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ABREVIATIONS 

 

ACC/AHA:  L’American College of cardiology/American Heart 

Association 

AG : Anesthésie générale 

AHC  : Antihypertenseur central  

ALR :  Anesthésie locorégionale 

ASA : American Society of Anesthesiologists 

AVC :  Accident vasculaire cérébrale 

AT-1 : Angiotensine 1 

BB : Bêtabloquant 

CA :  Consultation d’anesthésie 

CHU : Centre hospitalier universitaire 

CIA :  Communication inter auriculaire 

CIV :  Communication inter ventriculaire 

DIU :  Diurétique 

ECG : Electrocardiogramme 

ESV : Extra systole ventriculaire 

ET-1 : Endotheline 

Gynéco : Gynécologie 

HTA :  Hypertension artérielle 

hta : Hypotension artérielle  

HVG :  Hypertrophie ventriculaire gauche  

IC :  Insuffisance cardiaque 

ICA :  Inhibiteur calcique  
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EI :  Evénement indésirable 

IEC :  Inhibiteur de l’enzyme de conversion 

IMC :  Indice de masse corporelle 

ISH:  International Society of Hypertension 

JNC: Joint national committee 

MCV:  Maladie cardiovasculaire 

OMS: Organisation Mondiale de la Santé 

PA : Pression artérielle 

PAD: Pression artérielle diastolique 

PAS: Pression artérielle systolique 

PCA : Persistance du canal artériel 

PNI :  Pression artérielle non invasif 

mm Hg : millimètre de mercure 

PAO2 : Pression partielle en oxygène 

PVC : Pression veineuse centrale  

RR : Risque relatif 

SRA : Système rénine angiotensine 

SPO2 : Saturation périphérique en oxygène 

TA :  Tension artérielle 

Uro : Urologie 

µ : micon 
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1. INTRODUCTION  : 

 

L’anesthésie peut être définie comme la suppression pharmacologique de la 

majorité des mécanismes de contrôle physiologique du corps c'est-à-dire un 

blocage complet de la douleur, de la conscience et une modulation des 

systèmes neuromusculaire, cardiovasculaire et respiratoire. 

Malgré les progrès de la science et des techniques, l’anesthésie n’est pas  

sans risque ou dénudée de risque. 

Les pathologies cardiovasculaires sont des anomalies du coeur ou des 

vaisseaux sanguins. 

L’augmentation de la mortalité et de la morbidité périopératoires chez le 

patient atteint d’une maladie cardiovasculaire est un fait démontré [1]. 

Les études consacrées à ce thème ont été très nombreuses et les résultats 

parfois contradictoires rendent difficile l’établissement d’un schéma simple 

bien que des recommandations synthétiques aient été récemment publiées 

par l’American College of Cardiology [2].  

L’évaluation préopératoire du risque cardiovasculaire se devrait d’établir 

individuellement la stratégie anesthésique et chirurgicale et même de 

prévenir ou de limiter ce risque tout en permettant de délivrer aux patients 

la meilleure information.  

Les complications cardiovasculaires représentent une part importante des 

facteurs incriminés dans la morbidité et la mortalité périopératoires. 
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L’existence de plusieurs dizaines d’études, souvent contradictoires, 

publiées au cours des dernières décennies, montrent que le choix d’une 

stratégie d’évaluation n’est pas définitivement réglé, en dépit même de la 

publication en 1996 des recommandations synthétiques de l’American 

College of Cardiology et de l’American Heart Association, révisées en 

2002 [3].  

Le nombre de patients porteurs d’une pathologie cardiovasculaire adressé à 

l’anesthésiste réanimateur ne cesse d’augmenter.  

En France l’enquête INSERM (Institut National de Santé Et de la 

Recherche Médical) a révélé que près de 30 000 à 40 000 patients 

cardiaques sont pris en charge en anesthésie chaque année [4]. 

Aux Etats Unis c’est près de 3 à 4 millions par an de patients cardiaques qui 

bénéficient d’une anesthésie [5].  

Au Mali l’augmentation de plus en plus croissante des pathologies 

cardiovasculaires en consultation préanesthésique, nous amène à réaliser le 

présent travail, pour évaluer le profil épidemio-clinique en milieu 

anesthésique.  
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2. OBJECTIFS : 

 

Général : 

Evaluer le profil épidemio-clinique des pathologies cardiovasculaires en 

milieu anesthésique. 

Spécifiques : 

� Déterminer la fréquence des pathologies cardiovasculaires en 

anesthésie. 

� Décrire le risque opératoire lié aux pathologies cardiovasculaires. 

� Identifier les évènements indésirables au cours de l’anesthésie des 

patients porteurs de pathologies cardiovasculaires.   

� Décrire les contraintes de prise en charge des pathologies 

cardiovasculaires.    
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3. GENERALITE  : 

 

Les pathologies cardiovasculaires sont des maladies du cœur ou des 

vaisseaux sanguins et peuvent être regroupées en 5 grandes entités les plus 

couramment rencontrées.  

PATHOLOGIE  DU SYSTEME ELECTRIQUE DU CŒUR : 

- Troubles du rythme 

- Troubles de la conduction  

PATHOLOGIE  DE POMPAGE CARDIAQUE : 

- Hypertension artérielle 

- Valvulopathies 

- Endocardite infectieuse  

- Péricardite 

- Maladie du myocarde  

- Insuffisance cardiaque  

PATHOLOGIQUE  DES ARTERES DU COEUR : 

- Artériosclérose 

- Athérosclérose  

PATHOLLOGIE DES VAISSEAUX A L’EXTERIEUR DU CŒUR : 

- Maladie thromboembolique-veino-pulmonaire  

- Pathologie artérielle  

CARDIOPATHIES CONGENITALES : 

- Communication inter ventriculaire 

- Communication inter auriculaire 

- Tétralogie de FALLOT 

- Persistance du canal artériel  
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Les maladies cardiovasculaires sont aujourd'hui la première cause de 

mortalité dans les pays développés. Les organes cibles sont le cœur, le 

cerveau, les poumons, le rein et les artères. Il existe des facteurs de risque 

cardiovasculaire non modifiables : l'âge, le sexe et des facteurs de risque 

cardiovasculaire  modifiables : l'excès de cholestérol, l'hypertension, le 

tabac, le mode d'alimentation et la sédentarité. 
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HYPERTENSION ARTERIELLE ET ANESTHESIE 

Introduction  : 

Longtemps classée parmi les maladies rares en Afrique noire, 

l’hypertension artérielle (HTA) est reconnue actuellement comme une 

pathologie dont la fréquence, la précocité et la sévérité y sont plus 

importantes que dans les pays occidentaux. L’amélioration du dépistage et 

traitement qui a permis d’en réduire la morbidité et la mortalité dans les 

pays développées est inopérante dans les pays africains. La prise en charge 

anesthésiologique d’un patient hypertendu est un problème quotidien, qui 

soulève de nombreuses questions : spécificités cliniques des formes d’HTA, 

retentissement complexe sur le système cardiovasculaire, évaluation du 

risque de complications périopératoires, gestion des traitements 

antihypertenseurs et des variations tentionnelles périopératoires [6].   

 

1. Définition et prévalence : 

L’hypertension peut être définie comme un niveau de pression artérielle 

corrélé à un risque seuil identifiable entre l’élévation de la pression 

artérielle (PA) et la survenue de maladies cardiovasculaires. L’HTA est 

définie selon l’OMS par une PA systolique (PAS) supérieur ou égale à 140 

mmHg  et/ou diastolique (PAD) supérieur ou égale à 90 mmHg. L’HTA est 

classée en 3 grades en fonction  du niveau de PA  [7]. 

La prévalence de l’HTA en France est de l’ordre de 15%, mais on estime 

que moins de 70% des hypertendus sont identifiés [8].  
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Au Burkina Faso, une étude dans une population indique une prévalence de 

24% dans la population adulte, 32% chez les plus de 20 ans et jusqu'à 42% 

chez les plus de 35ans résidant à Ouagadougou. [9].   

 
2. Etiologies de l’hypertension artérielle 

L’HTA est liée dans 95% des cas à une altération vasculaire primitive sans 

cause organique  décelable (HTA essentielle) ; une cause spécifique n’est 

retrouvée que dans 5% des cas (HTA secondaire).   

2.1 Hypertension artérielle essentielle : 

L’HTA essentielle résulte de l’interaction entre des facteurs génétiques et 

des facteurs d’environnement [10]. 

Les facteurs environnement (régime alimentaire, apports sodés, stress 

psychologique) jouent un rôle important dans le développement du 

phénotype rénal de la maladie hypertensive, rendant compte de sa 

prévalence et de sa sévérité croissante dans nos villes [11].  

2.2 Hypertension secondaire : 

La recherche d’une cause doit être systématique lors du diagnostic d’HTA 

par : 

- L’interrogatoire et un examen clinique orientés (médicaments, 

histoire familiale, manifestations rénales, paroxystiques ou 

d’endocrinopathie) ; 

-un bilan paraclinique simple (kaliémie, créatinémie, protéinurie) [7]. 

 Si l’HTA est d’emblée sévère ou résistante au traitement, une échographie 

Doppler rénale et un bilan d’endocrinopathie sont nécessaires. 
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Les étiologies les plus fréquemment retrouvées sont : les pathologies 

rénales (néphropathies parenchymenteuse, HTA reno-vasculaire) et les 

endocrinopathies (phéochromocytome, maladie de cushing, 

hyperaldostéronisme, hyperthyroïdie, tumeurs secrétant de la rénine). 

 
3. Etiopathogenie : 

L’HTA a des effets délétères sur les vaisseaux, avec un retentissement 

principalement sur 3 organes cibles : le cœur (HVG, coronaires), le cerveau 

(AVC) et le rein (aorte, oeil).   

Chez l’hypertendu non traité, le risque d’événements cardiovasculaires est 

globalement augmente d’un facteur de 2,2 à 2,5 pour les patients de moins 

de 65ans et d’un facteur de 1,8 au-delà de 65 ans. Ce risque dépend de la 

sévérité de l’HTA et de l’existence de facteurs associés : le risque de 

complication sur 10 ans est inférieur à 15% dans le groupe à faible risque, 

et supérieur à 30% dans le groupe à très haut risque [7].  

La PAD a longtemps été utilisée comme principal marqueur de risque 

associé à l’HTA ; les données récentes ont montré que la PAS était en fait 

un meilleur facteur prédictif d’accident vasculaire cérébral (AVC) ou 

d’insuffisance coronaire [12]. 

