurée à distance d’une émotion, d’une prise de 

café, d’alcool ou de tabac ; enfin, la PA sera mesurée en position couché puis debout de façon à 

déceler une hypotension orthostatique spontanée, et aux deux bras de façon à ne pas 

méconnaître une asymétrie tensionnelle.[6] 

Le diagnostic de l’HTA se fait selon les normes suivantes : 

Chez les patients avec tension artérielle ≥180/110, le diagnostic de l’HTA est posé et une 

prise en charge urgente doit être établie. 

Pour les chiffres tensionnels compris entre 135-179 mm Hg pour la pression artérielle 

systolique et/ou 85-109 mm Hg pour la pression artérielle diastolique, une deuxième mesure 

lors de la même visite doit être réalisé pour confirmer les valeurs tensionnelles, puis une mesure 

ambulatoire par automesure tensionnelle (AMT) ou mesure ambulatoire de la pression artérielle 

(MAPA) doivent être réalisés pour éliminer une HTA blouse blanche.[8] 
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La MAPA ou l’AMT sur trois jours permet de confirmer ou d’infirmer une HTA mise en 

évidence au cabinet médical. 

Les modalités de l’AMT sont les suivantes selon les recommandations SFHTA-HAS 2016 : 

• Utiliser un appareil validé ; 

• Le brassard doit être huméral pour une meilleure fiabilité ; 

• Mesure prise en position assise, après cinq minutes de repos avec bras posé sur la 

table ; 

• Règle des trois : trois mesures le matin avant le petit-déjeuner et la prise 

médicamenteuse, et trois mesures le soir avant le coucher trois jours de suite ; 

• Noter sur une feuille les PAS, les PAD et les fréquences cardiaques (FC) de chaque 

mesure ; 

• L’HTA en automesure est définie par une PAS supérieure ou égale à 135 mm Hg 

et/ou une PAD supérieure ou égale à 85 mm Hg.[9] 

Si la mesure ambulatoire de la tension artérielle ne peut pas être réalisée, le diagnostic de 

l’HTA est retenu si : 

• La mesure de la tension artérielle remesurée lors d’une deuxième consultation a 

révélé les valeurs suivantes : la pression artérielle systolique (PAS) ≥ 140 mm Hg 

et/ou la pression artérielle diastolique (PAD) ≥ 90 mm Hg avec atteinte d’organes 

cibles, diabète ou maladie rénale chronique. 

• La mesure de la tension artérielle remesurée lors d’une troisième consultation a 

révélé les valeurs suivantes : la pression artérielle systolique (PAS) ≥ 160 mm Hg 

et/ou la pression artérielle diastolique (PAD) ≥ 100 mm Hg. 

• La mesure de la tension artérielle remesurée lors de plusieurs consultations 

consécutives révèle les valeurs suivantes :la pression artérielle systolique (PAS) ≥ 

140 mm Hg et/ou la pression artérielle diastolique (PAD) ≥ 90 mm Hg.[8] 
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Une pression artérielle systolique comprise entre 130 et 139 mm Hg et/ou une pression 

artérielle diastolique comprise entre 85 et 89 mm Hg est considérée comme une pression 

artérielle normale haute, et nécessite un control annuel.[9] 

L’hypertension artérielle peut être essentielle ou secondaire. 

La recherche de cause secondaire est recommandée dans les situations suivantes : 

Patient jeune, HTA atypique, HTA sévère d’emblée, HTA résistante, maladie rénale, 

hypokaliémie sur le bilan biologique recommandé par l’OMS comme bilan initial chez tout 

hypertendu. 

L’hypertension artérielle secondaire est généralement l’apanage du sujet jeune, sans 

histoire familiale et avec une cause bien déterminée (rénale, endocrine ou iatrogène). 

L’hypertension artérielle essentielle est l’apanage du sujet âgé, résultant de l’interaction 

de facteurs génétiques et environnementaux.[10] 

1-2 Le bilan initial 

Devant le diagnostic confirmé de l’HTA, un bilan initial doit être réalisé. Ce bilan minimal 

comporte un bilan clinique avec un interrogatoire précis, un examen physique et un bilan 

paraclinique quia pour objectifs principaux de : 

• Rechercher des arguments en faveur d’une cause secondaire ; 

• Rechercher une atteinte d’organe cible : rein, cerveau, cœur, athérosclérose ; 

• Identifier les autres facteurs de risque cardiovasculaires associés : antécédents 

personnels et familiaux de maladies cardio-neuro-vasculaires et l’âge de 

survenue de ces événements, diabète, dyslipidémie, obésité, sédentarité, etc. 

Le bilan paraclinique comporte donc au minimum (recommandations de l’OMS) : 
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• Un électrocardiogramme (ECG) à la recherche de signes d’hypertrophie 

ventriculaire gauche (HVG) électrique (Indice de Sokolow-lyon supérieur à 35 mm), 

séquelles d’ischémie silencieuse ; 

• Un bilan biologique avec ionogramme sanguin à la recherche d’une hypokaliémie 

orientant vers une cause secondaire endocrinienne ; 

• Un bilan rénal avec créatininémie, estimation du débit de filtration glomérulaire 

(DFG) avec la formule Chronic Kidney Disease-Epidemiology collaboration (CKD-

EPI), mettant en évidence une néphropathie jusqu’alors méconnue 

(glomérulopathie, etc.) et recherche du retentissement de l’HTA par atteinte 

microcirculatoire (néphroangiosclérose) ; 

• Une glycémie à jeun et hémoglobine glyquée (HbA1c) à la recherche d’un diabète 

associé ; 

• Un bilan lipidique ; 

• Un sédiment urinaire par un recueil des urines sur échantillon ou sur 24 heures 

afin de mettre en évidence une protéinurie et/ou une hématurie. 

Ce bilan minimal permet, d’une part, d’avoir des résultats de référence propres au patient 

permettant de suivre l’évolution par rapport à ces chiffres et, d’autre part, d’informer le praticien 

si d’autres investigations se révèlent nécessaires.[9] 

2) Epidémiologie 

La mortalité cardiovasculaire représente une des premières causes de décès dans le 

monde. Selon le rapport de l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), en 2013, les maladies 

cardiovasculaires seraient responsables de 17 millions de décès par an dans le monde, soit près 

d'un tiers de la mortalité totale. Sur ce chiffre, 9,4 millions de morts par an sont imputables aux 

complications de l'hypertension artérielle (HTA). 
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En mortalité globale, l'HTA apparaît comme étant un facteur de risque majeur (13%), suivi 

par le tabac (9%), l'hypercholestérolémie (8%), la malnutrition (7%) et enfin les maladies 

sexuellement transmissibles (5–6 %).[11] 

En 2008, environ 40% des personnes de plus de 25 ans dans le monde présentaient une 

HTA diagnostiquée ; alors que le nombre d'hypertendus était de 600 millions en 1980 il dépasse 

désormais 1 milliard de nos jours. Dans l'ensemble, les pays riches présentaient une prévalence 

de l'HTA de 35% de la population adulte contre 40 % pour les pays en voie de développement. La 

forte prévalence de l'HTA est due à la croissance démographique, au vieillissement mais aussi 

aux nombreux facteurs de risque comportementaux, tels qu'une mauvaise alimentation, l'alcool, 

la sédentarité, la surcharge pondérale, l'obésité et l'exposition à un stress permanent. Les 

complications de l'HTA sont d'autant plus graves que les personnes concernées présentent de 

nombreux facteurs de risque, qui accroissent leurs probabilités d'être sujet à un accident 

cardiaque ou vasculaire cérébral ou d'une insuffisance rénale, tels que le tabagisme, l'obésité, 

l'hypercholestérolémie et le diabète de type 2.[11] 

En France, environ 14 millions de Français sont hyper tendus. Les dépenses de santé en 

rapport avec l’HTA s’élèvent à 2,2 milliards d’euros par an. Au moins 20 % des patients 

hypertendus ne sont pas traités et 50 %des patients hypertendus traités n’atteignent pas les 

objectifs dépression artérielle (PA) contrôlée.[9] 

Au Maroc, les résultats de l’enquête prospective 2000 du Ministère de la Santé ont donné 

une prévalence globale de l’HTA de 33,6%, associée dans 40% des cas à un facteur de risque 

cardiovasculaire, principalement le diabète et l’obésité. [1] 
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3) La régulation de la pression artérielle 
3-1  La régulation à court terme par le système nerveux autonome 

Son action s’exerce préférentiellement par le biais du baroréflexe dont les deux 

composantes, artérielle et cardiaque, agissent pour tamponner les fluctuations de la pression 

artérielle avec une cinétique extrêmement courte (quelques secondes). 

C’est une boucle de régulation à trois niveaux : 

Les afférences comprennent des récepteurs sensibles à l’étirement (barorécepteurs) 

présents au niveau des sinus carotidiens et de l’arche aortique et connectés au système 

nerveux central par des nerfs cheminant dans le nerf de Hering (branche du 

pneumogastrique). 

Les centres intégrateurs sont bulbaires et représentés par le Noyau du Tractus 

Solitaire. Des connections avec d’autres centres du tronc cérébral faisant intervenir différents 

types d’inter-neurones ont été mis en évidence mais ne seront pas détaillées ici. 

Les efférences sont de deux types : sympathique et parasympathique.   

Elles ont également deux destinations distinctes : le cœur, c’est le baroréflexe 

cardiaque et les vaisseaux, c’est le baroréflexe artériel. Les fibres à destinée cardiaque sont 

de type mixte sympathique et parasympathique, alors que les fibres à destinée vasculaire 

sont exclusivement sympathiques. 

Au niveau du tissu cardiaque, modulation de la fréquence cardiaque et de la 

contractilité. 

Au niveau vasculaire, ce système sera responsable de la modulation des résistances 

périphériques : diminution du tonus sympathique et vasodilatation en cas d’élévation de la PA 

et inversement élévation du tonus sympathique et vasoconstriction en cas de baisse 

tensionnelle. 
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Figure 13 : Schéma expliquant la régulation par le système nerveux autonome 

3-2  La régulation à moyen terme 

Cette régulation qui intervient à moyen terme (quelques minutes à quelques heures) fait 

surtout intervenir les régulations hormonales par leur effet vasomoteur systémique (angiotensine 

II, aldostérone, vasopressine, facteur atrial natriurétique...) 

a) Système rénine-angiotensine 

L’organisation de ce système fait intervenir un peptide effecteur, l’angiotensine II, généré 

dans la circulation par une cascade enzymatique ; celle-ci est initiée par la rénine synthétisée au 

niveau de l’appareil juxta-glomérulaire du rein clivant l’angiotensinogène d’origine hépatique en 
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un décapeptide inactif, l’angiotensine I qui, activé à son tour par l’enzyme de conversion, 

conduira à l’angiotensine II. 

La sécrétion de rénine est régulée de façon très fine ; quatre mécanismes jouent un rôle 

essentiel : la pression de perfusion rénale, la concentration en sodium maculaire, la stimulation 

nerveuse sympathique via les récepteurs ß et le rétrocontrôle négatif par l’angiotensine II. 

La sécrétion de l’enzyme de conversion, au contraire, n’est pas régulée et ne catalyse 

donc pas une étape limitante de cette cascade protéolytique. 

L’angiotensine II est un puissant vasoconstricteur grâce à son effet sur la mobilisation du 

calcium intracellulaire. Il entraîne une augmentation des résistances périphériques. Enfin à plus 

long terme elle possède un effet trophique qui se manifeste au niveau cardiaque et vasculaire et 

qui au niveau des vaisseaux participe à l’augmentation des résistances observée dans tous les 

états où ce système est activé, comme par exemple l’hypertension réno-vasculaire. 

b) Autres hormones 

Le facteur atrial natriurétique (ANF), qui trouve son origine au niveau des cavités 

cardiaques et plus particulièrement au niveau des oreillettes, est vasodilatateur et augmente la 

natriurèse. Sa sécrétion est essentiellement soumise à une action locale : étirement de la paroi 

auriculaire. 

La vasopressine d’origine hypophysaire est sécrétée en réponse à une augmentation de 

l’osmolalité plasmatique. Elle possède un effet vasoconstricteur et entraîne également une 

rétention d’eau libre. 

Le monoxyde d’azote est un puissant vasodilatateur d’origine endothéliale et dont l’effet 

rapide s’exerce à tous les niveaux. 
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Figure 14: Schéma expliquant le mécanisme de régulation par le système rénine-angiotensine 

3-3  Régulation à long terme 

La régulation à long terme s’exerce essentiellement sur la volémie. Elle fait intervenir un 

organe essentiel, le rein et un système majeur le système rénine-angiotensine 

a) Natriurèse de pression 

Lorsque la volémie augmente, la PA augmente aussi. Cette élévation tensionnelle a un 

effet direct sur le rein qui conduit à une augmentation de l’excrétion d’eau et d’électrolytes via 

une augmentation de la filtration : 

C’est la relation pression-natriurèse qui est fondamentale dans le contrôle à long terme 

de la PA. Elle s’observe très bien sur un rein isolé et perfusé privé de tout environnement 

hormonal. 
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En pratique clinique ce type de situation qui se rencontre dans tous les états de choc et 

d’hypovolémie où l’hypoperfusion rénale entraîne une oligurie. 

