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P O I N T S  E S S E N T I E L S

 

❍

 

La pression artérielle (PA) est une valeur finement régulée par plusieurs systè-
mes complémentaires, dont les plus importants sont le système des barorécep-
teurs et le système rénine angiotensine aldostérone. La fréquence cardiaque
(FC) est également sous la dépendance du système baroréflexe.

 

❍

 

Une variation de PA, associée ou non à une variation de FC est fréquente dans
la période périopératoire. Les causes sont nombreuses, dominées par les varia-
tions de volémie et de  tonus  vasculaire.

 

❍

 

Le risque lié à l’hypotension artérielle est démontré, mais le seuil à partir
duquel apparaissent des conséquences pour la perfusion d’un ou plusieurs
organes varie en fonction du mécanisme, des anomalies associées (FC, débit
cardiaque et transport en oxygène) et du terrain patient.

 

❍

 

Les effets hémodynamiques de l’anesthésie générale sont liés a un effet sur le
tonus sympathique, une action directe des certains agents anesthésiques sur
les vaisseaux et une altération de la fonction baroréflexe.

 

❍

 

La prise en charge d’une hypotension artérielle demande une démarche rigou-
reuse, centrée sur la recherche de signes de gravité, justifiant un traitement
rapide, et du mécanisme en cause.

 

❍

 

Les élévations tensionnelles périopératoires sont principalement en rapport
avec une stimulation adrénergique. Elles peuvent avoir une conséquence sur le
saignement chirurgical et sur le cœur.

 

❍

 

En peropératoire, les causes des élévations tensionnelles sont dominées par la
douleur, mais certains actes chirurgicaux ont un effet direct sur la PA. En pos-
topératoire, les causes sont plus variées (globe vésical, correction de l’hypo-
thermie, rupture du traitement antihypertenseur). Le traitement doit prendre
en compte le risque d’hypotension secondaire à un traitement immédiat par
un vasodilatateur injectable.
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Introduction

 

Le maintien de l’homéostasie cardiovasculaire est un des objectifs importants de la
prise en charge anesthésique dans la période périopératoire. Les facteurs qui peuvent
altérer cette homéostasie sont nombreux, liés au terrain du patient (hypertension arté-
rielle (HTA), insuffisance cardiaque,…) ou à son traitement, au retentissement de
l’anesthésie générale ou loco-régionale, au geste chirurgical lui-même (hémorragie,
clampage vasculaire,.) ou induit par les changements de position, largement utilisés
pour faciliter la réalisation de la chirurgie. L’objectif de cette conférence est de rappeler
les principaux systèmes impliqués dans le contrôle de la pression artérielle (PA) et de la
fréquence cardiaque (FC), d’envisager les problèmes liés à la définition des anomalies
hémodynamiques, leur fréquence, leurs conséquences et leur traitement.

 

Contrôle physiologique de la pression artérielle et de la 
fréquence cardiaque

 

Déterminants de la pression artérielle et du débit cardiaque

 

La PA, qui est l’élément clé de la perfusion tissulaire, est une valeur finement régulée
dans une gamme de valeurs relativement étroite [1]. La différence de pression entre les
deux extrémités d’un vaisseau est déterminée par le débit dans le vaisseau et les résis-
tances s’opposant à l’écoulement du sang. La relation qui lie la PA moyenne (PAM) au
débit cardiaque (DC) et aux résistances vasculaires périphériques (RVP) est donnée, par
la formule suivante :
PAM = DC 

 

×

 

 RVP
Le DC est une valeur adaptée pour mettre en adéquation l’apport et les besoins en oxy-
gène de l’organisme [2]. Les déterminants du DC (

 

figure 1

 

) sont le volume éjecté à
chaque systole (VES) et la fréquence cardiaque (FC) selon la formule suivante :
DC = VES 

 

×

 

 FC
C’est l’interaction entre la fonction périphérique, vasculaire et la fonction centrale, car-
diaque, qui permet d’obtenir un débit adapté aux besoins de l’organisme. Dans une
situation normale, le cœur ne pompe que ce qui lui revient de la périphérie et le DC est
avant tout dépendant de la circulation de retour (le retour veineux), et des facteurs qui
le régulent : le degré de dilatation des vaisseaux périphériques et le degré de remplissage
par le sang du lit vasculaire. D’autres facteurs conditionnent la performance ventricu-
laire, dans les conditions physiologiques ou pathologiques :