  

L’HTA, facteur de risque d’athérome, favorise l’insuffisance coronaire et 

entraîne une hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), pouvant être 

responsable d’une insuffisance cardiaque ; elle augmente le risque relatif 

d’AVC [13]. 
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L’HTA est liée à une augmentation des résistances vasculaires, par 

diminution du diamètre interne des petites artères et des artérioles. Elle 

entraîne le développement d’anomalies structurales et fonctionnelles du 

cœur et des vaisseaux, et des mécanismes de régulation de la PA. 

3.1 Remodelage de la paroi artérielle (media) :hypertrophie 

pariétale touchant à la fois le collagène, l’élastine et les cellules musculaires 

lisses vasculaires, qui sont la cible et le lieu de synthèse de la matière 

extracellulaire et de plusieurs facteurs impliqués dans la  régulation du 

tonus artériel [14]. L’hypertrophie pariétale participe à l’élévation de la 

pression artérielle, et à l’altération de la réactivité artérielle aux agonistes 

adrénergiques et à l’angiotensine II, ce qui participe à la plus grande 

variabilité de la PA chez les hypertendus. 

3.2 Dysfonction endothéliale : l’élévation chronique de la PA 

entraîne une réduction de la biodisponibilité du NO vasodilatateur par 

réduction de sa synthèse et accélération  de sa dégradation par les 

superoxides. La production d’endotheline (ET-1) est également altère dans 

l’HTA, et celle de l’activateur tissulaire du plasminogene (tPA) est 

diminuée.  

La dysfonction endothéliale qui participe à l’élévation tensionelle, est un 

facteur de thromboses périopératoires, et joue un rôle majeur dans les 

lésions des organes, notamment cérébrales, dans les urgences hypertensives 

et dans la pré- éclampsie. Les IEC, les antagonistes        AT-1, et les 

antagonistes des récepteurs de l’ET-1  peuvent améliorer à des degrés 

divers, la fonction endothéliale dans l’HTA.   
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3.3 Altération des systèmes de régulation de la pression 

artérielle : 

• Autorégulation coronaire et cérébrale : la courbe d’autorégulation est 

décalée vers la droite avec élévation des seuils ; il en résulte une 

mauvaise tolérance des baisses de PA, qui entraîne des hypoperfusions à 

des niveaux habituellement sans conséquence chez le sujet sain. 

• Système nerveux sympathique : l’augmentation du tonus sympathique 

dans l’HTA débutante du sujet jeune ou dans l’HTA associée au 

syndrome d’apnées du sommeil ; altération de la réponse à la stimulation 

et du baroréflexe [15] .La résultante de ces altération est une 

exacerbation de la réponse vasculaire à la stimulation adrénergique chez 

l’hypertendu, entraînant des variation  de PA périopératoire plus amples 

et brutales (figure1). 

• Système rénine angiotensine : la production de l’angiotensine II est 

normale, la réponse des CMLV est exacerbée et elle participe à 

l’hypertrophie pariétale. Les IEC et les antagonistes AT-1, diminuent le 

tonus vasoconstricteur, favorisent la natriurèse. Ils sont plus efficaces 

que d’autres antihypertenseurs pour corriger les anomalies de la paroi 

artérielle, l’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), et l’altération de la 

fonction rénale secondaire à l’HTA.  
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Certains agents anesthésiques diminuent la réponse vasculaire à 

l’angiotensine II, ce qui pourrait participer à la plus grande instabilité 

tensionnelle [16].      

 

 

3.1 Dysfonction diastolique et hypertrophie ventriculaire 

gauche : 

L’HTA entraîne une altération très précoce de la fonction diastolique et un 

remodelage du ventricule gauche, associant l’hypertrophie des 

cardiomyocytes et l’augmentation du collagène. Cette HVG s’accompagne 

d’une altération précoce de la relaxation et de la compliance ; ces 

modifications réduisent le remplissage ventriculaire, favorisent l’ischémie 

myocardique et augmentent la pression télédiastolique ventriculaire (figure 

1). La dysfonction diastolique se manifeste  par des signes d’insuffisance 

cardiaque congestive (œdème pulmonaire) [17, 18]. En période 

périopératoire, elle se manifeste par une moindre tolérance aux variations 

de volémie et de troubles du rythme, et un risque accru d’ischémie 

myocardique lors d’une tachycardie. 
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4. Problèmes posés par l’HTA dans la période périopératoire : 

4.1 Le terrain 

• Risque périopératoire dû à l’HTA : Dans les populations européennes, la 

prévalence de l’HTA est d’environ 15% en chirurgie générale, et atteint 

près de 50% en chirurgie vasculaire, cette prévalence est probablement 

plus élevée en Afrique noire. L’influence de l’HTA sur le risque 

périopératoire reste controversée. Des 1971, il a été montré que les 

évènements hémodynamiques (essentiellement accès hypertensifs et de 

tachycardies) périopératoire étaient fréquents chez les hypertendus, 

traités ou non. L’augmentation du risque d’ischémie myocardique 

silencieuse préopératoire chez l’hypertendu est bien documentée [19]. 

Cependant, l’HTA n’apparaît pas comme facteur de risque indépendant de 

complications graves ou de mortalité dans les grandes séries 

épidémiologiques, même de chirurgie vasculaire [20]. 

L’HTA non traitée est un facteur d’athérome, avec des conséquences sur les 

circulations locales. Elle constitue ainsi un facteur aggravant et un facteur 

indépendant de surmortalité périopératoire en cas de cardiopathie associée, 

chez les patients coronariens ou présentant au moins deux facteurs de 

risques [21].  
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• Retentissement viscéral de l’HTA : Du point de vue du risque 

périopératoire, l’HTA a un effet, qu’il est nécessaire de prendre en 

compte, sur trois organes cibles ; 

- Le cœur : HVG, coronaire 

- Le cerveau : AVC 

- Le rein : insuffisance rénale 

• Facteurs de risque associés : Le risque périopératoire  lié l’HTA est 

aggravé par les facteurs : 

- Age 

- Sexe  masculin 

- Noirs (par ailleurs HVG plus fréquente et plus précoce) 

- Les tares : 

o AVC 

o Insuffisance coronaire  

o IDM (RR x 2) 

o Insuffisance cardiaque (RRx6 !!) 

4.2 La Chirurgie  : 

L’aggravation du risque lié à l’HTA dépend des caractéristiques générales 

de la chirurgie (Chirurgie lourde, durée longue) mais surtout de son 

caractère hémorragique et réflexogène (stimulation des vasomoteurs) 
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4.1 L’anesthésie : 

Les problèmes posés par la technique anesthésique sont relatifs aux : 

- Interactions entre les produits d’anesthésie et les antihypertenseurs 

habituels du patient : elles sont  rares, en dehors de la potentialisation 

de leur effet hypotenseur. 

- Effets des produits et techniques anesthésiques sur les variations 

hémodynamiques, amplifiées chez l’hypertendu. Par ailleurs, ces 

variations moins bien tolérées, et les réponses aux traitements (en 

particulier vasoactifs) sont plus faibles. 

5. Conduite pratique  

5.1 Préopératoire 

• Evaluation cardiaque préopératoire : 

- Equilibre de l’Hypertension artérielle : Une HTA non équilibrée 

est fréquente dans la période  préopératoire ; la normalisation de la TA, 

par le renforcement d’un traitement avant la chirurgie, apporte comme 

principal bénéfice une réduction des variations hémodynamiques 

périopératoires. Le contrôle de  la PA peut être assez rapidement 

obtenu, notamment par un β-bloquant, sans retarder une intervention 

programmée.  

- Risque de compilation périopératoire : L’HTA est un facteur  de 

risque d’athérome bien documenté, ce  qui a conduit à l’intégrer dans la 

stratification du risque cardiovasculaire, proposée par l’American 

College of cardiology/American Heart  Association [22]. 
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- Fonction ventriculaire gauche : La recherche d’une HVG 

symptomatique permet d’apprécier 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 à l’effort. On peut le compléter par l’ECG, et surtout 

l’échocardiographie Doppler qui permet de caractériser de manière 

fiable la fonction systolique et diastolique. Cet examen n’est indiqué 

que chez l’hypertendu ayant une symptomatologie clinique 

d’insuffisance cardiaque [22]. 

• Gestion des traitements antihypertenseurs : Elle doit prendre en 

compte le risque d’interférence médicamenteuses si le traitement est 

poursuivi et de déséquilibre de l’HTA s’il est arrêté. Une interférence 

est commune à tous les traitements, il s’agit du risque de 

potentialisation de l’effet hypotenseur des anesthésique : elle est 

modérée en dehors des IEC. 

- Bêta- bloquants : Les β-bloquants ont un effet favorable sur la 

stabilité hémodynamique périopératoire et un effet préventif sur les 

complications ischémiques [23]. La poursuite du traitement est donc en 

général recommandée, d’autant que l’arrêt brutal du traitement expose 

à la survenue d’un syndrome de sevrage, particulièrement grave chez le 

coronarien. Le maintien de taux thérapeutiques efficaces pendant 

l’intervention suppose que la dernière prise soit donnée au moment de 

la prémédication. Un   β-bloquant injectable permet d’éviter une 

interruption  thérapeutique lors des interventions longues et dans la 

période postopératoire précoce. 
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L’esmolol, dont le délai d’action est rapide et la durée d’action est courte, 

est bien adapté à la période périopératoire. 

Cependant, il faut tenir compte d’un certain nombre d’interférences 

possibles. 

º  Les β-bloquants atténuent la symptomatologie (tachycardie précoce) 

et l’intensité des réponses réflexes à l’hypovolémie, à l’hypoxémie et 

à l’hypercapnie ; 

º  La symptomatologie du choc anaphylactique  est plus sévère, avec 

une augmentation des besoins en adrénaline ; 

º  Les β-bloquants majorent de façon additive les effets dépresseurs 

myocardiques de l’enflurane, de l’halothane et de la bupivacaïne et 

exposent à des bradycardies plus marquées avec les morphiniques à 

forte dose ou la néostigmine (corrigées par l’atropine) ; 

º  Ils diminuent la clairance plasmatique de certains agents comme la 

bupivacaïne [24]. 

Chez certains hypertendus non coronariens devant subir une 

intervention hémorragique, le relais par d’autres antihypertenseurs 

pourrait être envisagé [6]. 

