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HYPERTENSION ARTERIELLE ET ANESTHESIE

E. Samain, E. Brocas, J. Marty, Service d’Anesthésie-Réanimation Chirurgicale,
Hôpital Beaujon, Faculté X Bichat, 100 Bd du Général Leclerc, 92110 Clichy.

INTRODUCTION

L’HTA est la pathologie cardiovasculaire la plus répandue. Dans cette revue, nous
envisagerons les problèmes de la conduite de l’anesthésie de l’hypertendu, notamment
le retentissement de l’HTA sur le système cardiovasculaire, les éléments de l’évalua-
tion du risque péri-opératoire, de la gestion des traitements antihypertenseurs et du
contrôle des variations tensionnelles péri-opératoires.

1. LA MALADIE HYPERTENSIVE

1.1. PREVALENCE ET RISQUES LIES A L’HTA

L’HTA est définie par une pression artérielle (PA) systolique (PAS) ≥ 140 mmHg
et/ou diastolique (PAD) ≥ 90 mmHg et est classée en 3 grades en fonction du niveau de
PA (Tableau I) [1]. La prévalence de l’HTA dans la population adulte est de 15 %, et de
25 % après 80 ans. Trente pour cent seulement des hypertendus sont identifiés et
correctement traités.

Il existe une relation progressive, sans seuil clairement identifiable entre l’élévation
de PA et la survenue de maladies cardiovasculaires. Chez l’hypertendu non traité, le
risque de complications est multiplié par 2, mais il dépend de la sévérité de l’HTA, de
son ancienneté et de l’existence de facteurs de risques associés (Tableau I). Il faut
noter que la PAS est un meilleur facteur prédictif d’accident vasculaire cérébral (AVC)
ou d’insuffisance coronaire que la PAD dans les âges moyens. La normalisation de la
PA par le traitement réduit le risque cardiovasculaire, mais celui-ci augmente à nou-
veau si la PAD est abaissée de façon excessive (< 65 mmHg).

1.2 ETIOLOGIES DE L’HTA

L’HTA est secondaire à une cause spécifique dans 5 % des cas seulement (Tableau II)
et est dite HTA essentielle, liée à une altération vasculaire primitive dans les autres cas.
De très rares formes d’HTA sont liées à des mutations uniques, mais le plus souvent
l’HTA est due à une interaction entre des facteurs génétiques complexes et l’environ-
nement (régime alimentaire, apports sodés, stress psychologique). La recherche d’une
étiologie à l’HTA est systématique par un examen clinique orienté (médicaments,
histoire familiale, symptomatologie rénale, paroxystique ou d’endocrinopathie) et un
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bilan simple (kaliémie, créatininémie, protéinurie, hématurie) [1]. Si l’HTA est d’em-
blée sévère ou résistante au traitement, une échocardiographie-Doppler rénale et un
bilan d’endocrinopathie plus complet sont nécessaires.

1.3. PRISE EN CHARGE DE L’HTA

L’objectif thérapeutique est la normalisation de la PA (< 140/90  mmHg) chez l’adulte
jeune et une PAS ≤ 160 mmHg chez le sujet âgé [2]. Chez les patients à risque faible ou
modéré (Tableau I), des mesures diététiques (réduction des apports sodés (< 5 g.j-1), du
surpoids et de la consommation d’alcool) et le traitement des facteurs de risque sont
proposés. Si ces mesures sont insuffisantes ou d’emblée pour les patients à risque élevé
(Tableau I), un traitement antihypertenseur est débuté. Les 6 familles médicamenteuses
(diurétiques thiazidiques, ß-bloquants, antihypertenseur centraux, inhibiteurs calciques,

Tableau I
Classification de l’HTA, stratification du risque de complication cardiovasculaire et
décision thérapeutique en fonction de la sévérité de l’HTA, de l’association à un ou
plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire, de l’atteinte d’un organe cible et d’un
antécédent d’accident cardiovasculaire. Lorsque les valeurs de PAS et PAD sont dans
des catégories différentes, le grade le plus sévère de l’HTA est retenu. TT : traitement.
Les options thérapeutiques sont dans le texte [2].