  

la précharge, qui est la tension de la paroi ventriculaire en fin de diastole. L’augmen-
tation de la précharge détermine, selon la loi de Starling, une augmentation de la
vélocité d’éjection et du VES ;

  

l’inotropisme, dont l’augmentation sous l’effet d’une stimulation sympathique ou
d’un agent inotrope positif, augmente la contractilité, la vitesse d’éjection et le VES ;

  

la fréquence cardiaque, dont l’augmentation entraîne une augmentation du DC si la
précharge est maintenue ;

  

la postcharge dont les variations induisent des variations dans le sens opposé de la
performance ventriculaire.

 

Régulation physiologique de la PA et de la FC

 

Les variations permanentes des déterminants de la PA et du DC dans les conditions
physiologiques (effort, émotion, stress, lever, sommeil…) rendent son maintien dans
une gamme de valeur constante très complexe : l’organisme utilise plusieurs systèmes
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dont les « sources d’informations » sont diverses et dont les effecteurs sont différents.
Certains sont impliqués dans une régulation immédiate et habituelle de la PA, d’autres
sont mis en jeu dans les situations plus rares et enfin, certains sont principalement
impliqués dans la régulation à long terme de la PA. Quoi qu’il en soit, ils interagissent
entre eux pour une action très précise et coordonnée [3].

 

Mécanismes de régulation à temps de réponse rapide de la PA

 

Les mécanismes de contrôle rapide de la PA (quelques secondes à minutes) sont princi-
palement les systèmes des barorécepteurs et des chémorécepteurs.

 

Système baroréflexe

 

Le système baroréflexe à haute pression est activé par des mécanorécepteurs, terminai-
sons sensitives situés dans la paroi artérielle carotidienne et de l’arc aortique, sensibles
à l’étirement de la paroi du vaisseau [4]. Le système baroréflexe à basse pression dispose
de barorécepteurs situés dans la paroi des oreillettes et de l’artère pulmonaire. Les neu-
rones issus de ces barorécepteurs, dont le corps est situé dans les ganglions des IX

 

e

 

 et
X

 

e

 

 paires crâniennes, ont un relais dans le noyau du tractus solitaire (NTS) situé dans le
bulbe. Les neurones efférents du NTS agissent, à travers le système sympathique
(noyaux réticulés paramédians et du raphé et neurones noradrénergiques A1) et le
parasympathique (noyaux ambigu et moteur du vague) sur le cœur et les vaisseaux [5].
Dans les conditions normales, le NTS exercent un effet inhibiteur sur le tonus sympa-
thique. Le système baroréflexe est caractérisé par : a) sa sensibilité, qui détermine sa
capacité à s’opposer à une variation de PA et d’induire une variation de FC ; et b) son
point de calage ou de référence, qui est la valeur de PA que le système tente de mainte-
nir. Ce point de calage est en fait variable dans la journée, ce qui permet de réguler la PA
au niveau nécessaire pour les différentes activités quotidiennes [6]. Il l’est également au

Figure 1. Déterminants de la pression artérielle et du débit cardiaque et principaux effets de 
l’anesthésie générale.
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long de la vie et pourrait avoir un rôle important dans la régulation à long terme de la
PA [7].
Lorsqu’une une baisse du retour veineux modérée survient (par exemple par l’applica-
tion d’une dépression sur la partie inférieure du corps), on observe une baisse de la ten-
sion intrapariétale auriculaire sans baisse de la pression artérielle : ceci entraîne une
désactivation isolée des barorécepteurs à basse pression, qui conduit à une majoration
du tonus veineux 