Une augmentation de l’apport en sel (et donc de volémie et de PA) entraînera une 

élévation de l’excrétion liquidienne et sodée. La déplétion volumique qui en résultera aura 

tendance à corriger l’élévation tensionnelle. 

En réalité, le système rénine-angiotensine n’est pas fixe mais il est modulable. Si l’on se 

place dans la situation où l’apport sodé augmente, la baisse de l’activité du système rénine-

angiotensine permettra un réajustement de la relation pression-natriurèse entraînant 

l’augmentation de l’excrétion sodée sans variations de PA. 

Inversement lors d’une diminution de l’apport sodé, une activation du système rénine-

angiotensine permettra de diminuer l’excrétion sodée sans baisse tensionnelle. 

Ce mode de régulation complexe fait que lorsque le système rénine-angiotensine est 

opérant, le niveau tensionnel est théoriquement peu influencé par l’apport en sel. 

Cet effet de l’angiotensine II sur la rétention d’eau et de sel passe par un effet direct sur 

les structures du rein dont le plus important est probablement la constriction artériolaire. Il 

passe aussi par un effet indirect via la sécrétion d’aldostérone dont l’angiotensine II est le plus 

puissant stimulant. L’aldostérone par ses effets tubulaires va également favoriser la réabsorption 

de sodium. 

b) Hormone antidiurétique 

Ajustement rapide des reins pour le maintien du volume d’eau de l’organisme  

Si la concentration en eau diminue : diminution du volume sanguin = diminution de la PA 

= diminution du volume urinaire   →   Sécrétion de l’ADH 
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 ADH agit au niveau des tubules rénaux et collecteurs pour une réabsorption accrue de 

l’eau. [12] 

4) Physiopathologie 

Les deux composantes de la pression artérielle sont les suivantes : 

Composante continue : La composante continue suppose qu’un débit cardiaque Q, 

provenant du cœur considéré ici comme constant, traverse le système vasculaire selon un 

gradient de pression représenté, à son entrée, par la pression aortique moyenne (PAM) et, à sa 

sortie, par la pression veineuse centrale (PVC). La PAM est la PA continue correspondant au 

travail cardiaque, lui-même représenté par la surface située sous la courbe de PA. Le gradient de 

pression est égal à PAM – PVC, avec PVC voisine de zéro, ceci par rapport au niveau de PAM. 

Dans ces conditions, on admet que le niveau élevé de la PAM est proportionnel à Q, le débit 

cardiaque, selon une équation PAM = R × Q, où R est un coefficient du circuit vasculaire 

représentant la résistance à l’écoulement du flux, c’est-à-dire représentant l’ensemble des 

forces de frottements secondaires à ce flux considéré comme continu. Poiseuille a montré qu’en 

régime continu et laminaire, R dépend de plusieurs paramètres : la longueur du conduit 

vasculaire (considéré comme un cylindre), la vélocité et la viscosité du sang et surtout la 

puissance 4 du diamètre du conduit. Plus le diamètre est réduit, plus la résistance au flux est 

grande. Dans l’HTA, le débit Q est voisin de la normale, tandis que R est augmentée, montrant 

ainsi que les forces de frottement pathologiques dans l’HTA siègent dans les vaisseaux de petit 

calibre, les artérioles. C’est là une définition classique et universellement admise de l’HTA. 

Composante pulsatile : La composante pulsatile de la PA est une donnée plus réaliste à 

considérer chez l’hypertendu, dans la mesure où il est tenu compte du mouvement alternatif de 

la pompe cardiaque, et de ses conséquences sur la pression pulsée, représentée en pratique par 

(PAS – PAD). La PP est influencée par la vitesse de l’éjection ventriculaire au moment de la systole 

et par l’élasticité de la paroi aortique. L’inverse de l’élasticité aortique est la rigidité, dont le 
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caractère principal est déduit de la qualité du tissu artériel (indépendante de la PA) et de ses 

modifications avec l’âge. Pour une PAM donnée, plus l’artère est rigide, plus la PAS est 

augmentée de manière disproportionnée par rapport à la PAD, et plus la PP est élevée. Ces 

descriptions indiquent clairement qu’il existe deux variétés d’HTA : l’une chez le sujet plus 

jeune, où les PAS, PAD, PAM sont toutes augmentées, ceci de manière proportionnelle, en 

conséquence d’une réduction des diamètres artériolaires ; l’autre chez le sujet plus âgé, où, pour 

une même PAM que chez le sujet jeune, les PAS et PP sont proportionnellement plus élevées que 

la PAD. La PAD peut même être abaissée, en conséquence de l’augmentation de rigidité aortique. 

Chez tout individu, l’éjection ventriculaire est responsable de la survenue d’une « onde 

de choc » dans la paroi aortique. Cette onde se propage le long de l’arbre artériel à une vitesse 

donnée, appelée vitesse de l’onde de pouls (VOP). La VOP est d’autant plus rapide que la paroi 

artérielle est plus rigide. Lorsqu’elle est arrivée à la périphérie du système artériel, et notamment 

aux bifurcations artériolaires, l’onde de pression dite « onde incidente » peut être réfléchie et 

retourne, à la même VOP, vers le cœur. L’amplitude de l’onde réfléchie diffère de celle de l’onde 

incidente et varie selon la topographie exacte des sites de réflexion, eux-mêmes liés aux 

discontinuités de la paroi artérielle, et surtout à la présence et à la dispersion des bifurcations 

artériolaires. Finalement, l’onde de pression habituellement enregistrée dans l’aorte est la 

sommation de l’onde incidente et de l’onde réfléchie ainsi définies. Toutefois, cette sommation 

des deux ondes diffère remarquablement chez le sujet jeune et chez le sujet âgé. Chez le sujet 

jeune, l’amplitude de l’onde de PP est plus petite dans les artères centrales que dans les artères 

périphériques (la différence est de l’ordre de 11 à 14 mm Hg). Comme chez un sujet jeune aux 

artères souples la VOP est relativement basse, l’onde réfléchie revient vers le cœur durant la 

diastole : il n’y a pas d’effet hémodynamique de cette onde de « retour » sur le niveau de la PAS ; 

l’onde de retour tend plutôt à augmenter la PAD, ce qui favorise la perfusion coronaire. En effet, 

la perfusion coronaire est uniquement diastolique, car la contraction myocardique interrompt 

constamment la circulation coronaire à chaque systole. Chez le sujet âgé, la situation 

hémodynamique est tout à fait différente. Comme dans le territoire aortique, la rigidité artérielle 
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(la VOP) augmente considérablement avec l’âge, il y a une tendance à l’égalisation des niveaux 

de PAS et des PP centrales et périphériques. De plus, comme la VOP est plus élevée chez les 

sujets âgés que chez le sujet jeune, l’onde réfléchie revient très rapidement vers le cœur, durant 

la systole. Ce fait important comporte deux conséquences : Tout d’abord, il existe un 

supplément d’augmentation du niveau de la PAS, dû à la surimposition de l’onde incidente et de 

l’onde réfléchie durant la systole. Cette sommation augmente la PAS et la PP : elle est 

responsable d’une HTA systolique. Le risque d’hypertrophie cardiaque est accru par rapport au 

sujet jeune, en raison de l’augmentation de la contrainte systolique. D’autre part, le retour 

systolique de l’onde réfléchie implique une baisse conjointe du niveau de PAD, et ainsi de la 

perfusion coronaire. De ce fait, un risque accru d’ischémie coronaire est rendu possible.[13] 

 

FIGURE 15: Composants principaux de la courbe de pression arterielle [13] 

 

Figure 16: Phénotypes des courbes de pression artérielle chez le sujet sain (A) et le sujet 
hypertendu (B)[13] 
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5) Stratification du risque cardiaque chez l’hypertendu 

Tableau V: Stratification du risque cardiaque chez l'hypertendu[14] 

 

6) Retentissement hémodynamique de l’HTA 

6-1  Complications cardiaques  

a- Hypertrophie ventriculaire 

C’est une augmentation de la masse musculaire ventriculaire gauche due à l’hypertrophie 

des cellules myocardique et non à leur multiplication, due à l’augmentation de la charge 

opposée au ventricule gauche pendant la systole, secondaire à l’augmentation de la pression 

sanguine artérielle, à la diminution de la compliance des gros troncs artériels et à l’augmentation 

des résistances artériolaires qui majorent les contraintes pariétales du ventricule. L’HVG est d’un 

point de vue mécanique énergétique, un mécanisme d’adaptation bénéfique, visant à normaliser 

les contraintes pariétales imposées au ventricule gauche. Il s’agit cependant d’un phénomène 
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ambivalent entraînant des conséquences néfastes au plan hémodynamique, coronarien et 

rythmique. L’HVG entraîne une altération de la relaxation ventriculaires, phénomène actif 

consommateur d’énergie, et une augmentation de la rigidité ventriculaire gauche, phénomène 

passif diastolique. Ces deux anomalies se conjuguent pour diminuer le remplissage ventriculaire 

gauche, ce qui peut aboutir à une insuffisance cardiaque à fonction systolique d’éjection 

conservée. L’altération de la performance contractile est au contraire tardive, le plus souvent 

associée à une pathologie coronarienne. L’HVG perturbe la micro-circulation et 

l’hémodynamique coronarienne avec une augmentation des résistances coronaires et une 

diminution de la réserve de flux coronaire ce qui peut être à l’origine d’une authentique 

insuffisance coronarienne en dehors de toute atteinte athéromateuse des gros troncs coronaires, 

l’altération du remplissage ventriculaire gauche liée à l’HVG entraîne une dilatation de l’oreille 

gauche à l’origine de fréquents troubles du rythme, notamment de la fibrillation auriculaire. Plus 

rarement, l’HVG peut être à l’origine de troubles du rythme ventriculaires voir de mort subite. 

L’existence d’une HVG est donc un facteur de mauvais pronostic au cours de l’HTA et nécessite 

une optimisation de la thérapeutique anti-hypertensive. 

b- Insuffisance ventriculaire gauche 

L’hypertension artérielle demeure avec la maladie coronarienne, dont elle est souvent 

l’origine, la principale cause d’insuffisance cardiaque dans les pays occidentaux, elle est à 

l’origine de poussées aiguës d’insuffisance ventriculaire gauche isolée à type de suboedème ou 

d’œdème aigu du poumon à l’occasion de facteurs déclenchants dont les deux plus fréquents 

sont un passage en fibrillation auriculaire, du fait de la perte de la fonction contractile auriculaire 

qui intervenait dans le remplissage de ces ventricules hypertrophiés, ou une poussée 

hypertensive. Plus tardivement elle est à l’origine d’une insuffisance ventriculaire gauche puis 

globale chronique, le plus souvent de cause multifactorielle faisant intervenir l’augmentation de 

la postcharge et l’HVG ainsi qu’une insuffisance coronarienne. Elle n’a rien de spécifique par 

rapport aux autres formes d’insuffisance cardiaque chronique. 
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c- Insuffisance coronarienne 

Chez l’hypertendu une insuffisance coronarienne peut correspondre à deux processus 

pathologiques différents :  

- Une sténose des gros troncs coronaires, l’hypertension artérielle étant à côté des 

dyslipidémies, du diabète et du tabagisme un des principaux facteurs de risque 

d’athérosclérose.  

- Un angor à coronaire angiographiquement normal, l’HVG pouvant entraîner une anomalie 

de la microcirculation et de l’hémodynamique coronarienne suffisante pour être à 

l’origine d’une ischémie myocardique. L’existence d’une hypertension artérielle et 

notamment une hypertrophie ventriculaire gauche aggrave le pronostic de la maladie 

coronarienne en particulier à la phase aiguë de l’infarctus du myocarde, la masse 

nécrosée étant plus importante du fait de l’augmentation de la masse myocardique. Le 

diagnostic entre ces deux formes d’insuffisance coronarienne chez le sujet hypertendu 

est particulièrement difficile. 

d- Troubles du rythme 

- Arythmie atriale : l’hypertension artérielle et sa conséquence de l’hypertrophie 

ventriculaire gauche représentent une des principales causes d’arythmie atriale, 

notamment de fibrillation auriculaire dont les conséquences sont hémodynamiques, 

notamment la perte de la systole auriculaire, étant volontiers à l’origine de poussées 

d’insuffisance cardiaque gauche aiguës, et thrombotiques, la constitution d’un thrombus 

intra-auriculaire gauche faisant courir le risque d’embolie systémique et notamment 

d’accident vasculaire cérébral.  