Facteurs de risque 
cardiovasculaire

HTA de grade I     
PAS 140-159 

mmHg et/ou PAD 
90-99 mmHg

HTA de grade II    
PAS 160-179 

mmHg et/ou  PAD 
100-109 mmHg

HTA de grade III 
PAS ≥ 180 mmHg   

et/ou PAD         
≥ 110 mmHg 

Absence de facteur
Risque faible        

TT non 
médicamenteux

Risque moyen      
TT non 

médicamenteux

Risque élevé        
TT médicamenteux

1 ou 2 facteurs                     
(sauf diabète)

Risque moyen       
TT non 

médicamenteux

Risque moyen      
TT non 

médicamenteux

Risque élevé        
TT médicamenteux 

3 facteurs ou diabète ou 
atteinte organe cible

Risque élevé        
TT médicamenteux 

Risque élevé       
TT médicamenteux

Risque élevé        
TT médicamenteux 

Evénement 
cardiovasculaire

Risque très élevé     
TT médicamenteux 

Risque très élevé    
TT médicamenteux

Risque très élevé    
TT médicamenteux

Facteurs de risque :  

Atteinte d'un organe cible :

Evénement 
cardiovasculaire : 

1) Age > 55 ans (homme), > 65 ans (femme) ;                                           
2) tabagisme ;                                                                                                
3) hypercholestérolémie (> 6,5 mmol/L ;                                                    
4) diabète ;                                                                                                     
5) histoire familiale d'accident cardiovasculaire.

1) hypertrophie ventriculaire gauche (ECG, échocardiographie, 
radiographie de thorax) ;                                                                             
2) protéinurie ou élévation modérée de la créatininémie ;                       
3) athérome artériel (carotide, aorte, artères iliaques ou fémorales) ;      
4) atteinte des artères rétiniennes.

1) AVC (ischémique, hémorragique, transitoire) ;                                      
2) complication cardiaque (IDM, angor, revascularisation 
coronaire, insuffisance cardiaque congestive) ;                                         
3) néphropathie diabétique ou insuffisance rénale ;                                 
4) atteinte vasculaire (anévrisme disséquant, artériopathie 
symptomatique) ;                                                                                          
5) rétinopathie hypertensive sévère.
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Tableau II
 Etiologies des HTA secondaires et des urgences hypertensives. [26].
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Tableau III
Indications et contre-indications des antihypertenseurs en fonction

du type d’HTA et des pathologies associées [26]
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inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC) et antagonistes des
récepteurs AT-1 à l’angiotensine (anti-AT1)) ont une efficacité comparable et permet-
tent de contrôler 50 % des HTA de grade I ou II en monothérapie. Certains produits ont
cependant des indications préférentielles, résumées dans le Tableau III [3].

2. ALTERATIONS DU SYSTEME CARDIOVASCULAIRE ASSOCIEES A L’HTA

L’HTA essentielle, liée à une augmentation isolée des résistances vasculaires arté-
rielles, s’accompagne d’anomalies de la paroi artérielle, de la régulation de la PA et de
la fonction cardiaque [4].

2.1. ANOMALIES DE LA PAROI ARTERIELLE

L’hypertrophie artérielle est en partie un processus adaptatif qui réduit la contrainte
sur la paroi, mais aussi un processus pathologique, responsable de la pérennisation de
l’HTA par l’augmentation des résistances artériolaires [5]. Cette hypertrophie joue un
rôle important dans la genèse des complications cardiovasculaires et modifie la réacti-
vité aux agonistes adrénergiques et à l’angiotensine II, ce qui participe à la plus grande
variabilité de la PA chez les hypertendus. D’autre part, la fonction endothéliale est
altérée par l’élévation chronique de la PA et l’on observe une modification du contrôle
de la vasomotricité par le NO, l’endothéline (ET-1) et les prostaglandines. Ceci parti-
cipe au remodelage de la paroi artérielle et favorise l’expression des molécules d’adhésion
endothéliales et l’agrégation plaquettaire. La dysfonction endothéliale joue un rôle majeur
dans les lésions des organes, notamment au niveau cérébral, observées dans les
urgences hypertensives et dans la pré-éclampsie.