 

via

 

 le système sympathique. Une dépression plus marquée entraîne en
plus une baisse de la PA, qui conduit à une désactivation des barorécepteurs à haute et
basse pression : la réponse est alors une vasoconstriction artériolaire et veineuse qui
s’oppose à la baisse de la PA et du retour veineux, une majoration très modeste de la
contractilité myocardique et une augmentation de la FC. En cas d’élévation première
de la PA (par exemple sous l’effet d’un vasopresseur administré par voie IV), l’activation
des barorécepteurs à haute pression entraîne une inhibition sympathique et une activa-
tion parasympathique, responsable d’une vasodilatation et d’une baisse de la FC.
Lorsqu’il existe une élévation de la pression intraauriculaire, une augmentation réflexe
de la FC est observée, principalement par la mise en jeu des mécanorécepteurs de la
paroi auriculaire qui inhibe le parasympathique cardiaque (réflexe de Brainbridge).
L’effet sur la vasomotricité n’est pas uniforme sur toutes les circulations régionales : le con-
trôle de la vasomotricité musculaire et cutanée est sous la dépendance des barorécepteurs à
basse pression, celui de la circulation splanchnique (dont on connaît le rôle majeur de réser-
voir sanguin) est sous la dépendance des barorécepteurs à haute et basse pression. La circu-
lation cérébrale n’est pas soumise directement à l’effet du système sympathique. La circula-
tion rénale est en partie seulement sous l’influence du système baroréflexe.
Le système baroréflexe est soumis à de nombreuses influences nerveuses, notamment à
travers l’hypothalamus, lui permettant d’intégrer des composantes émotionnelles et
comportementales [8]. L’hypothalamus postérieur a un rôle excitateur, sa stimulation
entraînant une stimulation directe des neurones sympathiques responsable d’une élé-
vation de la PA et de la FC, une vasoconstriction splanchnique et cutanée et une stimu-
lation parasympathique responsable d’une vasodilatation musculaire. L’hypothalamus
antérieur a le rôle inverse, à travers la stimulation du NTS. Enfin, il faut noter que le
système baroréflexe est perturbé dans certaines pathologies telles que l’hypertension
artérielle, le diabète et chez le sujet âgé [9,10].

 

Système des chémorécepteurs

 

Ce système, dont la fonction première est la régulation de la respiration, participe à la
régulation à court terme de la PA. Les chémorécepteurs périphériques sont contenus
dans des corpuscules, organes de < 2 mm de diamètre, situés dans chacune des bifurca-
tions carotidiennes et dans la paroi aortique. Les fibres nerveuses afférentes cheminent
parallèlement à celles issues des barorécepteurs. Leurs terminaisons se fait dans les cen-
tres respiratoires, mais aussi dans le centre vasomoteur, situé dans la substance réticu-
lée du bulbe et du tiers inférieur du pont.
Les chémorécepteurs périphériques répondent principalement à l’hypoxémie. Il existe
également des chémorécepteurs centraux, localisés dans le tronc cérébral et sensibles à
l’hypercapnie. Dans les conditions physiologiques, leur rôle est modéré dans le con-
trôle de la PA, mais une baisse de PA à moins de 80 mm Hg pour induire une activation
de la boucle réflexe.

 

Autres systèmes de régulation rapide de la PA

 

Lors d’une ischémie du tronc cérébral (notamment induite par une PA systolique < 50–
60 mm Hg), on observe une vasoconstriction intense, secondaire à une stimulation



 

5

 

Contrôle de la pression artérielle et de la fréquence cardiaque en anesthésie

 

directe du système sympathique par les neurones du centre vasomoteur. Elle est res-
ponsable d’une augmentation rapide et importante de la PA, dont la durée est de quel-
ques minutes. Un phénomène analogue est observé en cas d’hypertension intracrâ-
nienne aiguë (réaction de Cushing).
De très nombreux neuropeptides, tels que la leu-enkephaline, la substance P, le VIP
(Vaso Intestinal Polypeptide) interfèrent avec le système effecteur adrénergique, mais
leur rôle dans la régulation à court terme de la PA est encore mal connu [11].

 

Mécanismes de régulation à temps de réponse intermédiaire

 

Système rénine angiotensine aldostérone (SRAA)

 

Il est impliqué : 1) dans la régulation à relativement court terme de la PA (notamment
dans les situations d’hypovolémie) à travers l’action de son peptique actif,
l’angiotensine II (Ang II) ; 2) dans la régulation à moyen terme de la PA par l’action de
l’aldostérone sur l’équilibre hydrosodé ; et 3) dans la régulation à plus long terme par
l’effet de l’Ang II sur la croissance des cellules musculaires lisses vasculaires et l’hyper-
trophie pariétale (

 

figure 2

 

) [12]. La rénine, stockée dans les cellules myoépithéliales des
artérioles afférentes du glomérule rénal est secrétée en cas de baisse de la pression de
perfusion de l’artère rénale, de baisse de la charge en sel au niveau de la macula densa
ou de stimulation du système sympathique.