- Arythmie ventriculaire : le risque de mort subite est 5 à 6 fois plus élevé chez le patient 

hypertendu en présence d’une hypertrophie ventriculaire gauche. Cependant les 

arythmies ventriculaires ne sont qu’une des causes de la mort subite chez ces patients à 

côté de la pathologie coronarienne et aortique.  
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6-2  Complications arterielles 

a) Pathologie aortique   

L’hypertension artérielle est à l’origine de nombreuses complications aortiques en 

fragilisant la paroi artérielle et en favorisant l’apparition de lésions d’athérosclérose :  

• Anévrysmes aortiques, thoraciques ou le plus souvent abdominaux, ces derniers devant 

être dépistés de manière systématique, la palpation abdominale faisant parti de l’examen 

clinique de tout hypertendu ;  

• Hématome de la paroi aortique, collection sanglante située au niveau de la média, sans 

communication avec la lumière artérielle, siégeant le plus souvent au niveau de l’aorte 

thoracique descendante, à l’origine de douleurs thoraciques postérieures aiguës, dont 

l’évolution peut se faire vers une dissection aortique et dont le traitement est soit 

chirurgical s’il siège au niveau de la partie ascendante de l’aorte, soit le plus souvent 

médical ;   

• Dissection aortique, dont le traitement est soit chirurgical s’il s’agit d’un type A 

intéressant l’aorte ascendante, soit médical s’il s’agit d’un type B ;  

 

Figure 17 : Les types de dissection aortique selon la classification de STANFORD 
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• Plaques d’athérosclérose aortiques qui peuvent être à l’origine d’accidents vasculaires 

cérébraux emboliques s’ils sont situés en amont du départ des artères à destinée 

céphalique.  

b) Pathologie carotidienne :  

L’hypertension artérielle est une cause des lésions d’athérosclérose carotidienne qui peut 

être à l’origine d’accidents vasculaires cérébraux soit par occlusion, soit par phénomène 

embolique. L’auscultation des trajets carotidiens doit être systématique lors de l’examen du 

patient hypertendu. 

c) Artériopathie oblitérante des membres inférieurs : 

Le diagnostic doit être évoqué chez un sujet présentant des facteurs de risque 

d’athérosclérose ou des antécédents cardio-vasculaires, qu’il présente ou pas des symptômes ou 

des signes d’appel à l’examen clinique. 

L’index de pression systolique (IPS) à la cheville est l’outil indispensable, très spécifique, 

pour la prise en charge de l’AOMI. La mesure de l’IPS nécessite un appareil doppler continu et un 

appareil de mesure tensionnelle manuel à aiguille. Il est calculé à partir des mesures des 

pressions systoliques au niveau des artères pédieuses et tibiales postérieures, et la mesure de la 

pression systolique humérale bilatérale. L’IPS est le rapport entre la pression systolique à la 

cheville et pression systolique humérale. La valeur seuil pour le diagnostic d'AOMI est 0,90. En 

dessous de ce seuil, le diagnostic est retenu. Plus l’IPS est bas, plus le retentissement de 

l’artériopathie est sévère. Au-dessus de 1,4, la mesure témoigne d’une incompressibilité 

artérielle et d’un risque cardio-vasculaire élevé (sujet âgé, diabétique, insuffisant rénal 

chronique). 

6-3  Complications cérébrales 

a) Accidents vasculaires cérébraux 

L’hypertension artérielle demeure la principale cause des accidents vasculaires cérébraux 

qui peuvent être soit hémorragiques, soit ischémiques.  
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• Accidents hémorragiques : ils peuvent être intra-parenchymateux ou méningés et 

imposeront la recherche d’une malformation vasculaire ;  

•  Ischémiques : l’origine peut être multiple au cours de l’hypertension artérielle :  

- Lésions d’athérosclérose, soit des carotides soit des vaisseaux intracrâniens ;  

- Accidents emboliques à point de départ cardiaque, aortique ou carotidien ;  

- Infarctus lacunaire par oblitération des artérioles perforantes. Il s’agit de lésions 

spécifiques de l’HTA entraînant des infarctus de petites tailles situées dans les 

régions profondes du cerveau, à l’origine de déficits moteurs sensitifs isolés avec au 

scanner des hypodensités localisées prenant le contraste. Leur pronostic immédiat 

est favorable, mais le risque est à la récidive.  

 

b) Encéphalopathie hypertensive aiguë  

À l’occasion d’une HTA maligne avec un tableau d’hypertension intracrânienne.  

6-4  Complications oculaires  

La rétinopathie hypertensive évolue en 4 stades : Les stades I et II sont non spécifiques de 

l’hypertension artérielle, traduisant une simple artériosclérose. Les stades III et IV sont une 

complication de l’hypertension artérielle sévère avec hémorragies et exsudats et lors d’une 

hypertension artérielle maligne apparaît aussi un œdème maculaire.  

6-5  Complications rénales 

a) Néphro-angiosclérose bénigne 

Elle est secondaire à l’atteinte des artérioles et des glomérules se manifestant par une 

pollakiurie nocturne, protéinurie peu abondante, altération de la fonction rénale. L’absence 

d’antécédents uro-néphrologiques sont en faveur. Les données biologiques témoignent de 

l’atteinte glomérulaire ou intestitielle. L’Echographie montre une atrophie rénale harmonieuse. 
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L’Evolution est lente mais peut être à l’origine d’une insuffisance rénale chronique 

terminale.  

b) Néphro-angiosclérose maligne 

Elle s’intègre dans le cadre de l’hypertension artérielle maligne, et se définit par une 

pression artérielle très élevée avec lésions ischémiques d'organes cibles (atteinte cardiaque, 

cérébrale, rénale ainsi que des signes généraux).[15] 

7) Prise en charge de l’HTA 

Les visites au cabinet médical doivent être mensuelles, jusqu’à l’obtention de l’objectif 

tensionnel. L’objectif tensionnel, chez tous les patients ayant moins de 80 ans y compris chez 

les diabétiques et les patients avec maladies rénales, est d’obtenir une pression artérielle 

systolique comprise entre 130 et 139 mm Hg et une pression artérielle diastolique inférieure à 

90 mm Hg, confirmée par une mesure de la PA en dehors du cabinet médical. 

Chez les sujets âgés de plus de 80 ans, il est recommandé d’avoir une PAS inférieure à 

150 mm Hg (PAS diurne en ATM ou MAPA inférieure ou égale à 145 mm Hg).[9] 

7-1   Les mesures hygiéno-diététiques 

Il est recommandé de proposer des mesures hygiéno-diététiques à tous les patients 

hypertendus. Elles contribuent à la réduction des chiffres tensionnels et font partie intégrante de 

la prise en charge quel que soit le niveau d’HTA. 

Les mesures recommandées par la SFHTA sont les suivantes : 

• Limitation de la consommation en sel (chlorure de sodium [NaCl]) à 6 g/j ; 

• Réduction du poids en cas de surcharge pondérale, afin de maintenir l’indice de 

masse corporelle (IMC) en dessous de25 kg/m² ou, à défaut, afin d’obtenir une 

baisse de 10 % du poids initial ; 
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• Pratique d’une activité physique régulière, adaptée à l’état clinique du patient, d’au 

moins 30 minutes, environ trois fois par semaine ; 

• Limiter la consommation d’alcool à moins de trois verres de vin ou équivalent par 

jour chez l’homme et deux verres de vin ou équivalent par jour chez la femme ou 

l’homme de petit poids ; 

• Régime alimentaire riche en légumes, en fruits et pauvre engraisses saturées 

(graisses d’origine animale) ; 

• Sevrage tabagique, associé si besoin à un accompagnement motivationnel.[9] 

7-2 Choix de la classe thérapeutique 

Il est recommandé de débuter le traitement pharmacologique parmi les antihypertenseurs 

suivants : diurétique thiazidique, inhibiteur calcique, IEC ou ARA II, par une monothérapie au 

mieux en monoprise. Les bétabloquants peuvent être utilisés comme antihypertenseur dans 

l’initiation du traitement mais ils semblent moins protecteurs que les autres classes 

thérapeutiques vis-à-vis du risque d’AVC. 

Il est recommandé de faire le choix de la classe thérapeutique en fonction des 

comorbidités associées : Les diurétiques de l’anse (à la place des diurétiques thiazidiques) 

peuvent être prescrits chez un patient hypertendu en cas d’insuffisance rénale sévère (DFG 

estimé inférieur à 30 ml/min/1,73m²), ou de syndrome néphrotique, ou chez l’insuffisant 

cardiaque. 

L’utilisation des inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) et des antagonistes des 

récepteurs de l’angiotensine II (ARA II) nécessitent un contrôle du sodium et du potassium 

plasmatique et de la créatininémie dans un délai de deux à quatre semaines après l’initiation du 

traitement, puis lors des modifications posologiques, ou en cas d’événement intercurrent. 
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Ci-dessous un tableau précisant les choix thérapeutiques fonction du terrain et des 

comorbidités : 

Tableau VI : Choix des antihypertenseurs en fonction du terrain et des comorbidités 

 

 

 

 

 

 

Il convient lors de la prescription d’un antihypertenseur de préférer la molécule (et la 

posologie) la plus efficiente. Il est recommandé dans les six premiers mois de commencer par 

une monothérapie qui peut suffire à contrôler la PA lorsque l’HTA est de découverte récente et 

les chiffres de la PA peu élevés. Cependant, la plupart des HTA nécessitent sur le long terme une 

plurithérapie. Il est recommandé d’évaluer le contrôle tensionnel tous les mois jusqu’à obtention 

de l’objectif tensionnel. 

En pratique, à un mois, si l’objectif tensionnel n’est pas atteint (inefficacité, efficacité 

insuffisante ou mauvaise tolérance), il est préférable de passer à une bithérapie plutôt que de 

changer de monothérapie ou d’augmenter la posologie de la monothérapie. 

Cette Bithérapie comporte de façon préférentielle l’association de deux  des trois classes 

suivantes : bloqueur du système rénine-angiotensine (IEC ou ARA II), inhibiteur calcique, 

diurétique thiazidique. Si l’objectif tensionnel n’est toujours pas atteint, on peut recourir à la 

trithérapie, qui contient idéalement l’association d’un bloqueur du système rénine-angiotensine 

(IEC ou ARA II), d’un inhibiteur calcique et d’un diurétique thiazidique.[9] 

Terrain et comorbidités de l’hypertendu Choix de l’antihypertenseur 

HTA isolée Diurétiques thiazidiques, IC, IEC/ARAII 

Sujet âgé Diurétiques thiazidiques, IC, ARAII 

Diabète type I ou II avec protéinurie IEC/ARAII 

Diabète type II Bétabloquants, diurétiques, IEC 

Insuffisance Cardiaque IEC, bétabloquants (bisoprolol, carvédilol) 

Infarctus du myocarde Bétabloquant, IEC/ARA II, vérapamil 

Insuffisance rénale IEC (bénazépril)/ARA II 
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8) Histoire de l’anesthésie de l’hypertendu 

La notion d’hypertension artérielle (HTA) s’est développée à la fin du 19ème siècle et 

au début du 20ème

16

 siècle à l’aide de deux notions. Tout d’abord, il est possible de mesurer de 

manière non invasive la pression artérielle brachiale à des patients normotendus et hypertendus. 

Ensuite l’HTA s’observe chez des malades atteints du mal de Bright, c'est-à-

dire d’une maladie rénale mettant en faillite l’homéostasie du milieu intérieur, et donc la balance 

en eau et en sel.  Entre les deux guerres mondiales s’est installée la notion importante selon 

laquelle la balance sodée est régulée par l’intermédiaire d’un système hormonal vasoactif 

où la rénine, un composée d’origine rénal, jouerait le rôle essentiel.  Cependant, l’HTA n’est 

devenue une affection à part entière que lorsque des médicaments antihypertenseurs sont 

apparus dans les années 1950-1960 et que l’extrême fréquence de la maladie dans les 

populations humaines est apparue évidente au plan épidémiologique. [ ] 

Le risque de l’anesthésie chez l’hypertendu est connu depuis la publication de Sprague en 

1929 : 25 de 75 hypertendus étant morts durant la période périopératoire, la moitié d’une 

complication cardiovasculaire. Le risque dépend essentiellement de la sévérité des lésions des 

organes cibles mais aussi de la labilité cardiovasculaire considérable observée chez les 

hypertendus.[17] 

9) Retentissement de l’anesthésie sur les mécanismes de régulation de la PA 

De très nombreux facteurs peuvent s’associer ou se succéder dans la période 

périopératoire pour induire des variations de PA et de FC. Il est important de différentier ce qui 

revient à l’effet de l’anesthésie générale (AG) ou péridurale (APD), à l’effet de la posture ou de 

certaines techniques chirurgicales, aux effets des traitements en cours et aux conséquences de 

l’hypovolémie. 

L’effet de l’AG sur la PA et la FC résultent à la fois d’un effet indirect, lié à l’effet central 

de l’anesthésie sur l’activité de base du système sympathique, d’un effet direct des agents 
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anesthésique sur le système cardiovasculaire et d’une altération de la capacité d’adaptation à ces 

variations, par un effet sur la fonction baroréflexe.  