-  Inhibiteur de l’enzyme de conversion et antagonistes AT-1 : 

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

importante, et pourrait être altérée par certains agents anesthésiques 

[25,26]. Le blocage de l’action de l’angiotensine II par les IEC ou les 

antagonistes AT-1 peut conduire à la survenue d’hypotensions sévères et 

réagissant mal aux catécholamines, notamment en cas d’hypovolémie ou 

sous anesthésie locorégionale [26]. 
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 De plus, la prise chronique d’IEC majore le risque d’insuffisance rénale 

après certains actes chirurgicaux. D’autre part, contrairement aux  β-

bloquants, il n’y a pas de bénéfice en terme de stabilité hémodynamique 

au maintien du blocage du SRA et l’interruption d’un traitement par IEC 

ou antagoniste AT-1 ne s’accompagne pas de rebond de l’HTA.  

Il est donc recommandé d’interrompre le traitement avant l’intervention 

(dernière prise la veille de l’intervention pour les agents d’action 

intermédiaire, 48 heures avant pour ceux ayant une action longue). 

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

artérielle, au moment de l’induction anesthésique ou lors d’une 

hypovolémie est plus fréquente. Un traitement simple par un agoniste 

adrénergique comme l’éphédrine est plus souvent efficace, mais en cas 

d’inefficacité, l’administration de terlipressine ou de vasopressine est 

efficace ( bolus IV de 1 mg, si besoin en est répéter deux ou trois fois)  

[27]. 

-  Autres antihypertenseurs : 

º  La tolérance périopératoire des inhibiteurs calciques de la classe des 

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

de la PA et la dépression des fonctions cardiaques peropératoires [28]. 

Ces médicaments, poursuivis jusqu’à la prémédication, permettent de 

garder une HTA bien contrôlée, mais ils sont inefficaces pour éviter 

les poussées hypertensives liées aux élévations du tonus adrénergique. 

Le relais postopératoire  par voie intraveineuse continue ou digestive, 

ne doit pas être systématique, mais être adapté à l’évolution de la PA. 
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º  L’alpha-méthyldopa a une toxicité hépatique propre, éviter 

l’association à des agents hépatotoxiques. 

º  La sympatholyse centrale induite par les agonistes                           

α2-adrénergiques (dont la Clonidine), atténue les réponses 

hémodynamiques aux stimulations nociceptives [29].  

De plus la Clonidine exerce un effet sédatif, potentialisant l’effet des 

agents anesthésiques, ce qui rend son maniement malaisé. L’arrêt brutal 

de la clonidine expose à un syndrome de sevrage, marqué par un accès 

hypertensif parfois sévère, elle doit donc être poursuivie lorsqu’il s’agit 

d’un traitement habituel du patient. 

Les diurétiques provoquent une déplétion sodée et une hypovolémie. Une 

déplétion potassique peut être observée avec les thiazidiques et les 

diurétiques  de l’anse, mais pas avec les dérivés de la spironolactone. Ces 

anomalies doivent être détectées et corrigées avant l’intervention. 

• Technique anesthésique : Le choix de la technique anesthésique est 

sans particularité chez le patient dont l’hypertension est bien équilibré et 

non compliquée ; en cas d’hypertension non contrôlée, la préférence ira à 

l’anesthésie générale plutôt qu’aux anesthésies périmédullaires. 

La prémédication vise à réduire l’anxiété  et la réactivité sympathique. Elle 

utilise les  benzodiazépines ou l’hydroxyzine. 
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5.2 Peropératoire : 

• Principes généraux : L’adaptation de la technique aux anomalies 

vasculaires, à la dysfonction diastolique et au traitement 

antihypertenseur du patient est plus importante que le type d’anesthésie 

lui-même. Il faut veiller à : 

-  Déterminer les facteurs de risques opératoires 

-  Estimer le rôle des maladies associées 

-  Evaluer le rôle de l’instabilité hémodynamique, l’hyperréactivité 

du système résistif, le risque d’élévation paroxystique    

-  Ne pas arrêter les anti-hypertenseurs (sauf les IEC) 

-  Attention aux dyskaliémies 

Le monitorage peropératoire doit tenir compte des pathologies associées ; la 

plus grande variabilité périopératoire de la PA peut justifier l'utilisation 

d'un monitorage invasif de la PA, notamment lorsque le retentissement 

hémodynamique prévisible de la chirurgie est important. Les blocs 

rachidiens pourraient exposer à un risque d'hypotension plus marquée que 

chez les patients normotendus, en particulier chez les patients traités par un 

diurétique ou par un IEC. On peut proposer :                                                   

- ECG, monitorage du segment ST 

- TA (PNI)   

- Monitorage  température 

º  TA sanglante si : 

� HTA + insuffisance coronaire 

� HTA + insuffisance cardiaque 

� HTA + chirurgie lourde 
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º  Swan Ganz ou autre mesure continue du débit cardiaque : si 

anomalie associée (IVG, FE < 40%) 

En cas d'HTA non contrôlée, il faut donner la préférence à l'anesthésie 

générale. 

 

• Induction : Comme chez tout patient à risque, l'induction est une 

étape délicate de la conduite de l’anesthésie.  II faut prévenir la 

réponse sympatho-adrénergique aux stimuli douloureux : 

-  Intérêt des morphiniques avant l'induction : Fentanyl, Sufentanil. 

-  Intérêt des bêtabloquants (esmolol) : avec prudence ! l 

-  Attention aux effets vagotoniques des drogues++ chez les patients 

sous bêtabloquants  et au risque d'hypotension après induction 

 L'agent d'induction idéal devrait produire une narcose rapide, ne pas altérer 

la fonction ventriculaire  gauche ni les conditions de charge du ventricule et 

réduire les variations tensionnelles  en particulier à l'intubation et l'incision. 

Parmi les agents d'induction usuels • 

- Le thiopental expose au risque d'une élévation de la PA au moment 

de l'intubation trachéale. 

- Les benzodiazépines (midazolam) permettent de limiter dans une 

certaine mesure ce phénomène, mais elles entraînent fréquemment 

une hypotension après l'induction 

- L'étomidate, qui présente l'avantage d'avoir peu d'effet 

hémodynamique propre et de ne pas modifier la fonction 

baroréflexe, expose en revanche à la survenue d'une hypertension 

très marquée. 
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Les propriétés pharmacologiques respectives des curares et des 

morphiniques usuels ne les distinguent pas dans cette indication. 

La mise en place d'un masque laryngé, lorsque cela est compatible avec le 

terrain et la chirurgie, est une alternative intéressante à l'intubation. 

Le recours aux agents hypotenseurs pour le contrôle des accès hypertensifs 

(bêtabloquants, antagonistes calciques, lidocaïne, α2-agonistes centraux) au 

moment de l'intubation est rarement justifié ; ils exposent à la survenue 

d'une hypotension artérielle. L'administration de  β-bloquants,  en  cas  de  

coronaropathie,  prévient  la  survenue  d'une ischémie myocardique [23]. 

Dans les autres cas, l'approfondissement de l'anesthésie suffit en général à 

corriger l'accès hypertensif. 

• Entretien : Après l'induction, la gestion hémodynamique est en 

général plus simple. Les agents anesthésiques, par inhalation ou 

intraveineux, sont hypotenseurs. Ils  permettent en  général un 

ajustement facile de la tension grâce à leur effet vasodilatateur et à la 

dépression concentration-dépendante de la fonction baroréflexe. 

L'attention doit être portée sur : 

-  L’effet arythmogène des halogènes (Halothane) 

-  L’augmentation FC avec Isoflurane 

-  Le bronchospasme (et HTA) au Fentanyl 

-  Les variations de TA de plus de 20% 

• Réveil : II  n'y  a  pas  d'argument  pour  retarder  le  réveil  et  

l'extubation  trachéale  chez  le  patient hypertendu Cette étape expose à 

des accès hypertensifs du fait de : 
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- Douleurs 

- Frissons 

- Extubation 

 

 La poussée hypertensive du réveil est une manifestation précoce (90% des 

cas dans l'heure qui suit la fin de l'anesthésie), assez brève (<90 min dans 

50% des cas) ; elle est due à l'activation adrénergique post-opératoire qui 

augmente les RVS. 

Le traitement d'un accès hypertensif au réveil repose d'abord sur le 

traitement de la douleur ! Le recours aux hypotenseurs : inhibiteur calcique 

(nicardipine), alpha bloquant (Urapidil), bêtabloquant (esmolol, labétalol) 

ne se fera qu'en cas de nécessité. 

 Pendant la période du réveil peut aussi survenir une ischémie myocardique 

silencieuse. 

Elle doit être recherchée systématiquement, dépistée et traitée !!! 

5.3 Postopératoire :  

L'évolution postopératoire d'un patient porteur d'une hypertension non 

compliquée est sans  particularités.  La  surveillance  postopératoire  

recherchera  une  hypotension, conséquence de l'effet résiduel de 

l'anesthésie, d'un saignement (défaut d'hémostase chirurgicale). Elle devra 

aussi diagnostiquer des décompensations viscérales résultant des 

perturbations opératoires (insuffisance rénale, ischémie myocardique, etc). 

Les épisodes hypertensifs sont plus rares. 

Le traitement habituel du patient est repris dès la reprise alimentaire. Il sera 

au besoin équilibré avec la collaboration du cardiologue. 
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5.4 Traitement des variations hémodynamiques 

périopératoire : 

• Hypotension artérielle périopératoire : La prévention d'une 

hypotension artérielle sévère repose sur des principes bien établis : 

- Surveillance rapprochée de la PA, 

- Maintien d'une normovolémie, 

- Titration de l'anesthésie, 

- Utilisation prudente des vasopresseurs 

Le traitement curatif est nécessaire pour des baisses de PA de plus de 20 ou 

30 % des valeurs habituelles. La conduite à tenir devant une hypotension 

brutale et/ou sévère est : 

- Bascule de la table, surélévation des membres inférieurs, 

- Allègement de l'anesthésie, 

- Vasopresseur (éphédrine), 

- Remplissage 

La recherche d'une étiologie permet d'adapter la prise en charge. Les causes 

hémorragiques peuvent nécessiter une transfusion en urgence. En cas de 

coronaropathie associée, la phényléphrine est efficace pour le contrôle de 

l'hypotension. En cas de dysfonction diastolique sévère, la correction d'une 

hypovolémie  devra se faire par paliers et avec des réévaluations 

successives, pour éviter la survenue d'un œdème pulmonaire. 
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• Elévation tensionnelle  périopératoire : Le mécanisme est en général 

l'augmentation du tonus adrénergique (vasoconstriction artériolaire et 

veineuse) en réponse aux stimulations nociceptives : 

- En préopératoire : anxiété et interruption des traitements anti-HTA 

- En Peropératoire: clampage de gros vaisseaux (aorte, carotide 

pédicule hépatique), pose prolongée d'un garrot orthopédique, 

- Dans la période de réveil : la douleur, le retour à la conscience, 

l'hypoxémie ou l’hypercapnie, la lutte contre l'hypothermie 

(frisson), la présence d'un globe vésical ou une hypervolémie 

(levée de la vasoplégie induite par l'anesthésie, en particulier 

périmédullaires ou excès d'expansion polémique) peuvent 

participer à l'élévation de la PA. 