La rénine transforme l’angiotensinogène synthétisé par le foie en Ang I, elle-même
transformée en Ang II par l’enzyme de conversion de l’angiotensine (ECA, qui permet
aussi le métabolisme de la bradykinine). L’Ang II est un puissant vasopresseur artério-
laire et veineux par son action directe sur les récepteur AT1, situés sur les cellules mus-
culaires lisses vasculaire [12]. Elle entraîne une redistribution du sang vers le cœur et
élève la PA. Ses effets sur la FC sont plus modestes, à travers une action vagolytique
directe. Elle exerce un effet inotrope positif, direct, modéré mais majoré par l’augmen-
tation de la précharge induite par la vasoconstriction veineuse (loi de Starling). Ses
effets indirects sont une potentialisation du système adrénergique, notamment au
niveau du cœur. Elle favorise la libération de noradrénaline présynaptique et inhibe la
recapture postsynaptique. L’Ang II a également un effet sur des récepteurs AT2, dont
l’activation produit de la bradykinine et du NO (effet vasodilatateur). Au niveau rénal,

Figure 2. Représentation schématique du fonctionnement du système rénine angiotensine aldostérone.
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son effet vasoconstricteur prédominant sur l’artériole efférente du glomérule, permet
d’élever la pression de perfusion et de diminuer la diurèse tout en maintenant la qualité
de la filtration glomérulaire.
D’autre part, plusieurs avancées récentes ont affiné notre compréhension du rôle du
SRAA dans la régulation de la PA [12] :

  

une production locale, tissulaire d’Ang II a été montrée, à partir d’angiotensinogène
contenu dans la paroi des vaisseaux, sous l’effet de la rénine circulante ou d’une pro-
téine renine-like et d’une ECA tissulaires ;

  

un ECA de type 2 a été identifié, qui conduit à la formation d’un composé vasodila-
tateur, l’Ang 1-7, à partir de l’Ang II. Les effets de l’ECA et de l’ECA 2 sont antagonis-
tes. Ceci permet au SRA une régulation plus fine des circulations régionales et une
modulation de l’effet du SRAA dans certaines pathologies (HTA par exemple) [12].

 

Système de la vasopressine

 

La vasopressine est synthétisée dans l’hypothalamus et transportée par voie axonale
dans la posthypophyse, où elle est éventuellement secrétée dans le sang. Elle joue un
rôle important dans la réabsorption de l’eau par les tubules rénaux (hormone antidiu-
rétique), mais c’est aussi un vasoconstricteur extrêmement puissant [13]. Dans les con-
ditions normales, seules des quantités très faibles de vasopressine sont secrétées, sans
effet sur le contrôle de la PA. En revanche dans les situations d’hypovolémies graves, la
concentration de vasopressine peut s’élever suffisamment pour augmenter la PA. Son
rôle reste cependant modeste, et les collapsus sévères observés chez les patients sous
IEC placé sous anesthésie générale (systèmes baroréflexe et SRAA bloqués) ou péridu-
rale montrent que l’effet de la vasopressine endogène est insuffisant pour maintenir la
PA dans ces situations d’hémorragie [14,15].

 

Transfert capillaire de liquide

 

Dans les situations d’hypovolémie ou d’hémorragie, la pression capillaire chute favori-
sant la réabsorption de liquide des secteurs interstitiels vers la circulation. Ceci accroît
le volume sanguin et participe au maintien de la PA, avec une cinétique relativement
rapide, de l’ordre de 30 min environ.

 

Variations de la PA et la FC dans la période périopératoire

 

Les variations périopératoires de PA et de FC sont très fréquentes et sont caractérisées
par leur rapidité d’installation, leur intensité et leur durée relativement brèves. Les
mécanismes physiopathologiques qui les sous tendent sont très variés. Ceci les diffé-
rencie des variations observées dans la vie quotidienne, où l’effort physique et le stress
sont les principales sources d’élévation tensionnelle et de tachycardie, et où le repos et
le sommeil sont principalement responsables des baisses (modérées) de PA et de FC.