9-1  Effet de l’anesthésie générale 

Les agents anesthésiques exercent un effet dépresseur sur la fonction baroréflexe, qui 

altère la capacité d’adaptation cardiovasculaire [4]. Les halogénés induisent une dépression 

marquée et concentration-dépendante de la sensibilité du baroréflexe, particulièrement marquée 

pour l’halothane, moins marquée avec les agents actuels. L’isoflurane exerce un effet dépresseur 

de l’activité des neurones parasympathiques qui pourrait expliquer en partie la tachycardie 

observée avec cet agent. Les barbituriques diminuent l’activité des nerfs sympathiques 

périphériques et exercent un effet dissocié sur la fonction baroréflexe. La réponse à la 

stimulation des barorécepteurs paraît relativement préservée, alors que la réponse réflexe à une 

baisse de PA est plus atténuée. Les benzodiazépines ont un effet modéré sur la sensibilité du 

baroréflexe et entraîne un recalage du point de référence du baroréflexe, à un niveau de FC plus 

basse. L’effet de l’étomidate est minime, ce qui participe à sa bonne tolérance hémodynamique. 

Le propofol diminue l’activité nerveuse sympathique périphérique, mais modifie peu la 

sensibilité du baroréflexe. En revanche, un recalage du point de référence, qui permet une FC 

plus basse pour un niveau de PA diminué est observé et explique en grande partie la baisse de 

FC observée. Il faut rappeler que la phase de réveil est une période de stimulation adrénergique, 

avec un retour rapide à une fonction baroréflexe proche de la normale, avant même le retour du 

patient à une conscience normale. Les agents anesthésiques ne semblent pas modifier 

l’activation du SRA en cas d’hypovolémie, mais une action du propofol et de certains agents 

halogénés sur la réponse vasculaire à l’Angiotensine II a été rapportée.[18] 
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Tableau VII: Effet des principaux agents anesthésique, de l’anesthésie périmédullaire et de 
certains actes chirurgicaux sur les déterminants de la pression artérielle (PA) et de la fréquence 

cardiaque (FC). 

 

1- Le recalage du point de référence du baroréflexe autorise une FC plus basse pour une 

PA abaissée. 

2- Une élévation de FC et de PA sont fréquente lors de stimulation nociceptive de la 

laryngoscopie. 
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3- Les morphiniques ont peu d’effet propres, mais potentialise l’effet des hypnotique et 

limite la réponse nociceptive sous étomidate. 

4- Le retentissement de l’anesthésie périmédullaire varie selon la vitesse d’installation, 

le niveau supérieur atteint, les mesures associées. 

5- Effet observé après 1 h environ, sous AG. 
 

9-2    Effet de l’anesthésie périmédullaire 

Les modifications hémodynamiques au cours de l’APM sont liées au blocage des fibres 

sympathiques dans le territoire anesthésié et à la réponse réflexe du SNA dans les autres 

territoires. Le bloc sympathique est responsable d’une baisse des résistances vasculaires 

artérielles modérée et d’une augmentation de la capacitance veineuse plus marquée. Le blocage 

sympathique est précoce, et son étendue dépend du type d’anesthésie : l’anesthésie péridurale 

s’accompagne d’un blocage sympathique de même niveau que celui de l’analgésie, alors qu’il est 

en général supérieur de plusieurs métamères après rachianesthésie. Une vasoconstriction réflexe 

apparaît dans les territoires non bloqués, d’autant plus intense que le niveau supérieur 

d’analgésie est plus élevé. Il faut noter que la réponse réflexe est le plus souvent insuffisante 

pour éviter la baisse de la PA lors de l’installation de l’anesthésie. L’adaptation réflexe prend du 

temps et peut être prise en défaut par un bloc d’installation très rapide (rachianesthésie).  

D’autre part, cette baisse ne s’accompagne pas de variations importantes de la FC, ce qui 

traduit un recalage du point de référence baroréflexe, secondaire à la désactivation des 

barorécepteurs cardio-pulmonaires à basse pression et à l’augmentation du tonus 

parasympathique. Ceci est important pour l’interprétation correcte d’une bradycardie au cours 

de l’induction d’une APM, qui doit être vue comme un signe d’hypovolémie relative et être traitée 

en conséquence. Sous rachianesthésie, l’extension au-delà de T7 est un facteur de risque 

d’hypotension artérielle sévère. L’association de plus faibles doses d’anesthésique local à un 

morphinique permet de limiter le retentissement tensionnel de la rachianesthésie, tout en 

conservant la qualité de l’analgésie. Le bloc sympathique est moins marqué pour les 
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rachianesthésies latéralisées. Sous anesthésie péridurale thoracique, le sympathique cardiaque 

est bloqué, alors que le parasympathique est préservé, ce qui entraîne un effet chronotrope et 

inotrope négatifs. L’impact de ce blocage est peu marqué si l’extension segmentaire de 

l’anesthésie est peu étendue, mais il majore le retentissement hémodynamique d’un bloc 

étendu.[19] 

10) HTA et anesthésie 

Le temps préopératoire est une étape particulièrement importante de la prise en charge 

des opérés souffrant d’une hypertension artérielle. Cette prise en charge, pour être rationnelle, 

doit prendre en compte plusieurs données qui guident de façon précise l’examen clinique 

préopératoire, la conduite à tenir avec les traitements médicamenteux pris par l’opéré et la 

prescription d’examens complémentaires. 

La première étape consiste à évaluer les chiffres de pression artérielle et la stabilité de la 

symptomatologie hypertensive, à conduire un examen clinique et à faire un électrocardiogramme 

(ECG) de repos. Il faut ensuite rechercher toutes les pathologies sous-jacentes, fréquemment 

associées à la maladie hypertensive, en particulier les pathologies coronaires, cérébrales, rénales 

et oculaires. Les études épidémiologiques montrent que le risque opératoire de l’opéré 

hypertendu est essentiellement lié à la maladie coronarienne, fréquemment associée à 

l’hypertension artérielle. Il faut en particulier relever les signes cliniques qui ont été identifiés 

dans la littérature comme étant des facteurs de risque prédictifs indépendants de la survenue de 

complications cardiaques postopératoires chez les opérés à risque cardiovasculaire, comme les 

opérés hypertendus : l’âge de plus de 65 ans, l’existence d’antécédents de maladie coronarienne 

patente comme un infarctus du myocarde ou un angor d’effort, un diabète, une mauvaise 

tolérance aux efforts de la vie quotidienne, un antécédent de poussée d’insuffisance ventriculaire 

gauche et l’existence d’une hypertension artérielle mal contrôlée. 
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La deuxième étape consiste à évaluer le risque de complications postopératoires du 

patient en fonction des données de l’examen et de l’intervention chirurgicale programmée. La 

principale complication cardiovasculaire postopératoire qu’il faut prendre en compte est le 

dommage myocardique. La survenue d’épisodes d’ischémie myocardique péri opératoire est 

majorée chez les opérés hypertendus. Elle est particulièrement élevée chez les opérés dont la 

pression artérielle n’est pas parfaitement contrôlée par un traitement médical adapté avant 

l’intervention. 

L’évaluation préopératoire doit être systématiquement réalisée en consultation 

d’anesthésie par l’anesthésiste à partir de 3 facteurs : 

• Les antécédents du patient,  

• La tolérance à l’effort,  

• Le risque lié à la chirurgie. 

En pratique clinique, le score de Lee est le plus utilisé et il reste le plus validé au sein de 

la littérature. Cinq facteurs de risque liés au patient sont inclus dans ce score : les antécédents 

de coronaropathie, d’insuffisance cardiaque, d’accident vasculaire cérébral ischémique ou 

d’accident cérébral ischémique transitoire, de diabète sous insulinothérapie et d’insuffisance 

rénale chronique. A ces facteurs cliniques, il convient de rajouter le facteur de risque lié à la 

chirurgie. Plus les patients cumulent les facteurs de risque, plus le pourcentage de complication 

est important, et ce, quel que soit le type de chirurgie. 

• Pour un score à 0 ou 1, le risque cardiaque postopératoire est faible

• Pour un score à 2, le risque cardiaque postopératoire est

 (1%). 

 important

• Pour un score à 3 et plus, le risque cardiaque postopératoire est 

 (7%). 

majeur 20(11%).[ ] 

10-1  Explorations pré-anesthésiques 

Le recours à des examens complémentaires permettant une meilleure stratification du 

risque de l’opéré hypertendu n’est indiqué que si ces examens ont un réel pouvoir discriminant, 
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c’est-à-dire si le risque cardiaque de l’intervention évalué à partir de l’examen clinique et de 

l’incidence des complications cardiaques pour l’intervention considérée est supérieur à 5%.[4] 

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. [21] 

10-2  Induction de l’anesthésie 

L’induction de l’anesthésie cause une baisse de la pression artérielle plus importante 

chez les hypertendus que chez les normotendus. La laryngoscopie, l’intubation endotrachéale, la 

chirurgie et l’extubation, et souvent le réveil causent une augmentation considérable de la 

pression artérielle. Durant le postopératoire la pression artérielle peut aussi augmenter 

considérablement, par exemple, en cas de distension vésicale ou d’analgésie insuffisante. 

Les morphiniques semblent avoir une place de choix chez le patient hypertendu. Ils 

permettent de limiter la stimulation nociceptive lors de l’intubation puis de l’incision, diminuant 

ainsi la survenue d’épisodes hypertensifs. [22] 

Parmi les morphiniques, le rémifentanil présente l’avantage d’une grande maniabilité et 

d’une utilisation possible en mode « total intraveineux » à objectif de concentration (AIVOC : 

anesthésie intraveineuse à objectif de concentration) grâce à l’implémentation des modèles 

pharmacocinétiques dans les systèmes de perfusion automatisés. Son utilisation doit en 

revanche être prudente chez le patient sous bêtabloquants du fait du risque accru d’épisode de 

bradycardie.[5] 
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 L’isoflurane est particulièrement indiqué parce qu’il a un effet vasodilatateur artériel 

significatif mais pas d’effet veinodilatateur. Les benzodiazépines et le propofol, au contraire, 

abaissent la précharge et causent d’amples variations de la pression artérielle chez ces patients 

dont le volume systolique dépend du remplissage de manière critique. Les fentanils ont très peu 

d’effet vasodilatateur direct.[23] 

10-3  La gestion des traitements  

La gestion des traitements antihypertenseurs est essentielle pour assurer une stabilité 

hémodynamique optimale. Cette gestion a fait l’objet de recommandations de la Société 

française d’anesthésie et de réanimation, actualisées en 2009.[24] 

a) Les bétabloquants 

Le système sympathique est l’objet de stimulations, parfois très importantes secondaires 

aux stimuli nociceptifs induits par la chirurgie et aux contraintes métaboliques de la période 

postopératoire.[25] 

Lorsqu’ils sont administrés pendant la période opératoire, que ce soit dans le cadre de la 

poursuite d’un traitement au long cours ou dans celui d’une stratégie raisonnée de prévention 

des complications coronaires péri opératoires, les bétabloquants : 

• Diminuent la consommation en oxygène du myocarde (effet inotrope et 

chronotrope négatif) et améliorent les apports en oxygène aux zones sous 

endocardiques les plus sensibles à l’ischémie. 

• Ont un effet protecteur vis-à-vis de la rupture de la plaque d’athérome en raison 

de l’interaction complexe entre le système nerveux sympathique, l’inflammation 

et la vulnérabilité de la plaque d’athérome. 

• Ont un effet anti-arythmique.[26] 

La poursuite du traitement par bétabloquant jusqu’à l’intervention limite les accélérations 

de fréquence cardiaque et l’élévation de pression artérielle systémique. Les bétabloquants 
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réduisent le risque d’ischémie myocardique et l’incidence d’infarctus de myocarde péri 

opératoire. 