- En postopératoire : douleurs, rupture de traitement. 

Les conséquences d'un accès hypertensif peuvent être : majoration du 

saignement per ou postopératoire (très graves en neurochirurgie ou 

chirurgie vasculaire) ; OAP en cas de dysfonction diastolique ; ischémie 

myocardique ou de troubles du rythme chez les coronariens. 

Les chiffres à partir desquels une élévation de PA doit être traitée sont 

controversés les recommandations générales étant de ne pas laisser la PA 

au-dessus de 180/110 mmHg pendant une période prolongée. En l'absence 

de retentissement viscéral, l'élévation de PA isolée justifie rarement un 

traitement hypotenseur « minute » : l'hypotension brutale peut 

s'accompagner de complications myocardiques ou neurologiques (ex: AVC 

et «vol coronaire» lors de l'utilisation de la nifédipine par voie sublinguale, 

dont l'AMM dans cette indication a été retirée en 1996) [30]. 
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Lorsqu'il est nécessaire, le traitement de l'HTA repose sur : 

- En Peropératoire : approfondissement de  l'anesthésie, injection de 

bolus analgésique; rarement et après seulement, hypotenseur ; 

- En  postopératoire, il faut d'abord rechercher la cause de l'élévation 

tensionnelle : la recherche et l'évacuation d'un globe vésical 

doivent être systématiques. 

Les médicaments logiques en première intention sont des vasodilatateurs 

artériolaires exclusifs ou prédominants. On utilise surtout la nicardipine 

injectable, qui est efficace et maniable ; mais elle peut induire une 

tachycardie réflexe et un phénomène de vol coronaire [31].  

L'uradipil est un antihypertenseur d'action centrale qui modifie peu la 

fréquence  cardiaque, mais  sa  durée  d’action est prolongée. Chez  le  

coronarien, le labétalol (α et β-bloquant) ou  l’esmolol (β-bloquant d’action 

courte)  est indiqué (respecter leurs contre-indications). Les  dérivés nitrés  

injectables exposent à un risque d’hypotension  profonde  postopératoire, 

en  cas  d’hypovolémie , ils  sont indiqués , en association aux 

diurétiques,en cas d’OAP. La  clonidine est peu utilisée en  raison de sa 

durée d’action longue et de la sédation  qu’elle induit. Le nitroprussiate de  

sodium a une action  très  rapide et puissante,  méthémoglobinémie : il est 

peu maniable en  période  périopératoire. 
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INSUFFISANCE CARDIAQUE ET ANESTHESIE 

 
1. Physiopathologie de l’insuffisance cardiaque :  

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

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

repos.  

L'altération du fonctionnement cardiaque déclenche des mécanismes 

d'adaptation extrinsèques et intrinsèques destinés à maintenir un débit 

cardiaque suffisant.  

1.1 Mécanismes d’adaptation :  

L'augmentation du tonus sympathique avec élévation des catécholamines 

intra-myocardiques entraîne une augmentation de la fréquence cardiaque et 

de la puissance contractile.  

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

selon la loi de Starling.  

La situation hémodynamique est donc rétablie, mais la réserve myocardique 

est diminuée (le cœur fonctionne sur ses réserves).  

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

sarcomère perd de son énergie contractile.  

L'insuffisance cardiaque est décompensée.  

1.1 Mécanisme de l’insuffisance cardiaque décompensée :  

• Augmentation permanente de la précharge : La pression 

télédiastolique ventriculaire ou précharge s'élève (à gauche lorsque 

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

puis, progressivement diminue).  
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Il s'en suit une élévation des pressions en amont, ainsi qu'une stase sanguine 

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

hyperaldostéronisme réactionnel.  

• Augmentation de la post-charge : La post-charge correspond à la 

pression artérielle. Étant donné que la pression artérielle est la 

résultante du débit cardiaque et des résistances périphériques, dans 

l'insuffisance cardiaque, la chute du débit entraîne une élévation des 

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

rénine-angiotensine-aldostérone.  

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

périphériques contribuent à élever les résistances périphériques.  

• Mécanisme de la dyspnée d'effort : Lorsque le patient insuffisant 

cardiaque effectue un effort, le ventricule gauche ne peut évacuer dans 

l'aorte la totalité du sang qu'il reçoit du ventricule droit et du lit 

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

gauche dans l'oreillette gauche, mais surtout dans les veines 

pulmonaires.  

• Mécanisme de l'œdème pulmonaire : Lorsque la pression 

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

amont, dans les veines et capillaires pulmonaires. Lorsque cette 

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

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

• Mécanisme des œdèmes périphériques : La diminution du débit 

cardiaque en aval du cœur gauche et l'augmentation de la pression en 

amont du cœur droit entraînent :  
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- Une diminution du débit rénal, d'où rétention d'eau et de sel.  

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

sodium et d'eau.  

- Une anoxie périphérique qui accroît la perméabilité capillaire et donc 

favorise le passage de liquide dans le milieu interstitiel.  

2. Evaluation préopératoire :  

2.1 Classification de la New York Heart Association :  

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

cardiaque selon la symptomatologie du malade en fonction de son activité 

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

signes d'insuffisance cardiaque congestive au moment de la chirurgie que 

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

décompensation est estimé à 10 % si l'insuffisance cardiaque chronique est 

compensée par un traitement médical et à 20 % s'il existe des signes 

d'insuffisance ventriculaire gauche préopératoire malgré un traitement bien 

conduit. Une insuffisance cardiaque décompensée est une contre-indication 

absolue à une chirurgie non vitale. La mortalité postopératoire est liée à 

l'importance de la gêne fonctionnelle préopératoire : elle est de 4 % en 

classe 1, de 11 % en classe 2, de 24 % en classe 3 et de 67 % en classe 4.  

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

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

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

Une turgescence jugulaire de repos ou un reflux hépatojugulaire positif ont 

une valeur prédictive positive de 80 % pour une valeur de pression 

d'occlusion de l'artère pulmonaire supérieure à 18 mmHg.  
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Certains ont fait appel à des critères plus quantitatifs pour pallier 

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

métaboliques est recommandée par le consensus américain de 1996 sur 

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

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

standardisé comportant douze items.  

 

Tableau du Score de Duke : besoins énergétiques estimés pour diverses 

activités.  

 

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

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

10 MET  

 

Activités domestiques importantes (laver par terre)  

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

* MET : équivalent métabolique correspondant à la consommation 

d'oxygène d'un homme de 40 ans au repos, soit 3, 5 mL.kg-i.mn1 

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

un certain nombre d'équivalents métaboliques (MET). La dépense 

énergétique est de l'ordre de 1 à 4 MET pour des activités telles que 
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manger, s'habiller, marcher autour de la maison et laver la vaisselle. Monter 

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

distance, frotter les sols à la brosse, jouer au golf nécessite de 4 à 10 MET. 

Les besoins dépassent 10 MET avec la natation, le tennis en simple ou le 

football. La capacité fonctionnelle est qualifiée d'excellente si elle est 

supérieure à 7 MET, de modérée entre 4 et 7 MET ou de mauvaise si 

inférieure à 4 MET [32; 33; 34; 35].  

2.2 Classification ASA: 

La classification de l'ASA est largement utilisée pour appréhender le risque 

de façon globale, car il existe une relation globale entre la morbidité et la 

mortalité périopératoire et le niveau de classe ASA. On peut, dans une 

étude prospective, noter une majoration du risque de complications 

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

ASA (respectivement classe 1 : 1 % et 0,1 % ; classe 2 : 1,5 % et 0,7 % ; 

classe 3 : 5,5 % et 3,5 % ; classe 4: 18 % et 18,3 %).  

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

grossiers pour évaluer le risque individuel et pour donner des conseils 

préopératoires judicieux.  
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2.3 Index multifactoriels de risque cardiaque :  

2.3.1 Index original de Goldman :  

Cet index est fondé sur les données recueillies chez 1001 opérés de plus de 

quarante ans en chirurgie non cardiaque au Massachusetts General Hospital 

de Boston. Une analyse univariée puis multivariée a été utilisée pour 

identifier les facteurs liés à une augmentation du risque de complications 

cardiaques périopératoires (infarctus du myocarde, œdème pulmonaire ou 

tachycardie ventriculaire) ou de mort d'origine cardiaque.  

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

quelques examens complémentaires simples sont identifiées, dont le poids 

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

l'insuffisance cardiaque ont un poids élevé alors que l'hypertension et le 

tabagisme ne sont pas identifiés comme des facteurs de risque.  

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

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

risque de morbidité périopératoire de nature cardiaque inférieure à 1 % en 

classe 1 et à 78% en classe 4. Goldman a fait évoluer son index de risque en 

1987 en compilant les observations de quatre études et en publiant un index 

de risque cardiaque révisé tenant compte du malade et de l’intervention 

[36 ; 37].  
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2.3.2 Index de Detsky :  

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

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

importantes cliniquement comme l'angor classes III et IV de la 

classification de la Société cardio-vasculaire canadienne, l'angor instable et 

les antécédents d'œdème pulmonaire. La première étape du programme est 

d'établir la probabilité pré-test de complications cardiaques sévères (mort 

d'origine cardiaque, infarctus du myocarde et œdème pulmonaire 

alvéolaire) et de complications cardiaques sérieuses (idem + insuffisance 

coronaire et insuffisance cardiaque congestive nouvelle ou aggravée sans 

œdème pulmonaire alvéolaire) pour les différentes spécialités chirurgicales 

au General Hospital de Toronto.  

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

possible est de 105 points).  

La troisième étape consiste à convertir le risque moyen pour une 

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

malade donné (probabilité post-test) en utilisant un nomogramme. 