 

Hypotension périopératoire

 

Définitions et incidence de l’hypotension artérielle

 

Dans un travail récent publié dans 

 

Anesthesiology

 

, JB Bijker soulignait non sans malice
que « 

 

if blood pressure becomes low enough for a period that is long enough

 

 », la perfusion et
potentiellement la fonction des organes sont compromises et avec elles, le devenir du
patient [16]. Ceci est surement vrai et il est donc important d’identifier les variations
qui doivent être prises en compte. Cependant, il faut bien reconnaître que les notions
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de « 

 

low enough

 

 » et de « 

 

long enough

 

 » sont rarement définies et restent assez floues. La
comparaison des conséquences des variations hémodynamique est rendue difficile par
l’absence de consensus sur leur définition. Ainsi, ce même auteur avait montré que près
de 50 définitions différentes de l’hypotension artérielle périopératoire avaient été utili-
sées dans 130 études publiées entre 2000 et 2007 [16]. Les différences concernaient le
type de pression analysée (systolique ou moyenne), l’existence d’une valeur seuil (de 75
à 100 mm Hg pour la PAS, 50 à 70 pour la PAM), d’une variation par rapport à une
valeur de référence (10 à 40 % de variation) ou d’une combinaison de ces paramètres. La
valeur de référence était également différente d’une étude à l’autre (PA de repos, PA à
l’admission en salle ou PA habituelle du patient) ainsi que la durée (durée de chaque
épisode ou durée totale cumulée). Enfin, la rapidité d’installation, qui peut prendre en
défaut les capacités d’adaptation du système cardiovasculaire et qui pourraient majorer
les conséquences de l’hypotension n’est pas définie. Cette absence de consensus sur ces
définitions induit une réelle confusion sur l’incidence réelle de ces variations, qui peut
varier de 5 à 75 % des patients anesthésiés [16].
L’incidence de ces variations périopératoire dépend aussi du 

 

case-mix

 

, du type de chirur-
gie et des modalités du recueil des données [16]. Reich et al. ont étudié les dossiers
informatisés de 4 096 patients et rapporté que 9 % des patients présentaient un épisode
d’hypotension artérielle (définis par une PAM < 60 mm Hg ou une PAM < 70 mm Hg
associée à une baisse > 40 % des valeurs de repos) dans les 10 min suivant l’induction de
l’anesthésie générale [17]. Les facteurs associé à ces épisodes étaient l’âge > 50 ans, une
classe ASA III-IV, l’utilisation de propofol et une PAM de repos basse. Des résultats très
proche ont été rapporté dans une étude française ayant analysé 11 280 dossiers infor-
matisés, avec une incidence d’hypotension artérielle de 16,8 % [18].
Dans le travail de Rohrig et al. [19], 17,5 % des 58 458 patients ayant eu un enregistre-
ment automatique des paramètres hémodynamiques peropératoires, ont présenté au
moins 1 épisode de variations hémodynamiques peropératoires. Une bradycardie (FC
< 50 b/min) était notée chez 3,9 % des patients et une tachycardie (FC > 100 b/min)
chez 1,6 % d’entre eux. Une hypotension ou une hypertension artérielle (définies par
une variation de PAM > 30 % par rapport à la valeur de repos durant au moins 10 min
ou nécessitant un traitement) étaient observées respectivement dans 8,9 et 5,7 % des
cas. Les facteurs associés à de telles variations hémodynamiques étaient principalement
des facteurs chirurgicaux (notamment le type de chirurgie), mais aussi l’âge (odds ratio
(OR) [IC 95 %] = 1,025 [1,023–1,027]), le sexe masculin (1,07 [1,003–1,14]), et les
comorbidités (HTA (1,33 [1,24–1,42]), cardiopathie valvulaire (1,72 [1,37–2,18]), insuf-
fisance rénale chronique (1,27 [1,12-1,45])).