Chez les opérés sous bétabloquant, les mécanismes compensateurs que l’organisme peut 

mettre en jeu pour assurer son oxygénation face à des contraintes métaboliques ou à une 

anémie péri opératoire sont limités. Ceci explique que parallèlement aux effets bénéfiques des 

bétabloquants limitant le dommage myocardique péri opératoire, les patients sous ce traitement 

sont exposés au risque d’insuffisance circulatoire aigue si apparait un saignement peropératoire 

anormal. Ceci signifie que les effets bénéfiques des bétabloquants n’apparaissent que si l’état 

circulatoire est parfaitement contrôlé pendant la période opératoire.[27] 

Il est désormais clairement recommandé, et ce avec un consensus fort, de poursuivre le 

traitement par bêtabloquant et de l’administrer le matin de l’intervention. Les bêtabloquants ont 

un rôle cardioprotecteur et préviennent du risque d’ischémie myocardique en prévenant les 

conséquences des stimulations sympathiques. La poursuite du traitement est bien tolérée durant 

la période périopératoire sans occasionner d’accident hypotensif ou d’épisode de bradycardie 

majeure. En revanche, l’arrêt du traitement expose à un effet rebond avec une majoration des 

crises hypertensives et du risque d’ischémie myocardique.[26] 

b) Inhibiteurs calciques 

Les inhibiteurs calciques ont une action essentiellement vasodilatatrice prédominant sur 

le système résistif. Ils permettent ainsi une diminution de la post charge sans altérer le retour 

veineux. Il est recommandé de ne pas interrompre les inhibiteurs calciques durant la période 

périopératoire. Ils sont bien tolérés hémodynamiquement et pourraient même réduire le risque 

cardiovasculaire périopératoire. L’arrêt du traitement exposerait également à un effet rebond 

avec des risques de crises hypertensives. Les inhibiteurs calciques de la famille des 

dihydropyridines ont une indication préférentielle dans le traitement des accès hypertensifs 

périopératoires.[5] 
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c) Inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

Les IEC se comportent essentiellement comme des vasodilatateurs touchant à la fois les 

systèmes résistif et capacitif. L’effet veinodilatateur des IEC doit être souligné car il joue un rôle 

important dans les effets circulatoires de ces agents. Il apparaît donc que les IEC limitent le 

mécanisme régulateur de la pression artérielle, chargé sous anesthésie de s’opposer aux baisses 

du retour veineux, alors même que ces antihypertenseurs ont un effet marqué sur le tonus du 

système capacitif. La présence d’une cardiopathie hypertrophique fréquente chez les 

hypertendus essentiels majore les conséquences de cette baisse de retour veineux sur le 

remplissage et l’éjection ventriculaire gauche. Chez l’opéré hypertendu ou insuffisant cardiaque, 

l’arrêt d’un traitement par IEC n’expose pas à un effet rebond. Aucun risque d’accès hypertensif, 

d’insuffisance ventriculaire gauche congestive ou d’accident ischémique n’est à craindre dans les 

jours qui suivent l’arrêt d’un traitement par IEC. Lorsque le traitement par IEC est poursuivi 

jusqu’au matin de l’intervention, les opérés n’en tirent aucun bénéfice en termes de stabilité 

hémodynamique. En effet, la poursuite du traitement ne limite pas les élévations de pression 

artérielle induites par les stimuli nociceptifs de l’intubation et de la chirurgie et n’assure pas la 

prévention des accès hypertensifs postopératoires. En revanche, la poursuite du traitement par 

IEC jusqu’au matin de l’intervention majore de façon significative les effets hypotensifs de 

l’anesthésie générale, exposant dans certains cas à la survenue d’un collapsus à l’induction ou 

pendant l’acte chirurgical. Ces épisodes d’hypotension artérielle résultent essentiellement d’un 

effondrement de la précharge. 

Il faut également souligner que la poursuite du traitement par IEC prive le rein d’un 

mécanisme compensateur essentiel mis en jeu face à une baisse de pression artérielle. Ainsi, en 

cas de blocage du SRA, toute baisse de la pression artérielle expose à une dégradation 

postopératoire de la fonction rénale. Chez l’opéré hypertendu, que l’intervention soit réalisée 

sous anesthésie générale ou rachidienne, le captopril doit être arrêté 12 heures avant 

l’anesthésie, et les IEC de plus longue durée d’action, 24 heures avant l’intervention. Le délai 

doit être augmenté très significativement chez les opérés dont la fonction rénale est altérée.[28] 
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d) Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA II) 

Cette classe thérapeutique d’antihypertenseurs permet d’obtenir une action plus 

spécifique sur le SRA en bloquant les récepteurs de l’angiotensine II avec pour résultat une 

augmentation de l’angiotensine II circulant et un niveau plasmatique normal de bradykinine. En 

raison d’une action plus spécifique, le blocage du SRA paraît meilleur. De la même manière que 

pour les IEC, les patients traités par ARA II sont exposés à la survenue d’épisodes hypotensifs 

importants pouvant résister aux vasoconstricteurs habituels comme l’éphédrine et la 

phényléphrine après l’induction de l’anesthésie générale. 

Globalement, les interférences avec l’anesthésie de l’hypertendu traité par ARA II sont 

considérées comme superposables à celles des IEC; ces médicaments ayant tous une demi-vie 

prolongée d’au moins 12 heures, il est fortement recommandé d’interrompre au minimum 12 

heures avant l’intervention un traitement par ARA II chez des patients adressés pour une 

intervention chirurgicale sous anesthésie générale ou rachidienne.[20] 

e) Diurétiques  

Les diurétiques constituent le traitement de première ligne dans le cadre de l’HTA 

essentielle isolée. Il est recommandé de ne pas administrer le traitement diurétique le matin de 

l’intervention (accord fort) et de contrôler la kaliémie. En effet, les diurétiques exposent à un 

risque d’hypovolémie et de troubles hydroélectrolytiques pouvant potentialiser l’effet des 

curares non dépolarisants et de certains autres médicaments tels que les antiarythmiques 

comme les digitaliques et l’amiodarone.[5, 20] 

10-4  Complications per et postopératoires chez l’hypertendu 

Selon les recommandations d’évaluation cardiovasculaire en chirurgie non cardiaque de 

l’American Collège of Cardiology/American Heart Association, une HTA sévère et non équilibrée, 

est considérée comme facteur de risque mineur des complications périopératoires. [29]La 

recherche d’une éventuelle atteinte d’organes cibles (ischémie myocardique, insuffisance 
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cardiaque, insuffisance rénale, maladie cerebro-vasculaire…) est une étape primordiale en 

préopératoire,[30] car le risque périopératoire de l’opéré hypertendu est lié plus à l’atteinte 

d’organes cible associée à l’HTA qu’aux chiffres tensionnels préopératoire.  

L’étude SPRINT publiée en 2015 a diminué de façon très significative les chiffres de 

pression artérielle qu’il fallait obtenir chez les opérés hypertendus traités en recommandant une 

pression artérielle à 120 mm Hg. A la suite de cette étude, les hypertendus traités adressés au 

milieu chirurgical étaient plus particulièrement exposés au risque de survenue d’une 

hypotension artérielle à l’induction. Les objectifs tensionnels définis par l’étude SPRINT ont été 

revus à la hausse et les niveaux de pression artérielle aujourd’hui recommandés chez les 

hypertendus traités varient entre 140/90 mm Hg et 130/80 mm Hg. [27] 

En pratique, le problème de l’anesthésie de l’hypertendu est plus celui du dépistage et du 

traitement de l’hypotension artérielle que celui du contrôle des élévations tensionnelles. Les 

effets délétères (essentiellement myocardiques, parfois rénaux, plus rarement cérébraux) 

auxquels exposent les épisodes d’hypotension artérielle périopératoire, et la relation de cause à 

effet établie entre ces épisodes et la survenue de complications postopératoires rend compte de 

l’absolue nécessité de maintenir une pression artérielle optimale pendant l’intervention.[4] 

Les poussées hypertensives sont souvent associées à une tachycardie, à des troubles du 

rythme cardiaque (particulièrement des extrasystoles ventriculaires) et à des épisodes d’ischémie 

coronaire. Comme la tachycardie et l’hypertension, l’hypotension et la bradycardie peuvent être 

la cause de complications cardiovasculaires telles que l’infarctus du myocarde particulièrement 

après la chirurgie cardiaque. Hypotension et hypertension peuvent être la cause d’accidents 

cérébro-vasculaires ischémiques ou hémorragiques. Les réponses tensionnelles sont attribuées à 

une hyperréactivité vasculaire et aux changements structuraux des artérioles (augmentation de 

la musculature lisse et diminution de leur calibre) et sont la conséquence immédiate d’une 

augmentation de l’activité du système sympathique. L’un des buts du traitement de 

l’hypertension artérielle est de diminuer l’hyper-réactivité vasculaire et de ramener 
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l’autorégulation de la circulation cérébrale à des valeurs proches de la normale. Le traitement de 

l’hypertension diminue l’amplitude des modifications hémodynamiques de la période opératoire 

et devrait, par conséquent, protéger les hypertendus contre les complications cardiovasculaires 

postopératoires.[17] 

La première mesure devant un pic hypertensif peropératoire est de s’assurer que la 

profondeur de l’anesthésie est adéquate et que l’analgésie est suffisante. 

a) Hypotension artérielle peropératoire 

Les épisodes hypotensifs résultent d’une chute des résistances vasculaires systémiques et 

de la baisse du volume éjecté à chaque systole. L’effondrement du volume d’éjection n’est pas 

secondaire à une altération de la fonction systolique du ventricule gauche. Il est provoqué par un 

effondrement du remplissage ventriculaire gauche. La diminution du tonus du système capacitif 

sous l’effet de l’anesthésie générale ou rachidienne, éventuellement majorée par l’effet direct de 

certains médicaments antihypertenseurs, limite d’autant plus le volume télédiastolique 

ventriculaire gauche que la compliance ventriculaire gauche est réduite. Les épisodes 

d’hypotension artérielle, particulièrement fréquents sous anesthésie chez les opérés 

hypertendus, sont souvent associés à une diminution de la fréquence cardiaque, réalisant un 

syndrome hypotension-bradycardie. Cette baisse de la fréquence cardiaque contemporaine de la 

baisse de pression artérielle observée sous anesthésie s’explique aisément par :  

• L’augmentation du tonus parasympathique et les modifications de l’arc baroréflexe 

démontrées chez les patients traités au long cours par IEC ;  

• La baisse du retour veineux qui se répercute sur les volorécepteurs à basse pression de 

l’oreillette droite, dont la désactivation est un puissant stimulus parasympathique ;  

• Les effets de l’anesthésie générale, et surtout rachidienne, qui diminuent le tonus 

sympathique au profit du tonus parasympathique. La survenue d’une bradycardie 

provoquée par une diminution des conditions de charge ventriculaire gauche a été 

démontrée sous anesthésie générale et surtout rachidienne.  
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Sous anesthésie, le ralentissement de la fréquence cardiaque peut être considéré comme 

un mécanisme compensateur indispensable au maintien d’un remplissage ventriculaire gauche 

suffisant. Tout ralentissement de la fréquence cardiaque sous anesthésie doit donc être 

considéré comme un signe d’alerte, qui précède souvent une baisse notable de la pression 

artérielle, conséquence d’un effondrement du remplissage ventriculaire gauche.[4] 

b) Accès hypertensif per- et postopératoire 

La survenue d’un accès hypertensif est un événement particulièrement fréquent, que ce 

soit en per- ou en postopératoire, chez l’opéré hypertendu. L’incidence varie avec la nature de 

l’intervention et le degré de contrôle de l’hypertension artérielle par un traitement adapté. Les 

effets délétères potentiels de ces poussées hypertensives jouent un rôle majeur dans 

l’étiopathogénie des complications cardiovasculaires postopératoires. C’est pourquoi le contrôle 

de la pression artérielle est d’autant plus impératif qu’il existe une cardiopathie sous-jacente, 

une insuffisance coronaire, ou une insuffisance cardiaque. Le traitement des accès hypertensifs 

doit tenir compte du moment opératoire où ils surviennent, et des mécanismes physiologiques à 

l’origine de ces accès qui sont actuellement bien déterminés. 

Les accès hypertensifs de la période opératoire résultent de l’accentuation brutale du 

phénomène de vasoconstriction artérielle, sous l’effet d’une hyperactivité noradrénergique 

provoquée par le stimulus nociceptif de l’intubation, de l’acte chirurgical ou de la période de 

réveil. L’élévation notable et significative du taux plasmatique de noradrénaline lors de ces 

stimuli a été quantifiée par de nombreuses études. 

Le degré de vasoconstriction artériolaire dépend de l’importance du stimulus nociceptif et 

de la réactivité vasculaire de l’opéré. La sensibilité accrue du système vasculaire résistif de 

l’hypertendu aux catécholamines est responsable de l’incidence élevée des accès hypertensifs 

per- et surtout postopératoires chez les opérés hypertendus. L’hypertrophie réactionnelle des 

muscles artériolaires, particulièrement fréquente chez l’hypertendu et ce d’autant plus que sa 

pression artérielle n’est pas équilibrée, majore la vasoconstriction induite par les catécholamines 
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plasmatiques. L’hypertrophie myocardique consécutive à l’hypertension artérielle participe à la 

pathogénie des accès hypertensifs. L’existence d’une inflation hydrosodée majore la pression 

artérielle. Bien que l’on observe généralement pendant la période opératoire, sous l’effet des 

agents d’anesthésie et de la ventilation artificielle, une baisse du retour veineux, il faut rappeler 

qu’un remplissage vasculaire excessif chez un opéré hypertendu dont la compliance artérielle et 

veineuse est généralement diminuée, joue un rôle non négligeable dans l’étiopathogénie des 

accès hypertensifs. Les anomalies de l’arc baroréflexe très fréquemment retrouvées chez les 

opérés hypertendus participent à l’étiopathogénie de sélévations tensionnelles per-et 

postopératoires. Chez l’hypertendu, il existe une élévation du seuil de pression artérielle à partir 

duquel sont mis en jeu les mécanismes réflexes. Cette particularité constante dans la maladie 

hypertensive traduit l’existence d’un réajustement du baroréflexe vers un niveau de pression 

artérielle plus élevé. 