L'utilisation correcte de cet index de risque nécessiterait d'établir l'incidence 

des complications périopératoires de l'établissement où l'on souhaite 

l'appliquer [38].  
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2.1 Classification de l'ACC/AHA  

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

cardiovasculaire périopératoire en chirurgie non cardiaque (en fonction 

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

globale que les index multifactoriels de risque cardiaque.  

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

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

ainsi associée à une plus grande morbidité et à une mortalité totale plus 

élevée que tous les autres types de chirurgie non cardiaque. Le degré de la 

contrainte hémodynamique peropératoire est évidemment lié à la technique 

chirurgicale (durée, stimulations nociceptives, position, clampage, 

saignement...). Ainsi, une durée d'intervention supérieure à cinq heures est 

associée à une majoration du risque périopératoire d'insuffisance cardiaque 

congestive et de mort de cause non cardiaque.  

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

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

réalisation ou non en urgence. Les décès ayant une cause cardiaque sont 

ainsi deux fois plus fréquents après chirurgie intra abdominale ou 

thoracique non cardiaque aortique et les complications cardiaques 

postopératoires six fois plus fréquentes [39]. 
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3. Préparation de l’opére a l'intervention :  

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

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

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

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

qui précède l'intervention. Plus rarement, l'insuffisance cardiaque n'a pas 

été diagnostiquée ou traitée. Dans ce cas-là, la question qui se pose est de 

savoir s'il convient de débuter un traitement médical afin d'améliorer les 

réserves de fonction cardiaque avant l'admission en milieu chirurgical.  

3.1 Monitoring :  

Il faut se donner les moyens de prévenir tout événement susceptible de 

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

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

remplissage, vasoconstricteurs,…).  

L’anesthésie générale a le double mérite de : permettre un monitorage plus 

« pointu » que l’ALR  un « accident » hémodynamique per-op (ex : arrêt 

cardio-circulatoire) a beaucoup plus de chance de ne pas laisser de séquelle 

s’il survient sous AG.  

• Les paramètres : Pression artérielle instantanée : très utile quelle que 

soit l’étiologie de l’insuffisance cardiaque. Il faut pouvoir réagir 

instantanément en cas de poussée hypertensive ou de chute 

tensionelle.  
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• Pression veineuse centrale : toujours INUTILE pour guider le 

remplissage, mais TRES UTILE pour monitorer une éventuelle 

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

instantanément.  

• Débit cardiaque : fondamental pour guider le remplissage. Une 

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

a atteint le plateau de la courbe de fonction cardiaque du patient. Il faut 

donc arrêter de remplir car cela n’améliorerait pas la perfusion (pas 

d’augmentation du débit) mais entraînerait de la congestion veineuse en 

amont du ventricule défaillant.  

- SPO2 : peut révéler une inadéquation du transport aux besoins en O2, 

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

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

- PVC : utile pour dépister une défaillance VG. Par contre, là aussi, pas 

d’utilité pour le management peropératoire. Seule la mesure du débit 

est un critère fiable pour guider le remplissage  

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

insuffisants cardiaques impose une attitude proactive pour éviter tout 

refroidissement. Le monitorage de la température en continu guidera 

les choix thérapeutiques (réchauffeur de solutés, retarder le réveil 

jusqu’à obtention d’une température satisfaisante, …)  
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� Diurèse : (sonde urinaire) la baisse de la diurèse peropératoire est 

multifactorielle, pas forcément liée à une décompensation de 

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

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

chaque miction est possible)  

3.2 Faut-il faire des investigations préopératoires ?  

• Chirurgie réglée :  

Oui si insuffisance cardiaque non connue ou si aggravation clinique 

récente.  

Non si patient stable et bien suivi.  

• Chirurgie urgente :  

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

décompensation il ne faut pas prendre de retard en demandant des 

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

Le patient insuffisant cardiaque et sa famille doivent toujours être informés 

du risque accru de complication périopératoire lors de la consultation 

d’anesthésie.  

3.3 Anesthésie Générale :  

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

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

fonction pompe cardiaque, qui sont au premier plan. L’anesthésie générale 

ne doit pas rompre l’état d’équilibre d’un insuffisant cardiaque ni aggraver 

des troubles du rythme préexistant. L’induction doit toujours être douce, le 

patient en position tête légèrement surélevée (orthopnée), en cherchant une 

profondeur d’anesthésie suffisante, ni trop légère ni trop profonde.  
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Si l’insuffisance cardiaque est stabilisée, toutes les techniques 

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

l’opérateur est exigée.  

Pour les drogues, l'agent idéal doit :  

- Ne pas être inotrope  

- Maintenir le tonus vasculaire  

- Limiter les stimuli nocicéptif  

Parmi les halogénés l’Isoflurane représente l’anesthésique de choix chez le 

cardiaque en dehors de toute situation d’hypovolémie.  

3.4 Anesthésie Locorégionale :  

L’anesthésie locorégionale vise l’effet dépresseur myocardique des agents 

IV. Elle diminue la fréquence des complications du saignement 

périopératoire, de même qu’elle procure une analgésie postopératoire 

particulièrement bénéfique chez le patient cardiaque.  

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

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

ceci demande à être confirmé sur séries plus larges.  

Le bloc sympathique par les anesthésiques locaux doit être inférieur à D4, 

origine du sympathique cardiaque lequel est nécessaire au mécanisme 

compensateur du cœur défaillant. 
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4. Le réveil anesthésique  

C’est la période de tous les dangers ou le risque de bas débit ou 

d’insuffisance cardiaque congestive sont fréquents. En effet c’est 

paradoxal, que face à des contraintes myocardiques importantes :  

frissons, douleurs, sevrage de la ventilation, tendance hypoxique, on peut 

constater un relâchement de la surveillance. C’est à dire que chez le 

cardiaque, la qualité du réveil (réchauffement, antalgiques, anticoagulants), 

le contrôle strict des paramètres hémodynamiques est impérative. La durée 

de cette surveillance de 1 à 5 jours dépendra du type de chirurgie et de 

l’état fonctionnel du myocarde.  
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PERSISTANCE DU CANAL ARTERIEL 

 

Le canal artériel existe normalement pendant la vie fœtale .il constitue 

la voie de sortie privilégiée du ventricule droit. il se ferme normalement 

dans les premiers jours de la vie, d’abord sous l’effet d’une constriction des 

fibres musculaires de la media, puis d’une obstruction de sa lumière qui 

devient un ligament fibreux. 

La persistance du canal artériel est une anomalie fréquente, représentant 

environ 10% des cardiopathies congénitales et prédominant chez la fille 

(deux à trois fois pour un garçon). 

Les formes étiologiques sont représentes par l’embryopathie [40], ainsi que 

les séjours prolonges en haute altitude [41], il est fréquent chez le 

prématuré, notamment en cas de détresse respiratoire par immaturité 

pulmonaire. Enfin, dans certains cas, aucun facteur étiologique n’est 

retrouvé. 

  
1. physiopathologie : 

La persistance du canal artériel réalise une communication entre l’artère 

pulmonaire et l’aorte descendante, ce qui provoque un shunt gauche-droite 

avec surcharge vasculaire pulmonaire. 

L’importance de ce shunt est déterminée par le calibre du canal artériel et le 

gradient de pression entre l’aorte et artère pulmonaire, qui dépend du 

niveau des résistances vasculaires pulmonaires et systémiques. 
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Le shunt gauche-droite détermine une augmentation du débit ventriculaire 

gauche, avec dilatation de la cavité et augmentation de l’éjection systolique. 

La pression oraculaire gauche et la pression veineuse pulmonaire 

augmentent, ce qui peut conduire, dans les formes sévères, à l’œdème 

pulmonaire. Ces manifestations d’intolérance sont d’autant plus marquées 

que le patient est plus jeune, en raison de l’insuffisance des mécanismes 

compensatoires. 

Enfin, le shunt gauche-droite par le canal réduit le débit aortique à partir de 

l’isthme. 

 Il en résulte un véritable « syndrome de vol vasculaire » qui peut 

compromettre, lorsque le canal est trop volumineux, la vascularisation 

dépendant de l’aorte descendante. 

Comme tous les shunts gauche-droite, l’augmentation du débit pulmonaire 

modifie l’évolution normale des artérioles pulmonaires. Le patient est 

menacé par l’apparition de lésions irréversibles de ses artérioles et la 

constitution d’une hypertension artérielle pulmonaire « fixe ». 

 
2. Clinique et explorations 

Les signes cliniques sont variables selon l’importance du shunt, c’est-à-dire 

la taille du shunt. 

Dans le canal artériel de petite taille, forme heureusement la plus fréquente, 

le patient est asymptomatique et c’est devant la découverte d’un souffle 

qu’est évoque le diagnostic. Celui ci est caractéristique par sa chronologie 

systolodiastolique, maximal en sous claviculaire gauche, parfois 

accompagne d’un frémissement.  
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Il existe parfois une hyperpulsatilite artérielle périphérique, avec 

élargissement du différentiel. 

A la radiographie, le cœur est généralement de volume normal où peu 

augmente. Cet aspect clinique est suffisamment caractéristique et 

l’échocardiographie ne fera que confirmer le diagnostic. 

En cas de large canal, on est généralement confronte à un nourrisson 

pressentant des manifestations de défaillance cardiaque, des signes 

d’encombrement pulmonaire. Le souffle continu est intense, frémissant, les 

pouls périphériques amples et bondissants. 

Radiologiquement, l’hypervascularisation pulmonaire est manifeste, avec 

dilatation de l’oreillette gauche, du ventricule gauche et l’aorte ascendante. 

L’échocardiographie est la méthode de référence pour le diagnostic. 

Outre une éventuelle dilatation des cavités gauches, fonction du volume du 

shunt gauche droite, le canal artériel peut être mis en évidence directement 

par des incidences parasternales ou suprasternales.  

Il apparaît comme une structure vasculaire libre d’écho, tendue du toit de 

l’artère pulmonaire jusqu'à la région ischémique de l’aorte. On peut ainsi 

évaluer son diamètre, sa longueur son caractère rectiligne ou tortueux. 

Le doppler, tout particulièrement à codage couleur, a grandement simplifie 

le diagnostic de la persistance du canal artériel : on retrouve dans le tronc 

artériel pulmonaire un flux turbulent en « mosaïque », dont l’extension est 

proportionnelle à l’importance du shunt [42].  

La mesure de la vélocité maximale permet d’évaluer le gradient 

aortopulmonaire [43].  
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Il est le plus souvent élevé, sauf dans les formes à gros débit et 

hypertension pulmonaire. 