 

Conséquences de l’hypotension artérielle

 

Le rôle majeur de la PA dans la perfusion des organes, notamment celle des organes les
plus sensibles à l’hypoperfusion (cerveau, cœur, tube digestif et reins) expose à un
risque de défaillance en cas de baisse de PA. Cependant, d’un patient à l’autre, le reten-
tissement d’une variation de PA peut varier considérablement selon l’existence :

  

d’une sténose artérielle, d’une microangiopathie ou d’une altération antérieure de la
fonction de l’organe ;

  

de variations de DC associées : la qualité de la perfusion des organes est différente si
l’hypotension est liée à une vasodilatation artériolaire prédominante, avec un DC
conservé voire augmenté ou si elle est associée à un bas débit (hypovolémie ou
défaillance cardiaque) ;
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de la perturbation d’autres facteurs de l’équilibre entre transport d’oxygène (taux
d’hémoglobine, saturation de l’hémoglobine en O

 

2

 

) et sa consommation (hypother-
mie par exemple).

De plus, chez la femme enceinte, les conséquences d’une variation hémodynamique,
sans impact sur la mère, doivent également être envisagées au niveau de l’oxygénation
du fœtus.
Malgré ces réserves, plusieurs études récentes rapportent des conséquences graves des
variations hémodynamiques périopératoires sur le devenir à court et moyen terme des
patients. Ainsi, dans le travail de Lienhart et al. sur la mortalité liée à l’anesthésie en
France, une prise en charge non optimale de l’hypotension peropératoire (non définie)
était une cause de mortalité, identifiée par les experts dans 39 % des dossiers analysés
[20]. Dans le travail de Rohrig et al. [19], une association significative entre survenue
d’une variation hémodynamique (telle que définie dans le chapitre précédent) et la
mortalité était trouvée, mais le lien de causalité ne pouvait être établi (mortalité en
l’absence de variation hémodynamique = 1,0 % vs

 

 

 

en cas de variation = 2,1 %, 

 

p 

 

< 0,001).
Monk et al. [21] ont recherché les facteurs indépendants de mortalité à 1 an chez
1 000 patients opérés de chirurgie générale. Ils ont montré, comme beaucoup
d’auteurs, que les comorbidités étaient un facteur de risque indépendant majeur dans la
mortalité postopératoire (OR [IC 95 %] = 16 [10–34]), mais aussi que chaque minute
passée avec une PA < 80 mm Hg augmentait le risque de décès à 1 an (OR = 1,036 [1,01–
1,06].
Le risque de complication lié à la survenue d’une hypotension artérielle et/ou d’une
bradycardie importante a été suggéré de manière plus indirecte dans plusieurs études
évaluant l’effet des 

 

β

 

-bloquants pour réduire le risque de complication myocardique.
Ainsi, dans une méta-analyse récente de Bengalore et al., 33 essais contrôlés (dont
l’étude POISE) totalisant 12 306 patients randomisés pour recevoir soit un 

 

β

 

-bloquant,
soit un placebo ont été analysés [22,23]. Pour l’ensemble de la cohorte, l’utilisation
d’un 

 

β

 

-bloquant périopératoire était bien associée à une réduction de 35 % du risque
d’IDM périopératoire (

 

Number Needed to Treat

 

 [NNT] = 63), et de 64 % du risque d’isché-
mie myocardique (NNT = 16). En revanche, le risque d’AVC était augmenté de 116 %
(NNT = 275). Les études à faible niveau de biais (poids prépondérant de l’étude POISE)
étaient encore moins favorables, avec notamment une augmentation du taux de décès,
toutes causes confondues (+28 %) et une moindre efficacité pour réduire le taux d’IDM
postopératoire (–28 %). Clairement, cette méta-analyse, comme les précédentes, a mis
en avant la relation entre la survenue d’une bradycardie et/ou d’une hypotension dont
l’incidence était augmentée chez les patients du groupe 

 

β

 

-bloquants (bradycardie : OR
[IC 95 %] = 3,13 [2,51–3,92] ; hypotension : OR [IC 95 %] = 1,69 [1,39–2,05]) et l’inci-
dence d’AVC plus élevée chez ces patients.