Les accès hypertensifs postopératoires résultent essentiellement de l’accentuation brutale 

du phénomène de vasoconstriction artériolaire qui caractérise la maladie hypertensive sous 

l’effet conjugué de plusieurs facteurs caractéristiques de la période de réveil et/ou de 

l’incapacité du système vasculaire résistif à se vasodilater en réponse à l’élévation constante du 

débit cardiaque en période de réveil.  

Les différents facteurs favorisant les accès hypertensifs spécifiques de la période de réveil 

et qui influencent directement ou indirectement les conditions de charge ventriculaire gauche, la 

contractilité myocardique et la réponse baroréflexe sont :  

• L’accroissement du tonus dans le système vasculaire résistif sous l’effet de la 

libération de catécholamines qui caractérise la période de réveil ;  

• L’élévation du retour veineux secondaire à la levée de la vasoplégie induite par les 

agents d’anesthésie ;  

• La libération accrue d’adrénaline et de noradrénaline ;  
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• La redistribution liquidienne contemporaine du réchauffement et de l’arrêt de la 

ventilation artificielle ;  

• Les anomalies de la volémie, aussi bien l’hypervolémie que l’hypovolémie ; 

• L’élévation de la contractilité myocardique liée à une stimulation sympathique.  

Chez l’opéré ayant une hypertension artérielle chronique, d’autres mécanismes 

interviennent :  

• La baisse du taux plasmatique des médicaments antihypertenseurs prescrits avant 

l’intervention ;  

• La modification de la pente du baroréflexe qui n’entre en jeu face à une élévation 

tensionnelle que pour des chiffres plus élevés de pression artérielle ;  

• L’accentuation de la vasoconstriction artériolaire face à une décharge 

catécholaminergique ;  

• l’élévation majeure de la contractilité myocardique des cardiopathies hypertrophiques 

sous l’effet d’une décharge catécholaminergique.[4] 

II- Discussion des résultats 

1) Données épidémiologiques 
1-1- Prévalence 

Dans notre étude, la prévalence des sujets hypertendus en milieu chirurgical a été 

14.38%, ce qui se rapproche des résultats de l’étude Binam au Cameroun qui a révélé une 

prévalence à 12.6%.[31] 

Deux études sénégalaises rapportent deux prévalences très différentes. Une très basse à 

4.82% dans l’étude réalisée au Centre Hospitalier Universitaire Aristide Le Dantec de Dakar en 

2013,[31] et une prévalence plutôt élevée de 25% dans l’étude de Kane[32]. Cette dernière 

prévalence est proche de celle de l’étude NANHES III en Amérique du Nord dont la prévalence 

s’élevait à 27 % ,[33] soit un peu plus du double de la prévalence de notre série. 
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La prévalence de l’étude PHARE en France se distingue par sa valeur exceptionnellement 

élevée à 44,8 %. [32]. (Tableau 8) 

TABLEAU VIII: Comparaison des prévalences de l’HTA au milieu chirurgical entre différentes études 

 

 

 

 

 

 

 

 

1-2- L’âge 

L’âge moyen de nos patients était de 66.2 ans, avec des extrêmes d’âge entre 30 et 102 

ans, ce qui se rapproche de l’étude de Dakar ou l’âge moyen était de 62,9 ans (extrêmes: 30 et 

98 ans)[31], et de l’étude réalisée à l’hôpital de Bejaia en 2017 objectivant une moyenne d’âge 

de 64 ans.[34] 

1-3- Le sexe 

Dans notre étude, une légère prédominance féminine était décelable avec un pourcentage 

de 55.16% de femmes hypertendues contre 44.84 % d’hommes hypertendus. Les mêmes 

résultats ont été objectivés dans l’étude de Dakar avec une nette prédominance féminine à 

67.4%.[31]L’étude réalisée à Bejaia a également objectivé une prédominance féminine mais à un 

pourcentage plus élevé à 72.5%.[34] 

Cette prédominance s’explique par le fait que 70 % de nos patients sont âgés de plus de 

60 ans. Il semble qu’une diminution du taux d’œstrogènes au cours de la ménopause entraîne 

une baisse de la cardioprotection ; ce qui expose davantage les femmes à l’HTA[35]. 

Étude Prévalence 

Binam, Cameroun (1986) 12.6% 

Dakar (2013) 4.82% 

Kane, Sénégal (1995) 25% 

NANHES III, Amérique du nord (2001) 27% 

PHARE, France (2001) 44.8% 

Notre étude (2018) 14.38% 
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2) Détails de la chirurgie 

La chirurgie ophtalmologique a été en tête de liste des interventions réalisées dans notre 

étude, avec un pourcentage de 63.62% faite essentiellement d’interventions pour la cataracte.  

Il est important de noter que cette chirurgie, qui est réalisée sous anesthésie topique 

exige la même évaluation préopératoire que les autres chirurgies. 

La discussion actuelle est sur le fait de la nécessité de réaliser une CA pour la chirurgie 

de la cataracte. La question posée est : « peut-on se passer de la CA lors de la chirurgie de la 

cataracte » ou « faut-il adopter une procédure simplifier de la CA pour cette chirurgie réalisée en 

ambulatoire » 

Au 1er

Nos résultats s’opposent avec les résultats de l’étude de Dakar où la chirurgie urgente 

était prédominante et plus de 60% des cas avaient concerné la chirurgie viscérale. [

 CMC le pari a été fait sur la procédure simplifié de la CA pour la chirurgie de la 

cataracte (thèse n°152/2019, FMPM), pari réussi puisque le délai de l’accord pour l’anesthésie et 

celui de la programmation opératoire ont été raccourcis en assurant une gestion optimale 

périopératoire de ces patients hypertendus avec des reports exceptionnels de la chirurgie pour 

des raisons de déséquilibre tensionnel périopératoire. 

Selon notre série, 95.1% des interventions étaient programmés et seulement 4.9% étaient 

urgentes. 

31] Alors que 

dans notre série, la chirurgie viscérale ne représentait que 23.94% des interventions. 

3) Les facteurs de risque cardio-vasculaire 
3-1- Le diabète 

Dans notre étude, le diabète a été le facteur de risque le plus associé avec un 

pourcentage très élevé de 52.8%, ce qui était le cas également dans l’étude de Dakar mais avec 

un pourcentage plus bas à 24.3%.[31] Les résultats de l’étude Chamentin en France avait 
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retrouvé 15% de diabétiques hypertendus au milieu chirurgical[32] ce qui se rapproche des 

résultats de l’enquête PHASTE quia retrouvé 17% de diabétiques hypertendus.[36] (Tableau 9) 

Tableau IX: Comparaison des pourcentages de diabétiques hypertendus en milieu chirurgical 
entre plusieurs études 

Étude Diabète 

Dakar (2013) 24.3% 

Chamentin (1995) 15% 

PHASTE (2001) 17% 

Notre étude (2018) 52.8% 
 

3-2- Le tabagisme 

Dans notre étude 4.9% des hypertendus au milieu chirurgical étaient tabagiques actifs et 

7.5% étaient sevrés. L’étude de Dakar avait un pourcentage beaucoup plus bas à 0.5% de 

tabagiques actif[31], alors que l’étude Chamantin en France et l’enquête PHASTE retrouvaient 

19% d’hypertendus tabagiques actifs.[32, 36] (Tableau 10) 

Tableau X: Comparaison des pourcentages de tabagiques hypertendus en milieu chirurgical entre 
plusieurs études 

Étude Tabagisme 

Dakar (2013) 0.5% 

Chamentin (1995) 19% 

PHASTE (2001) 19% 

Notre étude (2018) 4.9% 
 

3-3- L’obésité 

Dans notre série, 30% des hypertendus en milieu chirurgical étaient obèses, ce qui est 

beaucoup plus élevé que le pourcentage rapporté par l’étude de Dakar qui était à 9.6%. [31] 
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4) Histoire de la maladie 

Dans notre étude, 91.5% des cas étaient des hypertendus connus, contre 8.5% découvert 

fortuitement lors de la consultation d’anesthésie. Ce résultat se rapproche de celui de l’étude de 

Dakar avec un pourcentage des hypertendus connus à 90.4%, [31] ce qui est largement supérieur 

à l’étude BINAM au Cameroun où le pourcentage des hypertendus connus n’était que de 31.7% 

[37]. 

L’observance du traitement a été régulière chez 69.7% des hypertendus dans notre étude 

avec HTA contrôlée, l’observance n’a pas été régulière chez 17.8% des sujet avec HTA non 

contrôlée. Ces résultat se rapprochent des résultats de Dakar où le pourcentage des patients 

suivis avec HTA contrôlé était de 68.8% [31]. 

5) La prise en charge thérapeutique 

Dans notre étude, la monothérapie était la plus fréquente, 22.3% des hypertendus en 

milieu chirurgical étaient sous inhibiteur calcique, les ARA II venaient en seconde place avec un 

pourcentage de 20.2%. 

Ceci s’oppose aux résultats de l’étude de Dakar où les associations thérapeutiques à base 

de diurétiques prédominaient (pourcentage exacte non communiqué)[31]. 

6) Bilan pré-interventionnel 

6-1-  ECG 

Dans notre série, 83.8% de nos patients ont bénéficiés d’un ECG préopératoire, on 

retrouve les mêmes résultats dans l’étude de Dakar où 82.1% des patients ont réalisé un ECG 

préopératoire.[31] 
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6-2-  L’échocardiographie 

Une échocardiographie a été demandée chez 6.3% des hypertendus en préopératoire dans 

notre étude. Ce résultat est plus élevé que celui de l’étude de Dakar où seulement 3,21% des cas 

ont eu une échocardiographie préopératoire.[31] 

6-3-  La fonction rénale 

Une évaluation de la fonction rénale a été demandée en préopératoire chez 28.6% des 

hypertendus de notre série (urée/créatinine/clairance de créatinine). Ceci est comparable à 

l’étude de Dakar où 27% des patients ont eu une évaluation de leur fonction rénale en 

préopératoire.[31] 

6-4-  L’ionogramme sanguin 

Dans notre série en préopératoire, un ionogramme sanguin a été demandé chez 12.9% 

des hypertendus, ce pourcentage est plus élevé que le résultat de l’étude de Dakar où seulement 

6.8% des patients ont bénéficié d’un ionogramme préopératoire. [31] 

6-5- La radiographie thoracique 

La radiographie thoracique a été le bilan le moins demandé dans notre étude. Seulement 

0.5% des patients l’ont réalisé en préopératoire. Alors que dans l’étude de Dakar, la radiographie 

thoracique a été demandée chez 3.2% des patients. [31] 

7) Détails de l’anesthésie 

L’induction d’anesthésie chez les hypertendus de notre série s’est faite essentiellement 

par une association de Fentanyl, Hypnovel, lidocaïne, curare et étomidate dans 12.5% des cas 

dans notre étude. 
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Dans l’étude de Dakar les benzodiazépines étaient la classe des hypnotiques la plus 

utilisée dans 50 % des cas, suivie du thiopental utilisé dans 34,9% des cas, le propofol dans 

17,1% des cas et la kétamine dans 1,4% des cas.[31] 

8) Les complications peropératoires 

Dans notre étude, 92.3% des interventions s’étaient déroulés sans complications, 4.5% 

s’étaient compliqués d’hypotension, 2.8% de pic hypertensif, 0.2% de bradycardie et 0.2% d’arrêt 

cardiaque récupéré. 

Selon l’étude de Dakar, les complications cardiovasculaires étaient observées dans 53 cas 

soit chez 24.3% des patients, dominées par l’hypotension artérielle chez 43.5% des cas. Les 

autres complications cardiovasculaires étaient essentiellement la bradycardie avec un 

pourcentage de 11.3% des cas, 9.4% des patients ont présenté un pic hypertensif en 

peropératoire, et 3.2% des patients ont été compliqués d’extrasystole .[31] 

L’étude de Reich et al. réalisée en 2005 qui a étudié les dossiers informatisés de 4 096 

patients a rapporté que 9% des patients présentaient un épisode d’hypotension artérielle dans 

les 10 min suivant l’induction de l’anesthésie générale.[38] 

Le plus haut pourcentage a été rapporté dans une étude française réalisée en 2004 ayant 

analysé 11 280 dossiers informatisés, avec une incidence d’hypotension artérielle de 16,8%. [39] 

Dans le travail de Rohrig et al. Réalisée en 2004, 17,5% des 58 458 patients ayant eu un 

enregistrement automatique des paramètres hémodynamiques peropératoires, ont présenté au 

moins 1 épisode de variations hémodynamiques peropératoires. Une bradycardie (FC <50 b/min) 

a été notée chez 3,9% des patients et une tachycardie (FC > 100 b/min) chez 1,6% d’entre eux. 