 
3. Diagnostic différentiel 

L’échocardiographie permet ainsi le diagnostic différentiel avec les autres 

causes de souffles continu chez l’enfant : 

- Souffle veineux : outre les particularités du souffle, notamment sa 

variabilité avec la position, l’échocardiographie est normale. 

- Fenêtre aortopulmonaire : c’est une malformation rare qui peut 

simuler un canal artériel à gros débit, mais dont le traitement est 

complètement différent. L’échocardiographie montre une solution de 

continuité au niveau des parois aortique et pulmonaire, situées 

généralement quelques millimètres au dessus des valves sigmoïdes  

- Fistules coronarocardiaque : elles donnent lieu le plus souvent à un 

souffle continu isolé .Leur diagnostic sera grandement facilité par le 

doppler à codage couleur. 

 
4. Traitement : 

A l’exception des formes avec hypertension pulmonaire fixée, tous les 

canaux artériels diagnostiques doivent être fermés. La fermeture entraîne la 

guérison complète du patient, supprime les risques d’endocardites 

infectieuse et d’évolution vers une maladie vasculaire pulmonaire 

obstructive [44] 
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Plusieurs méthodes de traitement peuvent être proposées : 

• Méthodes chirurgicales : C’est la section-suture effectuée par 

thoracotomie gauche, intervention dont les bons résultats sont constants 

et les risques minimes. 

Depuis peu, il est possible de ferme le canal artériel par la mise en place 

d’un «clip» en vidéo chirurgie, de façon à minimiser le préjudice esthétique 

[45]. 

• Cathétérisme interventionnel : Il s’agit de réaliser la fermeture du 

canal par la mise en place d’une prothèse occlusive [46; 47; 48].Celle-

ci peut être constituée de deux ombrelles accolées, mises en place puis 

ouvertes dans la partie aortique et la pulmonaire du canal, soit de spires 

métalliques (coil). 

Cette méthode évite la thoracotomie et raccourcit la durée d’hospitalisation 

Elle s’adresse surtout aux petits canaux artériels de l’enfant. Elle ne permet 

pas toujours d’obtenir une occlusion complète du canal, mais bon nombre 

de shunts résiduels se ferment en quelques semaines à quelques mois après 

l’implantation de la prothèse. Elle n’est pas exempte de risque 

(embolisation de la prothèse dans l’aorte ou une branche pulmonaire) et 

nécessite des opérateurs entraînés.   
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4. METHODOLOGIE 
 
4.1 Type et période d’étude : 

Il s’agissait d’une étude rétrospective sur une période de 12 mois,  

(du 1er  janvier au 31 décembre 2007).  

4.2 Cadre d’étude : 

L’étude a été réalisée au service d’anesthésie réanimation et des urgences 

du CHU du Point G. 

Le CHU du point G, construit en 1906 sur un espace de 25 hectares,situé à 

8 Km  du rond point de l’hôtel de ville de Bamako,est un centre de santé de 

référence de troisième niveau au Mali. 

De part son équipement et ses ressources humaines, il est la plus grande 

structure hospitalière du Mali. C’est un établissement public, qui a pour 

mission de soins, la formation et la recherche .Il compte actuellement 15 

services à savoir : Anesthésie réanimation et urgence, Cardiologie, 

Chirurgie générale, Gyneco-obstetrique, Hemato-oncologie, Laboratoire, 

Maladies infectieuses,  Médecine interne, Néphrologie, Neurologie, 

Pharmacie, Pneumo-phtisiologie, Psychiatrie, Radiologie et médecine 

nucléaire, et l’Urologie. 

Le service d’anesthésie réanimation et des urgences qui constitue notre 

cadre d’étude, est compose de trois unités qui sont :  

La consultation d’anesthésie ; 

La réanimation polyvalente (médicale, chirurgicale, et pédiatrique) avec 

neuf lits d’hospitalisations ; 

Les urgences, unité d’accueil de tri et de soins,  
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4.3  Population d’étude : 

Ensemble des patients vus en consultation d’anesthésie et devant subir une  

intervention.  

Le recrutement des patients effectué en chirurgie ou les patients adresses en 

consultation d’anesthésie par le service de chirurgie (digestive, thoracique, 

urologique, gynécologique).  

4.4  Critères d’inclusion : 

Sont inclus dans notre série, tous les patients vus en consultation 

d’anesthésie présentant une pathologie cardiovasculaire opérable ou non, 

quelque soit l’indication chirurgicale.   

4.5 Critères de non inclusion : 

Anesthésie en urgence des malades porteurs de pathologie cardiovasculaire. 

Anesthésie locale  pour une chirurgie  chez le sujet porteur de pathologie 

cardiovasculaire non vue en consultation d’anesthésie. 

4.6 Matériels :  

� Fiche de collecte 

� La classification d’ASA 

� La classification d’ACC /AHA 

4.7 Variables qualitatives : 

 Nom, prénom, sexe, profession, résidence, type de chirurgie, antécédents 

du patient, pathologie cardiovasculaire constatée à la C.A,  traitement en 

cours, examens complémentaires ,classification ASA du patient, risque 

cardiovasculaire, risque cardiovasculaire en fonction de l’acte chirurgicale, 

protocole d’anesthésie, les événements indésirables. 
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4.8  Variables quantitatives :  

Âge, l’IMC, pression artérielle, fréquence cardiaque. 

4.9  Analyses des données : elle a été faite avec le logiciel SPSS 12.0 et la 

saisie sur Microsoft office Word 2003. Les diagrammes ont été réalises 

à partir de Microsoft office Excel 2003. 
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5. RESULTATS : 

 

Sur une période de 12 mois, 1880 patients ont été vus en consultation 

anesthésie dont, 160 patients avaient une cardiopathie et/ou pathologie 

vasculaire soient 8,51%. 
 

Figure 1 : Répartition des patients selon l’Âge. 
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La tranche d’âge de 60 à 69 ans était prédominante soit 40%, avec des 

extrêmes de 2 et 97 ans. 
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Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe.  

 

52% des patients étaient de sexe masculin avec un ratio de 1,08 % en 

faveur des hommes. 

 
Figure 3 : Répartition des patients selon le type de chirurgie. 

Répartition des patients selon le type de chirurgie

26%

13%

48%

13%

Uro gynéco chir thoracique chir abdominale
 

48% des patients étaient adressés en consultation d’anesthésie par la 

chirurgie Urologique. 
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Tableau 1 : Répartition des pathologies cardiovasculaires. 

 

 
 

Pathologies cardiovasculaires  
Total HTA  PCA CIV CIA IC 

Effectif 155 2 1 1 1 160 
 

L’HTA représentait 97% des pathologies cardiovasculaires.  
 

Tableau 2: Répartition des patients selon leurs antécédents. 

 

Antécédents Hommes Femmes Pourcentages 

Diabète 3 1 2,5 
HTA 83 72 97 
Obésité 15 5 12,5 
Tabagisme 8 2 6 

  
97% des patients avaient un antécédent d’HTA. 
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Tableau 3: Répartition du traitement en cours selon leurs indications.  

Traitement 
en cours 

Maladies 
cardiovasculaires Total 

HTA PCA IC 

A.H.C 5 0 0 5 
B.B 16 0 0 16 
DIU 5 1 0 6 

I.CA 14 0 0 14 

I.E.C 10 0 1 11 

IEC+DIU 5 0 0 5 
I.E.C et I.CA 3 0 0 3 

Total 58 1 1 60 

 
  16  patients hypertendus avaient un traitement BB.  
 

Figure 5 : Répartition des patients selon la classification ASA. 
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72% De nos patients  appartenaient à la classe ASA 2. 
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Figure 6 : Distribution du risque cardiovasculaire périopératoire en 

fonction de l’état clinique du patient. 
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84% Des patients avaient un facteur de risque cardiovasculaire mineur 

selon l’évaluation clinique préanesthésique.   

 

Figure 7 : La stratification du risque cardiovasculaire des patients en 

fonction de l’acte chirurgical. 
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62% des patients avaient un facteur de risque cardiovasculaire 

intermédiaire lie à l’acte chirurgical selon l’évaluation préanesthésique. 

élever 
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Tableau 4 : Répartition des examens complémentaires cardiovasculaires. 

 

Examens complémentaires Effectif Pourcentage 

ECG 23 14,3 

Radiographie du thorax 8 5 

Echo coeur 4 2,5 

  

21,8% des patients avaient un examen complémentaire cardiovasculaire  

 
Tableau 5 : Réparation des patients selon le type d’anesthésie. 

 

Type d’anesthésie Effectif Pourcentage 

Anesthésie générale 

Anesthésie locale 

Anesthésie Péridurale 

Rachianesthésie 

72 

1 

21 

66 

 

45 

0,625 

13,125 

41,25 

 

Total 160 100 

 

L’anesthésie générale a été réalisée chez 45 % des patients. 

 
 
 
 
 
 



 Pathologies cardiovasculaires et Anesthésie au CHU du Point G 70 

Tableau 6 : Répartition des E.I selon le type de chirurgie. 
 
 

           Type de chirurgie 
 
E.I 

Uro Gynéco Abdominale Thoracique 

hta 36 0 2 1 

HTA 1 1 0 2 

Tachycardie 2 2 6 7 

Bradycardie 0 0 1 0 

Total 39 3 9 10 

 
39cas d’EI étaient observes en chirurgie urologique. 
 
 
Tableau 7 : Répartition des E.I selon les pathologies cardiovasculaires. 

 

          Pathologies cardiovasculaires 
 
E.I 

 
HTA 

 
PCA 

hta 39 0 

HTA  4 0 

Tachycardie 16 1 

Bradycardie 1 0 

Total 60 1 

 

 60 cas d’EI étaient observes chez les hypertendus. 
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6. COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS : 

 
 Nous avons colligé  à partir des fiches de C.A et des feuilles d’anesthésie 

de 160 malades cardiovasculaires, parmi 1880 patients ayant subi une  

consultation d’anesthésie et d’intervention chirurgicale durant la période 

d’étude soit  une fréquence de 8,51%. 