2.2. ALTERATION DES SYSTEMES DE REGULATION DE LA PA

2.2.1. AUTOREGULATION VISCERALE

Les débits coronaire et cérébral sont autorégulés, ce qui signifie qu’ils restent adap-
tés aux besoins métaboliques alors que la PA moyenne varie (schématiquement entre
70 et 150 mmHg). La courbe d’autorégulation est décalée vers la droite chez les hyper-
tendus, ce qui explique qu’ils soient relativement bien protégés contre les accès
hypertensifs de courte durée, dont le traitement immédiat est rarement indiqué. En
revanche, le seuil inférieur étant également plus élevé, le débit cérébral diminue pour
une baisse de PA habituellement sans conséquence chez le sujet sain. En péri-opératoire,
le risque de souffrance viscérale est donc plus lié à hypotension qu’à un accès hyper-
tensif.

2.2.2. REGULATION DE LA PRESSION ARTERIELLE

La réponse à une augmentation ou une baisse du tonus sympathique est plus mar-
quée dans l’HTA et la fonction baroréflexe, dont le rôle est de limiter les variations de
PA, est altérée précocement. Ceci entraîne des variations de PA péri-opératoires plus
amples et plus brutales.

L’angiotensine II, peptide actif du SRA (Système Rénine Angiotensine), participe à
la régulation de la vasomotricité et de l’équilibre hydro-sodé (aldostérone), et favorise
à long terme l’hypertrophie des parois artérielles et ventriculaires gauches (HVG). Bien
que la production d’angiotensine II soit normale voire abaissée dans l’HTA essentielle,
le SRA est impliqué dans l’HTA, en favorisant la dysfonction endothéliale et l’hyper-
trophie vasculaire.

Ce rôle du SRA dans l’HTA a conduit au développement des IEC et des anti-AT1. Ils
sont plus efficaces que d’autres antihypertenseurs pour corriger l’hypertrophie artérielle
et myocardique [6]. D’autre part, certains agents anesthésiques peuvent diminuer la
réponse vasculaire à l’angiotensine II, et ce de manière différente chez l’hypertendu [5].
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2.3. DYSFONCTION DIASTOLIQUE MYOCARDIQUE

L’HTA entraîne une HVG précoce, qui réduit la tension dans la paroi, mais qui
s’accompagne, dans 30 % des cas d’une dysfonction diastolique significative [7].
Celle-ci associe un ralentissement de la relaxation (phase active du début de la diastole)
et une diminution de compliance de la paroi. Le remplissage rapide précoce est réduit,
la contribution de la contraction auriculaire au remplissage du VG est augmentée et une
pression intra-ventriculaire plus élevée en fin de diastole est nécessaire pour obtenir le
même remplissage ventriculaire. La dysfonction diastolique se manifeste par des
signes d’insuffisance cardiaque congestive (dyspnée d’effort ou œdème pulmonaire).

En péri-opératoire, l’adaptation aux variations de volémie sera réduite : la baisse du
débit cardiaque sera plus marquée en cas d’hypovolémie et une surcharge volémique
(ou une élévation de PA) entraîne plus rapidement à un œdème pulmonaire. D’autre
part, une bradycardie ou une perte de la systole auriculaire entraînera une baisse du
débit cardiaque plus marquée et le risque d’ischémie myocardique lors d’une
tachycardie est accru.

3. L’HYPERTENDU DANS LA PERIODE PERI-OPERATOIRE

3.1. RISQUE PERI-OPERATOIRE ET HYPERTENSION

L’influence de l’HTA sur le risque péri-opératoire reste controversée. Les évène-
ments hémodynamiques sont plus fréquents chez les hypertendus, notamment les accès
hypertensifs nécessitant un traitement, et plus spécifiquement les épisodes d’ischémie
myocardique chez les hypertendus non équilibrés [8, 9]

En revanche, l’HTA n’apparaît pas comme facteur de risque indépendant de com-
plications graves ou de mortalité dans la plupart des grandes séries épidémiologiques,
portant sur des patients de chirurgie générale ou vasculaire [8, 10]. Cependant, elle est
un facteur aggravant en cas de cardiopathie associée. Chez les patients coronariens
connus ou à risque d’insuffisance coronaire, l’HTA est un facteur indépendant de
surmortalité péri-opératoire [11].