Une hypotension ou une hypertension étaient observées respectivement dans 8,9 et 5,7% des 

cas. [40] 
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Ainsi le taux de complications peropératoires dans notre série semble le plus bas par 

rapport aux différents travaux et études cités ci-dessus 

9) Prise en charge des complications peropératoires 
9-1- Les pics hypertensifs 

Selon les données de littérature, durant l’intervention, les stimuli chirurgicaux et 

l’insuffisance de profondeur d’anesthésie ou d’antalgie sont les principaux facteurs déclenchant 

l’accès hypertensif. Dans la majorité des cas la poussée d’HTA n’est pas maligne et un simple 

traitement du facteur déclenchant permet un contrôle rapide de la situation. Les deux premières 

mesures sont donc de s’assurer que la profondeur de l’anesthésie est suffisante et que 

l’analgésie est adéquate. Si ces mesures ne suffisent pas, le traitement antihypertenseur peut 

alors être introduit, avec pour objectif une baisse progressive de la PA et ne dépassant pas 

environ 20% des chiffres de base. Les inhibiteurs calciques sont les plus simples à manier en 

clinique mais leurs effets tachycardisant et inhibiteurs de la vasoconstriction pulmonaire 

hypoxique, contre-indiquent leur utilisation en cas d’ischémie myocardique, de tachycardie ou 

d’hypoxémie. En alternative, les alpha-bloqueurs tels que l’urapidil présentent des 

caractéristiques pharmacologiques les rendant également utilisable dans l’urgence 

périopératoire.[5] 

Dans notre étude, parmi les cas ayant eu un pic hypertensif per-opératoire, 66.6% avaient 

pour cause une analgésie insuffisante, le renforcement de l’analgésie était suffisant pour rétablir 

une tension artérielle normale. 

Dans 33.4% des cas, le recours à la nicardipine pour baisser la tension artérielle était 

nécessaire et efficace. 

9-2- Hypotension 

Selon les données de littérature, Le traitement des hypotensions fait appel en tout 

premier lieu à l’arrêt des agents hypotenseurs (tels les anesthésiques volatils halogénés), au 
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remplissage vasculaire associé et, si l’hypotension persiste, à des agents sympathomimétiques 

(éphédrine, phényléphrine, noradrénaline…)[4] 

Les résultats de notre étude ont objectivé que dans 31.58% des cas la prise en charge de 

l’hypotension per-opératoire était par un remplissage vasculaire associé à l’éphédrine, le 

remplissage vasculaire isolé était utilisé dans 21.05% des cas, l’éphédrine isolé dans 15.79% des 

cas et la noradrénaline isolée a été utilisée dans 15.79% des cas.  

Alléger l’anesthésie était suffisant pour que la pression artérielle reprenne sa valeur 

optimale dans 15.79% des cas. Cette conduite est en phase avec les données de la littérature. 
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L’incidence de l’hypertension dans la pratique anesthésique est de plus en plus 

importante, cela est en rapport avec le vieillissement global de la population des opérés.  

La prise en charge anesthésique de l’opéré hypertendu, impose de définir une démarche 

permettant d’assurer une stabilité tensionnelle tout au long de la période opératoire. Cette 

démarche porte sur la période pré-, per- et postopératoire. 

En préopératoire, une évaluation du terrain de l’hypertendu est primordiale 

(comorbidités, atteinte des organes cibles), vu que le risque anesthésique de l’HTA réside plus 

dans le retentissement de l’HTA sur les organes cible que dans les chiffres tensionnels.   

La prise en charge préopératoire consiste également en une bonne gestion des 

traitements antihypertenseurs pour éviter toute interaction possible avec les agents 

anesthésiques, ou une inhibition des mécanismes compensateurs de l’organisme. 

En peropératoire, une stabilité hémodynamique ainsi qu’un contrôle des stimuli 

nociceptifs de la chirurgie est impératif pour éviter la survenue de complications. L’hypotension 

peropératoire est plus délétère que les pics hypertensifs. 

La prise en charge des complications hémodynamiques peropératoires, selon notre étude 

et les données de littérature est généralement simple, et le recours aux mesures 

pharmacologiques est rare. 

Notre étude a été limitée par l’absence de renseignements concernant la période 

postopératoire. 
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• Le risque opératoire de l’opéré hypertendu est lié essentiellement aux comorbidités associés 

et au terrain du patient (âge, diabète, antécédents…). 

• En préopératoire, la recherche d’une éventuelle atteinte des organes cibles (rein, cœur, 

cerveau) est aussi importante que l’équilibre des chiffres tensionnels.  

• Les bilans préopératoires ne sont pas systématiques chez tout hypertendu, mais la demande 

se fait au cas par cas en fonction du terrain, des comorbidités et de l’atteinte des organes 

cibles. 

• L’ECG est l’exploration la plus demandée chez les hypertendus en préopératoire et constitue 

un examen de référence afin de dépister d’éventuelles complications postopératoires, 

notamment l’ischémie myocardique qui est la complication la plus redoutée. 

• Lesmédicamentsinterférantaveclesystèmerénine-angiotensinemajorentl’effethypotenseurde 

l’anesthésie. Ces médicaments antihypertenseurs ne doivent pas être administrés le matin 

de l’intervention. 

• Les bêtabloquants limitent les contraintes circulatoires per- et postopératoires sans majorer 

l’effet hypotenseur de l’anesthésie. Leur administration doit être poursuivie tout au long de 

la période opératoire, d’autant plus qu’ils diminuent la survenue de complications 

coronariennes postopératoires. 

• L’induction de l’anesthésie cause une baisse de la pression artérielle plus importante chez 

les hypertendus que chez les normotendus. 

• Dans la plupart des cas, la poussée hypertensive en peropératoire est secondaire et ne 

repose pas sur les mêmes mécanismes physiopathologiques qu’une poussée d’hypertension 

en dehors du cadre opératoire. Le traitement symptomatique permet en général de sursoir à 

l’introduction d’un traitement antihypertenseur (approfondissement de l’anesthésie/ 

analgésie) 

• En peropératoire, une attention particulière devra être portée sur les épisodes de baisse 

importante de la pression artérielle, c’est une complication considérée plus grave que les 

pics hypertensifs et qui nécessite une prise en charge urgente. 
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Résumé 

La prise en charge anesthésique d’un patient hypertendu est un problème quotidien qui 

soulève de nombreuses interrogations : le retentissement circulatoire, l’évaluation du risque de 

complications péri-opératoires, la gestion des traitements antihypertenseurs et des variations 

tensionnelles peropératoires. 

Notre étude qui avait pour but de répondre à ces questions a été analytique et descriptive 

transversale à recrutement rétrospectif concernant les patients hypertendus ayant bénéficié 

d’une consultation d’anesthésie au service d’anesthésie et réanimation au sein du 1ercentre 

médico-chirurgical d’Agadir. 

Elle s’est étalée sur une période de 18 mois allant du 1er

Sur la période de 18 mois de l’étude, sur 2962 dossiers de consultation d’anesthésie 

étudiés, 426 patients étaient hypertendus, soit une prévalence de 14.38% avec une durée 

d’évolution moyenne inférieure à 5 ans. La moyenne d’âge des patients de notre série était de 

66.2 ans et la prédominance était féminine avec un pourcentage de 55.16% de femmes. 

 janvier 2017 au 30 juin 2018. 

Le principal facteur de risque cardiovasculaire associé a été le diabète, 52.8% des 

hypertendus étaient diabétiques. 

La majorité des hypertendus de notre série étaient sous monothérapie par inhibiteurs 

calciques ou ARA II. Selon les chiffres tensionnels retenus lors de la consultation d’anesthésie, 

les sujets de notre étude avaient une HTA classée HTA grade I ou tension artérielle normale 

haute dans plus que la moitié des cas. 

L’ECG était l’examen le plus demandé, 83.8% des hypertendus de notre étude ont réalisé 

un ECG préopératoire. Le reste des bilans ont été demandés à des pourcentages différents au cas 

par cas.  
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La chirurgie ophtalmologique a été l’intervention la plus fréquente dans notre série avec 

un pourcentage de 63.62% des cas, et par conséquent l’anesthésie locale a été la plus utilisée. 

L’arrêt des médicaments interférant avec le système rénine-angiotensine le matin de 

l’intervention a été impératif pour éviter les hypotensions peropératoires. 

Dans notre étude, 92.3% des interventions réalisés s’étaient déroulées sans 

complications. Parmi les cas compliqués, 4.5% ont été compliqués d’hypotensions, 2.8% ont été 

compliqués de pics hypertensifs et seulement 0.2% des cas ont été compliqués de bradycardie et 

d’arrêt cardiaque récupéré. 

Dans la plupart des cas, un remplissage associé à l’éphédrine étaient suffisants pour 

remédier aux cas d’hypotension, alors qu’un simple renforcement d’analgésie a suffi pour 

rétablir une tension normale lors des pics hypertensifs. 

Les résultats de notre étude se rapprochaient en majorité avec les données de littérature 

et les résultats des autres études. 
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Abstract 

The anesthetic management of a hypertensive patient is a daily problem that raises many 

questions: circulatory impact, assessment of the risk of perioperative complications, 

management of antihypertensive treatments and intraoperative blood pressure variations. 

Our study, which aimed to answer these questions, was analytical and descriptive with 

retrospective recruitment and cross-sectional analysis of hypertensive patients who had an 

anaesthesia consultation in the intensive care anaesthesia department at the 1st medical and 

surgical centre in Agadir. 

It was spread over an 18-month period from 1 January 2017 to 30 June 2018. 

Over the 18-month period of the study, out of 2962 anaesthesia consultation files 

studied, 426 patients were hypertensive, which means a prevalence of 14.38% with an average 

duration of evolution less than 5 years. The average age of the patients in our series was 66.2 

years and the predominance was of female with a percentage of 55.16%. 

The main cardiovascular risk factor associated was diabetes, 52.8% of hypertensive 

patients had diabetes. 

The majority of hypertensive patients in our series were on calcium channel blocker or 

ARB II monotherapy. According to the blood pressure figures used during the anaesthesia 

consultation, the subjects in our study had an hypertension classified as HBP grade I or high 

normal blood pressure in more than half of the cases. 

The ECG was the most requested test, 83.8% of the hypertensive patients in our study 

performed a preoperative ECG. The rest of the reports were requested at different percentages 

on a case-by-case basis.  

Ophthalmological surgery was the most frequent intervention in our series with a 

percentage of 63.62% of cases, and therefore local anesthesia was the most used. 
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Stopping drugs interfering with the renin-angiotensin system on the morning of the 

procedure was imperative to avoid intraoperative hypotension. 

In our study, 92.3% of the interventions performed were uncomplicated. Among the 

complicated cases, 4.5% were complicated with hypotension, 2.8% were complicated with 

hypertensive peaks and only 0.2% of the cases were complicated with bradycardia and recovered 

cardiac arrest. 

In most cases, filling with ephedrine was sufficient to treat hypotension, while a simple 

reinforcement of analgesia was sufficient to restore normal blood pressure during hypertensive 

peaks. 

The results of our study were mostly similar to the literature data and the results of the 

other studies. 

 

  



Anesthésie du patient hypertendu : Prise en charge dans un hôpital régional 

 
84 

 ملخص

 الانعكاساتتخدير المرضى ذوي ضغط الدم المرتفع مشكل يومي يثير العديد من الأسئلة: 

على الدورة الدموية، تقييم خطر المضاعفات المحيطة بالجراحة، تدبير العلاجات الخافضة 

 .للضغط وتغيرات التوتر أثناء العملية

 ووصفية من خلال دراسة تحليلية الأسئلة، وذلككان الهدف من دراستنا الإجابة عن هاته 

عرضية ورجعية تهم المرضى ذوي الضغط المرتفع الذين استفادوا من استشارات التخدير في 

  بالمستشفى العسكري بأكادير. والتخديرمصلحة الإنعاش 

 2018 يناير 30 إلى 2017 شهرا من فاتح يناير 18 امتدت وقد

 منها ذوو ضغط 426 ملفا من استشارات التخدير كان 2962في هذه الفترة تمت دراسة 

العمر للمرضى هو   سنوات. متوسط5 متوسطة أقل من وبوتيرة، 14.38%  أي بمعدلمرتفع

 55.16 سنة أغلبهم من النساء بنسبة 66.2%

 من 52.8 هو السكري بنسبة %والشرايينكان من أهم عناصر خطر أمراض القلب 

 .ذوي الضغط المرتفع المرضى

 بدواء واحد (مثبطات ضغطهمأغلب المرضى الذين شملتهم دراستنا تم تحقيق توازن 

). انطلاقا من قياسات الضغط خلال استشارات 2الكالسيوم أو مضادات مستقبلات الأنجيوتنسين 

 المرضى في صنف ضغط الدم المرتفع من الدرجة الأولي أو ضغط الدم تم تصنيفالتخدير 

 .المرتفع الطبيعي في أكثر من نصف الحالات

 من المرضى في 83.8كان تخطيط القلب من أكثر الفحوصات المطلوبة، إذ خضع %

دراستنا لتخطيط القلب قبل العمليات. أما باقي الفحوصات فكانت مطلوبة بنسب تختلف من حالة 

 لأخرى
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 فقد تم اللجوء وبالتالي، 63.62كانت جراحة العيون من العمليات الأكثر تواترا بنسبة %

 .في أغلب الحالات للتخدير الموضعي

كان من الضروري توقيف الأدوية التي تتفاعل مع النظام رينين أنجيوتنسين صباح 

 . ضغط الدم خلال العملية الجراحيةانخفاضالتدخل الجراحي لتفادي 

 المضاعفات التي ومن بين مضاعفات، من العمليات تمت بدون 92.3في دراستنا %

، ارتفاع ضغط الدم بنسبة 4.5ووجهت خلال بعض العمليات، نجد انخفاض ضغط الدم بنسبة %

 . قلبية مسترجعةوسكتة من حالات انخفاض دقات القلب 0.2 %وفقط، %2.8

تمرير محلول كلوريد الصوديوم مع الإفيدرين كان كافيا لحل مشكل ،في أغلب الحالات

 انخفاض ضغط الدم، بينما كان كافيا الرفع من تسكين الألم لإعادة التوازن لضغط الدم المرتفع.