Les limites de l’étude : au regard de nos objectifs, nous n’avons pas pu 

mettre en évidence certaines pathologies cardiovasculaires et complications 

peropératoires du fait du caractère rétrospectif de l’étude. La non réalisation 

de certains examens complémentaires (ECG à 12 dérivation, ECG de 24 

heures « Holter », ECG d’effort, échocardiographie, échographie de stress, 

la Scintigraphie au thallium dipyramidole, fraction d’éjection systolique, 

cathétérisme et coronarographie) est déterminants dans la détection de 

certaines maladies cardiovasculaires et dans l’évaluation du risque 

opératoire lié à la pathologie cardiovasculaire, l’indication des examens 

complémentaires préopératoires est basée sur le théorème de Bayes qui 

démontre que la valeur prédictive des examens est d’autant plus élevée que 

l’on s’adresse à une population à risque intermédiaire et que l’incidence des 

faux positifs et négatifs est inversement proportionnelle à la prévalence de 

la maladie. La probabilité de voir survenir une complication est fonction de 

la probabilité d’existence de la maladie dans la catégorie à laquelle 

appartient le patient [49]. 
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6.1 Caractéristiques de la population cible : 

6.1.1  L’âge : 

 La tranche d’âge 60-69ans a été prédominante avec 25%.Ce chiffre est 

conforme à celui retrouvé par Rabie ENNIDA [5]. 

Le rôle de l’âge dans la survenue des complications cardiovasculaires reste 

controversé [50 ; 51 ; 52]. Le risque de complications augmente avec l’âge 

mais la fréquence des maladies cardiovasculaires aussi. Indépendamment 

de la survenue d’une cardiopathie, le vieillissement est associé à des 

altérations du myocarde et du système vasculaire    [50 ; 52]. 

6.1.2 Le sexe : 

Concernant la répartition du sexe, il n’y a pas de prédominance particulière, 

avec un sexe-ratio de 1,08 en faveur des hommes ce résultat confirme celui 

de Rabie et ENNIDA où un ratio de 1,25 avait été retrouvé [5]. 

6.1.3  Le type de chirurgie : 

Près de la moitie, soit 48 % des patients porteurs de pathologie 

cardiovasculaire étaient adressés aux anesthésistes par La chirurgie 

urologique. 

En effet comme les pathologies cardiovasculaires, les pathologies 

urologiques font partie de l’apanage du sujet âgé et dans notre étude plus 

56,8% des patients avaient un âgé supérieur ou égal à 60 ans,  

contrairement à l’étude de Rabie ENNIDA dont 52% avaient un âge 

supérieur à 60 ans mais adressé par la chirurgie abdominale [5].  
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6.2 Donnés anamnestiques : 

� L’HTA  a une place prédominante parmi les pathologies 

cardiovasculaires constatées à la consultation d’anesthésie. 

Il ressort à la lumière de cette étude, que la prévalence de l’HTA 

augmentait avec l’âge. Ainsi elle était de 97 %  pour une population de 160 

patients dont 56,8 % ont un âge supérieur à 60 ans dans notre étude et de 

73 % pour une population dont 52 % ont un âge supérieur à 60 ans dans 

celle de Rabie ENNIDA [5]. 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et le ISH (International 

Society of Hypertension) l’HTA est définie chez l’adulte par des chiffres 

tensionnels constamment supérieurs ou égaux à 140mmHg pour la pression 

artérielle systolique (PAS) et supérieurs ou égaux à 90mmHg pour la 

pression artérielle diastolique (PAD). L’HTA est la pathologie et le facteur 

de risque cardiovasculaire le plus important. Elle touche environ 20% de la 

population mondiale [53]. 

Elle est inégalement répartie selon les continents et les pays. 

L’HTA concerne 15% de la population française, 20% de la population 

américaine et 18% de la population chinoise [54]. 

Dans la région africaine 20.000.000 de personnes seraient affectées [55]. 

Au Mali, les différentes études hospitalières ont montré que l’HTA occupe 

la première place dans la pathologie cardiovasculaire, avec une proportion 

de 37% pour Sanogo [56], 52,6% pour Camara [57], 43,9% pour Bouaré 

[58], 56,6% Pour Menta [59].  
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L’hypertension artérielle est identifiée comme un facteur de risque de 

mortalité [60] et de morbidité cardiovasculaires [61]. 

Les patients qui avaient une HTA de découverte fortuite en C.A, étaient 

adressés  au cardiologue pour une consultation cardiovasculaire. 

L’interrogatoire préanesthésique a permis aussi de révéler : 

� La prévalence du tabagisme qui était de 6 %, ce résultat est nettement 

inférieur a celui de Rabie ENNIDA au Maroc qui a trouvé 39,47% [5]. 

 L’intoxication tabagique se vit entre l’adolescence et l’âge adulte en 

période de virilité où un sentiment de valorisation, de curiosité et la volonté 

de faire comme les autres nous animent. Ce qui n’est pas le cas dans notre 

étude où 56,8 % des patients sont du 3ème âge. 

Le tabagisme est un facteur de risque retrouvé par une seule étude [61], 

avec un impact sur la morbidité respiratoire qualifié de faible. Cette même 

étude l’identifie comme un facteur de risque de morbidité cardiaque quand 

il existe des antécédents d’infarctus du myocarde, mêmes anciens. 

Le tabac est un facteur de risque majeur de l’athérome, en particulier dans 

ses localisations sur les artères des membres inférieurs et les coronaires. La 

toxicité de la fumée de cigarette sur la paroi artérielle fait intervenir de 

multiples facteurs par deux mécanismes principaux : l’athérogénèse et la 

thrombogénèse. 

Certains de ces facteurs agissent soit sur l’un, soit sur l’autre, mais 

beaucoup de leurs actions peuvent intervenir sur les deux mécanismes à la 

fois [62 ; 63] 
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� 20 cas d’obésité, dont la définition repose sur une référence 

internationale appelée « Indice de Masse Corporelle » (IMC) ou indice de 

Quételet, égale au rapport Poids (en kg) /sur le carré de la taille (en mètre), 

supérieur ou égale à 30. 

L’obésité est un état caractérisé par un excès absolu et relatif des graisses 

de réserve stockées dans le tissu adipeux. Par convention, l’obésité est 

définie lorsque le poids dépasse de 15 à 20% le poids souhaitable [62]. 

 L’obésité est un facteur de risque retrouvé par une seule étude, avec un 

impact sur la morbidité qualifié de faible [61]. L’étude de la Veteran’s 

Administration qui est la plus large étude de morbidité et de mortalité 

postopératoire, n’identifie pas l’obésité comme un facteur de risque. 

Néanmoins l’anesthésie de l’obèse pose un certain nombre de problèmes 

techniques qui méritent d’être planifiés à l’avance [64].  

L’obésité rend plus difficiles l’intubation et la ventilation de même que les 

ponctions veineuses ou la mise en place des perfusions [61]. 

� 4%  des patients étaient diabétiques dans notre étude. Le diabète 

n’est pas identifié comme facteur de risque indépendant par les principales 

études portant sur la morbidité périopératoire [61; 65; 66], à l’exception de 

celle de Pedersen [67] qui l’identifie comme facteur de risque de mortalité 

en chirurgie majeure, mais ne le retient pas dans son modèle final.  

Novis et Al, reprenant 6 études [64], ne retrouvent le diabète comme facteur 

de risque d’insuffisance rénale postopératoire que dans une seule étude. 

Le diabète mène à des complications micro et macro angiopathiques. Si la 

menace principale du patient diabétique est la maladie coronarienne, 

d’autres complications vasculaires, telles l’insuffisance cardiaque, les 
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accidents vasculaires cérébraux et l’insuffisance artérielle des membres 

inférieurs sont 2 à 4 fois plus fréquents chez les patients diabétiques que 

dans la population générale. Environ 80% des patients diabétiques meurent 

de complications cardiovasculaires [68]. 

Cependant il est maintenant admis que le diabète est un facteur de mortalité 

quand il s’accompagne d’une dysautonomie ; celle-ci est donc à rechercher 

lors de la consultation d’anesthésie. 

6.3 La classification de l’American Society of  Anesthesiologists: 

(ASA) 

Les patients ASA2 représentaient 72%.  

Contrairement à l’étude de Rabie ENNIDA où 91% des patients étaient 

ASA2. 

Cette différence s’explique par le fait que la classification ASA tient 

compte de certains paramètres dont l’âge, l’équilibre ou non de la 

pathologie systémique, sa décompensation et l’urgence chirurgicale. 

La classe ASA est également un facteur de risque retrouvé par la totalité 

des études épidémiologiques [61; 64].  

6.4 L’évaluation clinique et stratification du risque : 

Par définition un facteur de risque cardiovasculaire est un élément dont la 

présence est associée à une augmentation de la morbidité et de la mortalité 

d’origine cardiovasculaire. Le recueil des données fourni par le dossier du 

patient, son interrogatoire et l’examen clinique fournissent tous les 

éléments nécessaires à l’établissement du risque opératoire cardiovasculaire 

en fonction de l’intervention prévue. 
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D’après le schéma de l’ACCAHA (American College of Cardiology de 

l’American Heart Association) le risque opératoire dépend du type de 

chirurgie, du degré de la pathologie cardiovasculaire et le degré de 

tolérance à l’effort est déterminant pour l’évaluation de la gravité d’une 

pathologie cardiovasculaire [69; 70]  

Si le niveau d’effort ne peut être évalué du fait de la maladie cardiaque on 

peut utiliser le niveau d’activités lors des deux années précédentes [42; 43]. 

Dans notre étude, 84% des patients avaient un risque cardiovasculaire 

mineur à l’évaluation clinique et 62% des patients avaient un risque 

cardiovasculaire intermédiaire en fonction de l’acte chirurgicale, selon la 

classification de l’ACCAHA. 

 La prescription des examens complémentaires n’est pas une obligation. Il 

est habituel au delà de 40 ans de pratiquer un ECG systématique mais 

comme on l’a vu, la valeur prédictive de cet examen est médiocre. Sa 

lecture par le médecin anesthésiste n’expose pas à des erreurs 

d’interprétation [71]. 

Au terme de cette première étape le risque cardiovasculaire peut dans la 

plupart des cas, être bien défini et la pratique d’examens complémentaires 

découle de la classification résultant de ces éléments simples. 
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6.5 Données paracliniques cardiovasculaires: 

6.5.1 Electrocardiogramme : 

 23 patients avaient un bilan d’ECG dont 5 patients avaient une HVG et un 

patient présentait des ESV. 

La pratique de cet examen ne pouvait être comparée à d’autres études car il 

s’agissait d’une étude rétrospective. 

Cet examen est pratiqué très souvent dans le cadre du bilan préopératoire. 