3.2. EVALUATION PREOPERATOIRE

Elle doit permettre de répondre aux questions suivantes :

3.2.1. L’HTA EST-ELLE PERMANENTE ?
Une PA élevée est fréquemment notée lors de la consultation d’anesthésie chez des

patients non connus pour être hypertendus. Il peut s’agir soit d’une HTA permanente
non diagnostiquée, soit d’une HTA dite «de consultation», apparaissant dans les situa-
tions stressantes. Il est facile de les différentier, car la PA diminue rapidement après
quelques minutes de repos dans l’hypertension de consultation. Il est important d’en
faire le diagnostic car cette forme d’HTA ne justifie d’aucun traitement dans l’immédiat.

3.2.2. L’HTA EST-ELLE EQUILIBREE ?
Une HTA non équilibrée est très fréquente en préopératoire. La question se pose

alors de mettre en route ou de renforcer un traitement avant la chirurgie, le principal
bénéfice à attendre étant une réduction des variations hémodynamiques peropératoires.
Certains auteurs recommandent de débuter un traitement de l’HTA avant l’interven-
tion, notamment chez les patients ayant une HTA sévère et d’autres facteurs de risque
(Tableau I) [12]. Le contrôle de la PA peut être assez rapidement obtenu, notamment
par un inhibiteur calcique ou un ß-bloquant, le plus souvent sans retarder l’intervention
programmée.



Questions pour des champions en anesthésie 165

3.2.3. LE RISQUE DE COMPLICATION PERI-OPERATOIRE EST-IL AUGMENTE ?
Le score de Lee et coll. permet d’évaluer le risque de complication cardiaque péri-

opératoire chez l’adulte, avant un acte de chirurgie générale important ou majeur [10] .
Ce score est calculé en fonction de la co-morbidité et prend en compte l’insuffisance
coronaire, l’insuffisance cardiaque, le diabète traité par insuline, l’insuffisance rénale
modérée, mais pas l’HTA.

Cependant, l’HTA est incluse dans les recommandations d’évaluation cardiovas-
culaire en chirurgie non cardiaque de l’American Collège of Cardiology/American Heart
Association, très récemment réactualisées [14]. La stratégie d’évaluation propose, dans
un premier temps, d’identifier les patients à risque de complications, en fonction de
leurs antécédents médicaux, de leur capacité à réaliser des efforts physiques, et du type
de chirurgie. L’HTA non contrôlée, est incluse dans les facteurs prédictifs dits mineurs
de complication. En revanche, l’HTA bien contrôlée, n’est pas prise en compte pour
évaluer le risque de complication.

3.2.4. FAUT-IL EVALUER LA FONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE ?
La recherche d’une HVG symptomatique est utile pour la conduite de l’anesthésie,

puisque l’existence d’un 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 égale-
ment s’aider de l’ECG, qui peut montrer des signes d’HVG électrique.

L’échocardiographie Doppler permet de caractériser la morphologie de la paroi ven-
triculaire 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 [14].

3.3. GESTION DES TRAITEMENTS ANTI-HYPERTENSEURS

3.3.1. ß -BLOQUANTS

La bonne tolérance hémodynamique des ß-bloquants et leur effet préventif sur les
complications ischémiques sont bien démontrés [15-17]. La poursuite du traitement est
donc recommandée, d’autant que l’arrêt brutal du traitement entraîne un syndrome de
sevrage. La dernière prise doit être donnée au moment de la prémédication et un
ß-bloquant injectable permet d’éviter une interruption thérapeutique lors des interven-
tions longues. L’esmolol, dont le délai d’action est rapide et la durée d’action est courte
est bien adaptée à la période péri-opératoire (Tableau IV), mais finalement assez peu
utilisé par rapport à des produits d’action plus longue comme l’aténolol.