 نتائج ومعتقاربت النتائج المحصلة في دراستنا في مجملها مع المعطيات العلمية 
 السابقة.الدراسات 
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Annexe 1 

FICHE D’EXPLOITATION 

A- IDENTITE : 

Nom :                                                         Prénom : 

Age :                                                          Date de naissance : 

Sexe : H□                         F□ 

Profession :Tel : 

B- MOTIF D’ADMISSION : 
1- Type de chirurgie : 

Viscérale □        Orthopédique □ Gynécologique □ Ophtalmologique □ 
ORL □ Stomatologique□ Plastique□ Carcinologique□ 
 

2- Nature de chirurgie :  

Urgente□                           Programmée □ 

C- ANTECEDENTS :  
1- Médicaux : 

a- Facteurs de risque cardio-vasculaires : 

Diabète :   Non□ Oui□ Type 1 □ Type 2 □ Depuis : 
Obésité : Non □ Oui □ IMC :   
Sédentarité : Non□ Oui □    
Tabac : Non□ Oui□ Nombre de 

paquets/années :  
Sevré □ Depuis : 

Dyslipidémie :   Non□ Oui□    
Stress :    Non□ Oui□    

c- Maladie coronarienne : 

Maladie 
coronarienne : 

Non□ Oui□   

  Antécédant de 
revascularisation : 

 
Non□ 

 
Oui□ 

  Moyen de 
revascularisation : 

 
Thrombolyse 
pharmacologique □ 

 
Stent nu □ 

   Stent pharmaco-actif □ Pontage □ 
d- Autres :  

………………………..………………………………………………………………………………………….…
……………………………………………………………………………………………………………………… 
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2-  Chirurgicaux : 

……………………………………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………………………… 

 
3- Anesthésiques : 

a- Type d’anesthésie : 

Anesthésie 
générale : 

Non□           Oui □             

Anesthésie loco-
régionale : 

Non□           Oui □           Rachianesthésie : □ Péridurale □ 

Anesthésie locale Non □ Oui □   
b- Accidents lors de l’anesthésie : 

Réaction 
allergique : 

Non□           Oui □           Choc anaphylactique □ Réaction cutanée □ 

Pic hypertensif : Non□           Oui □           Prise en charge : 
 

 

Hypotension : Non□           Oui □           Prise en charge : 
 

 

Complications 
respiratoires : 

Non□           Oui □           Dépression respiratoire □               Inhalation□ 

Hyperthermie 
maligne : 

Non□           Oui □             

Porphyrie : Non□           Oui □             
4- Familiaux :  

Aucun□ 

Accidents CV précoces : AVC □         AIT □          IDM □ 

 
D- HISTOIRE DE LA MALADIE : 

Découverte 
fortuite lors de la 
CPA : 

 
 
Non□           

 
 
Oui □           

   

HTA connue : Non□           Oui □           Essentielle □ Secondaire □ Depuis : 
Symptomatique : Non□           Oui □              
Signes 
fonctionnels 
neurosensoriels : 

 
 
Aucun □ 

 
 
Céphalées □ 

 
Bourdonnement 
d’oreilles □ 

 
 
Tb visuels □ 

 
 
Vertige □ 

Observance du 
traitement : 

 
Bonne □ 

 
Irrégulière □ 

   

Réponse au 
traitement : 

 
HTA 
contrôlée□ 

 
Non 
contrôlée□ 

   

E- TRAITEMENT EN COURS :   
1- PEC de l’HTA : 
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Régime 
normosodé□ 

Régime 
hyposodé □ 

Régime sans 
sel □ 

   

Diurétiques □ ẞbloquants □ Inhibiteurs 
calciques □ 

IEC □ ARA II□ Alfa-bloquants 
□ 

 

2- PEC du diabète : 

ADO : Non 
□ 

Oui□   

  Metformine□ Sulfamide □ Glitazone □ 
  Glinide □ Les inhibiteurs de l'alpha glucosidase□ Analogue des incrétines □ 
Insuline : Non 

□ 
Oui□   

  Insuline rapide 
□ 

Insuline analogue rapide □ Analogue de l’insuline 
Lente □ 

  Insuline lente 
NPH □ 

Mélange d’insuline lente NPH et rapide 
□ 

Mélange d’insuline 
analogue rapide et insuline 
lente NPH □ 

Insuline humained’action intermédiaire□ 

3- AUTRES : ………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………….. 

F- CONSULTATION PRE-ANESTHESIE : 
1- EXAMEN :  
a- Cardio-vasculaire :  

Dyspnée : Non □ Oui □                   Stade I □              Stade II □         Stade III □      Stade IV □ 
Tolérance à l’effort : ………. MET     
Syncope : Non □ Oui □                       
Précordialgies : Non □ Oui □                       
Palpitation : Non □ Oui □                       
Claudications 
intermittentes : 

Non □ Oui □                       

OMI : Non □ Oui □                       
Varices : Non □ Oui □                       
RHJ : Non □ Oui □                       
Souffle cardiaque : Non □ Oui □                       
Pouls périphériques : Bien 

perçus □ 
Abolis □     

FC : Inf à 50 
bpm □ 

Entre 50 et 
100 bpm □ 

Sup à 100 
bpm □ 

   

Chiffres tensionnels :  

Catégorie Systolique Diastolique  
TA normale haute 130-139 85-89  
HTA grade I 140-159 90-99  
HTA grade II 160-179 100-109  
HTA grade III  Sup à 180 Sup à 110  
HTA systolique isolée Sup ou = à 140 < 90  
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b- Autres anomalies à l’examen : 

………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………...……. 

2- EXAMENS COMPLEMENTARES ET BILAN : 
a- ECG : Non fait □ Fait □                          Non justifié□ Justifié□   

  Normal□               Pathologique □ Type 
d’anomalie : 

 
 

   BBG □ 
BBD □ 

BAV □ 
Autre 
anomalie : 

HVG□ 
 
 

b- Echo-
cardiogr
aphie : 

 
 
Non faite □ 

 
 
Faite□                          

 
 
Non justifiée□ 

 
 
Justifiée□  

 

  Anomale 
objectivée : 

   

  Fraction 
d’éjection : 

Sup à 55 %□ Entre 54% et 
40% □ 

Entre 39% et 
20% □ 

   Inf à 20% □   
 

c- Doppler 
des VX 
périphéri
ques : 

 
 
Non fait □ 

 
 
Fait □                          

 
 
Non justifié□ 

 
 
Justifié□ 
 
 

 
 
 

  Normal□ Pathologique □ Type 
d’anomalie : 

 

d- RX 
thorax : 

Non faite □ Faite□                          Non justifiée□ Justifiée□  

  Normale□ Pathologique □ Type 
d’anomalie : 

 

e- Fonction 
rénale : 

Non faite □ Faite□                          Non justifiée□ Justifiée□  

  Urée : Créatinine :                       Clairance de 
créatinine : 

Protéinurie de 
24h : 

f- Ionogra
mme : 

Non fait □ Fait □                          Non justifié□ Justifié□  

  Na :                   K : Cl : Bicar : 
g- Glycémie

 : 
Non faite □ Faite□                          Non justifiée□ Justifiée□ Valeur : 

h- HbA1c : Non fait □ Fait □                          Non justifié□ Justifié□ Valeur : 
i-    NFS : Non fait □      Fait □Non justifié□        Justifié□ 

                                                                     Hg :                 Gb :                        

j- BILAN D’ 
HEMOSTASE : Non fait □    Fait □Non justifié□        Justifié□ 
 PQ :          TP : TCA : 
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3- GESTION DES MEDICAMENTS : 

ARA II : Arrêt 24h avant □ Arrêt 48 avant □ Poursuivre le traitement □ 
IEC : Arrêt 24h avant □ Arrêt 48 avant □ Poursuivre le traitement □ 
IC : Arrêt 24h avant □ Arrêt 48 avant □ Poursuivre le traitement □ 
DIERETIQUE : Arrêt 24h avant □ Arrêt 48 avant □ Poursuivre le traitement □ 
BETABLOQUANT : Arrêt 24h avant □ Arrêt 48 avant □ Poursuivre le traitement □ 
ALFABLOQUANT : Arrêt 24h avant □ Arrêt 48 avant □ Poursuivre le traitement □ 
 

E- ANESTHESIE : 

Type 
d’anesthésie : 

 
Générale □ 

 
Loco-régionale□ 

 
Rachianesthésie □ 
 

 
  Péridurale□ 

 
Locale □ 
 

Induction de 
l’anesthésie 
par : 

 
 
Fentanyl□ 

 
 
Propofol □ 

 
 
Thiopental □ 

 
 
Curare □ 

 
 
Marcaine□ 

 Hypnovel□ Lidocaïne□ Sufentanil□ Etomidate□ Kétamine□ 
Intubation 
trachéale : 

 
Non □ 

 
Oui □ 

   

Prémédication 
pré-op : 

 
Non □ 

 
Oui □ 

   

  Xanax □ Hydroxyzine □ Dose : 50 mg □ 
    75 mg □ 100 mg □ 
Pré-
remplissage : 

 
SS 9% □ 

 
RL □ 

 
SG 5% □ 

 
Pas de remplissage □ 

 

Vasopresseur : Éphédrine □ Neosynephrine □ Phénylephrine □ Atropine □ Aucune □ 
Monitorage : Non □ Oui □ PA □ Electrocardioscope □ SpO2 □ 
   Température □ Diurèse □ EtCO2 □ 
 

F- COMPLICATIONS PER-OP : 
1- Aucune □      
2- Hypotension : Non □ Oui□ CAT :   

   Alléger 
l’anesthésie □ 

Remplissage □ Ephédrine □ 

            Amélioration : Oui □ Non □ Noradrénaline □ Autre :  
3- Pic hypertensif : Non □ Oui□    

  Cause curable □ : Douleur □ Analgésie 
insuffisante :□ 

 

  Globe vésical □ Intubation □   
 Pas de cause 

curable □ 
CAT : 
Bétabloquant □ 

Alfabloquant □ Loxen □ Autre :     

4- Atteinte 
myocardique : 

Non □ Oui□ Objectivée par : Dosage de 
troponine □ 

ECG □ 

    Echo-cœur □  
5- autres : 

………………………………………………………………………………………………………… 
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G- GESTION POST-OP :  

Service d’hospitalisation : Service : □ Réa (USI)□  
Durée d’hospitalisation : ………………………….   
Analgésie post-op : Antalgiques palier I□ Antalgiques palier II□ Antalgiques 

palier III□ 
Complications post-op :    
 

1- Aucune □      
2- Hypotension : Non □ Oui□ CAT :   

   Alléger 
l’anesthésie □ 

Remplissage □ Ephédrine 
□ 

            Amélioration : Oui □ Non □ Noradrénaline 
□ 

Autre :  

3- Pic hypertensif : Non □ Oui□    
  Cause curable 

□ : 
Douleur □ Analgésie 

insuffisante :□ 
 

  Globe vésical □ Intubation □   
 Pas de cause 

curable □ 
CAT : 
Bétabloquant □ 

Alfabloquant □ Loxen □ Autre :     

4- Atteinte 
myocardique : 

Non □ Oui□ Objectivée 
par : 

Dosage de 
troponine □ 

ECG □ 

    Echo-cœur □  
5- autres : ……………………………………………………………………………………………… 
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Annexe 2
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Annexe 3 
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 العَظِيم اہلل أقْسِم
 . مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِي ابذلة والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  . سِرَّ

 رِعَايَتي الله، ابذلة رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح والبعيد، للقريب الطبية

رَه العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 لكُِلِّ  أختاً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة مُتعَاونِينَ  المِهنَةِ  في زَميلٍ  بِّ  .والتقوى البرِّ  عَلى الطِّ

  تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيدا أقول ما على والله
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