Sa valeur prédictive est médiocre [72]. L’apport diagnostique de l’ECG est 

donc discutable en dehors des troubles du rythme ou de la conduction pour 

lesquels la sensibilité et la spécificité sont naturellement maximales. 

L’ECG de repos n’est pas approprié pour confirmer une suspicion clinique 

de cardiopathie ischémique. Cependant, les anomalies de la répolarisation 

peuvent être très évocatrices quand elles sont présentes au repos d’où la 

prescription d’ECG en préopératoire chez l’homme de plus de 45 ans et la 

femme de plus de 50 ans. Pourtant la présence de ces anomalies n’est pas 

associée à une augmentation du risque opératoire [73; 74]. 

6.5.2 La Radiographie thoracique : 

Une cardiomégalie était retrouvée chez 8 patients. Tandis que dans l’étude 

de Rabie ENNIDA [5]  42 patients avaient une cardiomégalie. Cette 

différence entre les deux études s’explique par le fait que 152 patients dans 

notre étude n’avaient pas bénéficié d’une radiographie thoracique. 
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6.5.3 L’échocardiographie : 

Réalisée chez 4 patients contre 41 dans l’étude de Rabie ENNIDA [5]. 

L’anomalie retrouvée était une HVG chez ces patients. 

Le succès de cet examen est lié à sa simplicité et à son caractère non 

invasif. Cependant le rôle prédictif des anomalies morphologiques ou 

fonctionnelles de cet examen n’a pas été validé pour prédire le risque 

cardiovasculaire postopératoire [73]. 

Ces examens complémentaires ont détecté quelques anomalies corrigées 

avant l’intervention par les anesthésistes.  

6.5 Gestion des traitements en préopératoire :  

10% malades étaient sous bêtabloquant contre 72% chez Rabie ENNIDA 

[5]. 

La poursuite d’un traitement bêtabloquant administré de façon chronique 

diminue la morbidité cardiovasculaire et évite un effet rebond [75]. 

Les bêtabloquants et les inhibiteurs calciques étaient maintenus chez  les 

malades.  

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

l’intervention. 

Les IEC étaient arrêtés 24heurs avant l’intervention sauf chez un malade 

(celui-ci présentant une insuffisance cardiaque). 
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6.6 Protocole anesthésique : 

 L’anesthésie générale était pratiquée chez 45% des patients et la 

rachianesthésie 41,2%. 

Rabie ENNIDA avait trouvés respectivement 94%  pour l’anesthésie 

générale et  6% pour la rachianesthésie     
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6.7 Evénements indésirables : 

Dans notre série 61cas d’EI étaient retrouvés. 

Un cas de  bradycardie était retrouve soit 0,625% Au cours d’une ALR 

médullaire la bradycardie est toujours témoin d’une hypovolémie. Le 

traitement se fait par éphédrine et le remplissage [70].  

L’hypotension artérielle était retrouvé chez 24,3% des patients et 56% chez 

Rabie ENNIDA [5]. Le remplissage vasculaire par les cristalloïdes et 

l’allégement de l’anesthésie étaient utilisés dans tous les cas, avec 

administration d’un vasoconstricteur (l’éphédrine : 30mg dans la perfusion) 

dans les cas où l’hypotension était modérée, tandis que l’hypotension 

sévère a nécessité le recours aux béta-mimétiques [5; 70]. 

L’hypertension artérielle peropératoire était observé chez 2,5% contre 36% 

chez Rabie et ENNIDA [5] Le traitement dans ce cas passe par 

l’approfondissement de l’anesthésie et à défaut le recours à un 

antihypertenseur injectable de type nicardipine [5]. La tachycardie 10,625%  
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7. CONCLUSION 

 

L’étude rétrospective dans le service d’anesthésie réanimation et des 

urgences du CHU du point G montre une prévalence très élevée  des 

pathologies cardiovasculaires en milieu d’anesthésique.  

Le risque opératoire est lié au retentissement viscéral de la pathologie 

cardiovasculaire. La réduction de ce risque nécessite une évaluation 

préopératoire essentiellement clinique et paraclinique. La gestion des 

évènements indésirables périopératoires bénéficie des progrès importants 

dans les domaines des médicaments anesthétiques et cardiovasculaires, des 

techniques d’exploration et de monitorage. La prévention par l’éducation 

des populations,  le dépistage et la prise en charge des maladies 

cardiovasculaires est un impératif de santé publique.      

L’initiation d’une étude prospective permettra sûrement une analyse 

approfondie des pathologies cardiovasculaires en milieu anesthésique pour 

une chirurgie non cardiaque. 
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RECOMMANDATION 

 
AUX AUTORITES SANITAIRES 

 
- Formations et encadrements continus du personnel anesthésiste. 

- Dotation des blocs opératoires en équipements de surveillance 

adéquats. 

 
AUX PERSONNELS ANESTHESIQUE 

 
- Informations claires des patients sur la technique et les risques 

éventuels liés à l’anesthésie. 

- Déclaration des évènements indésirables anesthésiques.  

 

A LA POPULATION  

- Information, éducation, communication sur la nécessité d’une prise 

en charge adéquate des pathologies cardiovasculaires ; 

- Arrêt du tabagisme; 

- Contrôle périodique de la glycémie et bilan lipidique ; 

- Observance d’une bonne hygiène de vie pour lutter efficacement 

contre les facteurs de risque cardiovasculaires ; 

- Accepter de perdre du poids ; 
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RESUME 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective d’un an (du 1er janvier au 31decembre 

2007), réalisée au service d’anesthésie réanimation et des urgences du CHU 

du Point G.  

Le but de notre étude était d’étudier l’incidence des pathologies 

cardiovasculaires en milieu anesthésique ainsi que les moyens d’évaluation 

et de la prise en charge du patient cardiaque en chirurgie non cardiaque.  

L’incidence de la pathologie cardiovasculaire dans notre étude était de 10% 

en milieu anesthésique avec une prédominance chez le sujet âgé (60 ans).  

Les pathologies cardiovasculaires les plus fréquentes étaient l’HTA (97%) 

et la persistance du canal artériel (1,2%).  

L’évaluation était basée sur la clinique (ASA et ACC/AHA) : 72% des 

patients étaient ASA2, 84% des patients avaient un facteur de risque 

clinique cardiovasculaire mineur et 62% des patients avaient un risque 

cardiovasculaire intermédiaire en fonction de l’acte chirurgical. L’examen 

paraclinique (ECG, Radio du thorax, échographie cardiaque, biologie).  

Le type d’anesthésie le plus fréquent était l’anesthésie générale (72%).  

Les évènements indésirables les plus fréquentes étaient : la tachycardie 

(10,7%), l’hypotension artérielle (24,3%) et l’hypertension artérielle  

(2,5%).  

Mots clés : Pathologie cardiovasculaire, anesthésie.   
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9. ANNEXES 

ANNEXE 1 

 

Classification ACC/AHA en fonction du type de chirurgie 

Risque élevé : 

- Interventions chirurgicales majeures et urgentes, surtout chez les 

patients âgés 

- Chirurgie des gros vaisseaux, en particulier de l'aorte 

- Chirurgie vasculaire périphérique 

- Interventions prolongées avec des pertes sanguines importantes 

Risque intermédiaire : 

- Endartériectomie carotidienne 

- Chirurgie du cou et de la tête 

- Chirurgie intra péritonéale et intra thoracique 

- Chirurgie orthopédique 

- Chirurgie de la prostate 

Risque faible : 

- Procédures réalisées par voie endoscopique 

- Chirurgie superficielle 

- Chirurgie de la cataracte 

- Chirurgie mammaire 
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ANNEXE 2 

Classification de ACC/AHA en fonction de l’état clinique du patient 

Risque majeur : 

- Syndromes coronariens aigus. 

• Infarctus du myocarde récent (entre J-7 et J-30 avec risque 

résiduel ischémique important (clinique et examens non 

invasifs). 

• Angor instable ou angor sévère. 

- Insuffisance cardiaque décompensée. 

- Arythmies graves. 

• Blocs auriculo-ventriculaires de hauts degrés. 

• Arythmies ventriculaires symptomatiques. 

• Arythmies auriculaires avec rythme ventriculaire non contrôlé. 

- Valvulopathies sévères. 

 

Risque intermédiaire : 

- Angor stable peu invalidant. 

- Antécédent d'infarctus du myocarde ou onde Q sur l'ECG. 

- Antécédent d'insuffisance cardiaque. 

- Insuffisance cardiaque compensée. 

- Diabète. 
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Risque modéré : 

- Age avancé (> 70 ans). 

- Anomalies électro cardiographiques (hypertrophie ventriculaire 

gauche, bloc de branche gauche, anomalies du segment ST et de 

l'onde T). 

- Rythme non sinusal. 

- Réserve fonctionnel faible. 

- Antécédent d'accident vasculaire cérébral. 

- Hypertension artérielle systémique non contrôlée. 
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ANNEXE 3 

Classification ASA 

Elle permet d’apprécier le risque anesthésique : 

- ASA 1 : patient en bonne santé ; 

- ASA 2 : patient présentant une atteinte systémique modérée (qui ne 

limite pas l’activité) ;  

- ASA 3 : patient présentant une atteinte systémique sévère (qui limite 

l’activité) ; 

- ASA 4 : patient ayant une affection invalidante mettant  constamment 

en danger sa vie ; 

- ASA 5 : patient moribond dont l’expérience de vie ne dépasse 48 

heurs avec ou sans chirurgie ; 

L’age supérieur à 70ans ou l’urgence élèvent le risque d’une classe. 
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Serment d’Hippocrate 
En présence  des Maîtres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant 

l’effigie d’Hippocrate , je promets et je jure, au nom de l’Etre Suprême , d’être fidèle 

aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la Médecine. 

 

Je donnerai  mes soins gratuits  à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-

dessus de mon travail ;  

Je ne participerai à aucun partage  clandestin d'honoraires. 

 

Admis à l’intérieur  des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma 

langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à 

corrompre les mœurs, ni à favoriser le crime. 

 

Je ne permettrai pas  que des considérations de religion, de nation, de race, de 

parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient. 

 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès la conception. 

 

Même sous la menace,  je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances 

médicales contre les lois de l’humanité. 

 

Respectueux et reconnaissant  envers mes maîtres, je rendrai à leurs enfants 

l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 

 

Que les hommes m’accordent  leur estime si je suis fidèle à mes promesses. 

 

Que je sois couvert d’opprobre  et méprisé de mes confrères si j’y manque. 

Je le jure  
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