Cependant, il faut savoir que les ß-bloquants atténuent les réponses réflexes à
l’hypovolémie, à l’hypoxémie et à l’hypercapnie, aggravent la symptomatologie du
choc anaphylactique, majorent les effets dépresseurs myocardiques de certains anes-
thésiques (enflurane, bupivacaïne à dose toxiques) et exposent à des bradycardies plus
marquées avec les morphiniques ou la néostigmine et diminuent la clairance plasma-
tique de certains agents comme la bupivacaïne.

3.3.2. IEC 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 [5, 18]. Le blocage de l’action de
l’angiotensine II par les IEC ou les antagonistes AT-1 peut donc conduire à la survenue
d’hypotensions parfois sévères et réagissant mal aux catécholamines, notamment en
cas d’hypovolémie ou sous anesthésie locorégionale [17, 18]. D’autre part, il n’y a pas
de bénéfice hémodynamique au blocage du SRA et l’arrêt du traitement n’entraîne pas
de sevrage [19]. Le traitement doit donc être interrompu avant l’intervention. Lorsque
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Tableau IV
Principaux anti-hypertenseurs utilisables par voie parentérale pour le traitement

d’une urgence hypertensive ou d’un accès hypertensif postopératoire [26]
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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 traite-
ment simple par un agoniste adrénergique comme l’éphédrine est le plus souvent efficace,
mais en cas d’inefficacité, une administration titrée d’agonistes α-adrénergique direct
(phényléphrine, bolus IV de 75 à 150 µg) ou d’adrénaline (bolus IV de 0,1 à 0,2 mg)
peut-être proposée. L’administration de terlipressine, une pro-drogue métabolisée en
vasopressine est également efficace (bolus IV de 1 mg, si besoin répété deux ou trois
fois) [20]. Cependant, ce médicament expose à un risque d’ischémie myocardique aiguë,
et ne doit donc pas être considéré comme le moyen habituel de prendre en charge les
patients traités par un IEC ou un anti-AT1.

3.3.3. AUTRES ANTIHYPERTENSEURS

La tolérance péri-opératoire des inhibiteurs calciques de la classe des dihydropyri-
dines est bonne, avec un effet additif modéré sur la baisse de la PA [15]. Ces médicaments,
poursuivis jusqu’à la prémédication, permettent de garder une HTA bien contrôlée,
mais ils sont inefficaces pour éviter les poussées hypertensives peropératoires [15].
Le relais postopératoire ne doit pas être systématique, mais adapté à l’évolution de la
PA. La sympatholyse centrale induite par les agonistes α2-adrénergiques comme la
clonidine, atténue les réponses hémodynamiques aux stimulations nociceptives et peut
réduire l’incidence de l’ischémie myocardique. Cependant, la réduction de la mortalité
péri-opératoire n’est pas démontrée et elle exerce un effet sédatif qui rend son manie-
ment malaisé. Lorsqu’il s’agit d’un traitement habituel du patient, la clonidine doit être
poursuivie car son arrêt brutal expose à un syndrome de sevrage. Les diurétiques
thiazidiques provoquent une déplétion sodée et/ou potassique qui doit être recherchée
et corrigée.

3.4. PRISE EN CHARGE PEROPERATOIRE

L’adaptation de l’anesthésie aux anomalies vasculaires, à la dysfonction diastolique
et au traitement antihypertenseur du patient semble plus importante que le type d’anes-
thésie lui-même. Un monitorage non invasif de la PA est suffisant dans la majorité des
cas. Les blocs rachidiens exposent 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. Une séquence d’induction anesthésique habituelle avec le thiopental expose à une
élévation de la PA au moment de l’intubation trachéale [8, 15]. Elle est moins marquée
avec le midazolam, mais il existe avec cet agent un risque d’hypotension après l’induc-
tion [19]. L’étomidate, qui a peu d’effet hémodynamique propre, expose à un risque
d’hypertension très marquée. L’administration de morphiniques permet d’atténuer la
réponse à l’induction (sans la faire disparaître), à la condition qu’elle soit faite à une
posologie suffisante et suffisamment tôt pour être au pic de son action au moment de
l’intubation. Par ailleurs, de nombreux médicaments (ß-bloquants, antagonistes
calciques, lidocaïne, α2-agonistes centraux) ont été proposés pour contrôler ces accès
hypertensifs au moment de l’intubation, voire de l’extubation [21]. Ils sont efficaces,
mais dans la plupart des cas, leur administration n’a pas de pertinence clinique,
l’hypertension étant de courte durée et facilement contrôlée par l’approfondissement
de l’anesthésie. D’autre part, ils exposent à la survenue d’une hypotension artérielle si
un produit d’action longue est utilisé. En revanche, en cas de coronaropathie associée,
l’administration de ß-bloquants et dans une certaine mesure d’α2-agonistes centraux
permet de réduire les variations hémodynamiques péri-opératoires, et de prévenir la
survenue d’une ischémie myocardique [22]. Pour les ß-bloquants, ceci s’accompagne
en outre d’un effet bénéfique à long terme sur la mortalité d’origine cardiaque et leur
prescription préopératoire peut être recommandée chez ces patients.
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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.

Après l’induction, la gestion hémodynamique est en général plus simple : l’effet
vasodilatateur propre et la dépression concentration-dépendante de la fonction baroré-
flexe associés à la courte durée d’action des agents anesthésiques utilisés actuellement
par inhalation ou par voie IV permettent d’ajuster facilement le niveau d’anesthésie à la
stimulation chirurgicale. Il n’y a pas d’argument pour retarder le réveil et l’extubation
trachéale chez le patient hypertendu.

3.5. HYPOTENSION ARTERIELLE PERI-OPERATOIRE

La prévention d’une hypotension artérielle sévère repose sur des concepts bien éta-
blis : surveillance rapprochée de la PA, maintien d’une normovolémie, titration de
l’anesthésie, et utilisation prudente des antihypertenseurs administrables par voie
parentérale, dont l’action est souvent trop prolongée pour le contrôle d’une simple élé-
vation tensionnelle.

Il n’y a pas de consensus sur le niveau de PA qui nécessite une mesure correctrice,
mais la valeur retenue est habituellement une baisse de PA de plus de 20 ou 30 % des
valeurs de repos. Le moyen thérapeutique le plus rapide est un vasopresseur titré
comme l’éphédrine, en attendant le traitement étiologique (hypovolémie, anesthésie
trop profonde par exemple) [12, 17, 19]. La phényléphrine est efficace en cas d’insuf-
fisance coronaire associée. En cas de dysfonction diastolique sévère, la correction d’une
hypovolémie devra se faire par paliers et réévaluations successives, pour éviter la
survenue d’un œdème pulmonaire.

3.6. ELEVATION TENSIONNELLE PERI-OPERATOIRE

En peropératoire, l’élévation tensionnelle est le plus souvent liée à une augmenta-
tion du tonus adrénergique, en réponse aux stimulations nociceptives. Celle-ci entraîne
une vasoconstriction artériolaire (élévation des résistances vasculaires) et veineuse
(redistribution sanguine vers le cœur). L’élévation de la PA peut également survenir
lors de certains actes chirurgicaux, comme le clampage aortique (élévation des résis-
tances vasculaires et modification du retour veineux), le clampage carotidien (activation
de l’arc baroréflexe à point de départ carotidien) ou du pédicule hépatique (activation
sympathique), la cœliochirurgie (activation de la sécrétion de vasopressine) ou la pose
prolongée d’un garrot orthopédique.

Dans la période du réveil, les stimulations nociceptives, le retour à la conscience,
l’hypoxémie ou l’hypercapnie, la mise en jeu de mécanisme de lutte contre l’hypo-
thermie, la présence d’un globe vésical ou d’une hypervolémie peuvent participer à
l’élévation de la PA. Celle-ci est particulièrement marquée chez l’hypertendu en
raison :
• De la plus grande sensibilité artériolaire aux catécholamines.
• De l’altération de la fonction baroréflexe, qui exerce moins de mesure correctrice sur

le système vasculaire. Plus tardivement, le sevrage du traitement préopératoire peut
favoriser la réapparition de l’HTA.

Les conséquences d’un accès hypertensif peuvent être :
• Une majoration du saignement chirurgical, ce qui peut avoir des conséquences

graves pour certains actes chirurgicaux (neurochirurgie ou chirurgie vasculaire).
• Un saignement intracérébral, notamment après chirurgie carotidienne.
• Un OAP, en cas de dysfonction diastolique significative.
• Et enfin, chez les coronariens, la survenue d’une ischémie myocardique ou de troubles

du rythme. Cependant, il faut noter que ces accès hypertensifs postopératoire ne
s’accompagnent pas des mêmes anomalies artériolaires (en particulier de dysfonction
endothéliale) et n’ont donc pas le même potentiel évolutif que les accès hypertensifs



Questions pour des champions en anesthésie 169

observés dans les urgences hypertensives. Les chiffres à partir desquels une élévation
de PA doit être traitée restent également controversés. Par analogie avec les recom-
mandations formulées en dehors du contexte péri-opératoire, il paraît légitime de ne pas
laisser la PA au-dessus de 180/110 mmHg pendant une période prolongée. Cependant,
en l’absence de retentissement viscéral, il est rare que l’élévation de PA isolée justifie
un traitement hypotenseur «minute», dont l’application par excès tient peut-être à la
disponibilité de médicaments efficaces. Il faut souligner que l’hypotension brutale
induite par un traitement inadapté peut s’accompagner de complications myocardiques
ou neurologiques. Ce dernier point a été bien montré avec la nifédipine administrée par
voie orale ou sublinguale, dont l’effet trop imprévisible a entraîné la survenue d’AVC et
a conduit au retrait d’AMM dans cette indication en 1996.

En peropératoire, l’approfondissement de l’anesthésie permet de contrôler la plu-
part des élévations de PA, et le recours à l’injection d’un vasodilatateur est rare. En
postopératoire, le traitement de la cause de l’élévation tensionnelle est indispensable et
permet de contrôler la plupart des accès hypertensifs. La recherche et l’évacuation d’un
globe vésical doit être systématique.

Les vasodilatateurs artériolaires exclusifs ou prédominants sont utilisés en première
intention (Tableau IV). La nicardipine injectable est efficace et bien tolérée, mais elle
peut induire une tachycardie réflexe. Le tildiem n’entraîne pas de tachycardie, mais ses
contre-indications doivent être respectées (Tableau IV). L’uradipil est anti-hypertenseur
d’action centrale, par la stimulation des récepteurs sérotoninergiques 5-HT1A, et péri-
phérique, par le blocage des récepteurs α1–adrénergiques. Cet agent, administrable par
voie parentérale, est efficace et facile à manier, et il présente l’avantage important chez
certains patients de peu modifier la fréquence cardiaque (Tableau IV). Le labétalol, qui
possède des propriétés α- et β- bloquantes, est également efficace, mais moins facile à
manier que les vasodilatateurs artériolaires [23].

Chez le coronarien ou en cas d’ischémie myocardique associée, un ß-bloquant
injectable tel l’aténolol ou ou l’esmolol (ß-bloquant cardiosélectif d’action courte) peu-
vent être utilisés, à condition de respecter leurs contre-indications [24, 25]. Les dérivés
nitrés injectables, dont l’action est principalement veineuse exposent à un risque
d’hypotension profonde en postopératoire. Ils ne doivent donc être utilisés que si la
volémie est normale ou en cas de survenue d’un OAP au cours d’un accès hypertensif.
La clonidine et le nitroprussiate de sodium ont des indications réduites actuellement.

CONCLUSION

Les progrès dans la compréhension de la physiopathologie de l’HTA permet d’amé-
liorer la prise en charge des hypertendus. L’estimation du risque et les mesures de
prévention des complications, la gestion des traitements antihypertenseurs, le contrôle
tensionnel péri-opératoire doivent être adaptés individuellement à la forme clinique et
la gravité de l’HTA.
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