 

Mécanismes de l’hypotension artérielle

 

De très nombreux facteurs peuvent s’associer ou se succéder dans la période périopéra-
toire pour induire des variations de PA et de FC. Il est important de différentier ce qui
revient à l’effet de l’anesthésie générale (AG) ou périmédullaire (APM), à l’effet de la
posture ou de certaines techniques chirurgicales, aux effets des traitements en cours et
aux conséquences de l’hypovolémie.

 

Effets de l’anesthésie générale

 

L’effet de l’AG sur la PA et la FC résultent à la fois d’un effet indirect, lié à l’effet central
de l’anesthésie sur l’activité de base du système sympathique, d’un effet direct des
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agents anesthésique sur le système cardiovasculaire et d’une altération de la capacité
d’adaptation à ces variations, par un effet sur la fonction baroréflexe (

 

tableau 1

 

) [24].

 

Effet sur le système nerveux autonome

 

L’induction d’une AG est associée à une baisse du tonus sympathique, ramené à une
valeur proche de celle observée lors du repos [4,25]. Cet effet, rapporté dès les années
1980 par Roizen et al. [26], est d’autant plus marqué que le niveau de base est élevé. Ceci
se traduit chez les patients hypovolémique ou insuffisant cardiaque par une hypoten-
sion plus marquée, qui peut être profonde. La kétamine se différentie des autres agents
par une stimulation indirecte, modérée mais réelle du système sympathique. Il faut
cependant rappeler que l’effet central, lié à la perte de conscience risque d’être prépon-
dérant sur la stimulation induite par la kétamine en cas de stimulation adrénergique
intense avant l’induction (hypovolémie), et peut se traduire dans ces circonstances par
une hypotension profonde. Le xénon, gaz rare ayant des propriétés hypnotiques peu
puissantes (MAC = 63 %), mais de cinétique très rapide, entraîne une baisse modérée de
la FC et de la PA, cette dernière étant moins marquée que celle observée avec un agent
halogéné ou avec le propofol. Ceci est probablement en rapport avec un effet sur le sys-
tème nerveux autonome relativement modéré de cet agent.

 

Effet sur le système cardiovasculaire

 

A ces actions sur le tonus sympathique, peuvent s’ajouter un effet direct des agents
anesthésiques sur la vasomotricité, variable en fonction des agents (

 

tableau 1

 

) [27]. En
revanche, l’effet inotrope négatif des agents anesthésiques utilisés actuellement reste
très modéré et en pratique sans effet clinique aux doses anesthésiques.

 

Effet sur les systèmes de contrôle cardiovasculaire

 

Les agents anesthésiques exercent un effet dépresseur sur la fonction baroréflexe, qui
altère la capacité d’adaptation cardiovasculaire [4]. Les halogénés induisent une
dépression marquée et concentration-dépendante de la sensibilité du baroréflexe, par-
ticulièrement marquée pour l’halothane, moins marquée avec les agents actuels. L’iso-
flurane exerce un effet dépresseur de l’activité des neurones parasympathiques qui
pourrait expliquer en partie la tachycardie observée avec cet agent. Les barbituriques
diminuent l’activité des nerfs sympathiques périphériques et exercent un effet dissocié
sur la fonction baroréflexe. La réponse à la stimulation des barorécepteurs paraît rela-
tivement préservée, alors que la réponse réflexe à une baisse de PA est plus atténuée. Les
benzodiazépines ont un effet modéré sur la sensibilité du baroréflexe et entraîne un
recalage du point de référence du baroréflexe, à un niveau de FC plus basse. L’effet de
l’étomidate est minime, ce qui participe à sa bonne tolérance hémodynamique. Le pro-
pofol diminue l’activité nerveuse sympathique périphérique, mais modifie peu la sensi-
bilité du baroréflexe. En revanche, un recalage du point de référence, qui permet une FC
plus basse pour un niveau de PA diminué est observé et explique en grande partie la
baisse de FC observée. Il faut rappeler que la phase de réveil est une période de stimula-
tion adrénergique, avec un retour rapide à une fonction baroréflexe proche de la nor-
male, avant même le retour du patient à une conscience normale.
Les agents anesthésiques ne semblent pas modifier l’activation du SRA en cas d’hypo-
volémie, mais une action du propofol et de certains agents halogénés sur la réponse
vasculaire à l’Ang II a été rapportée [28].

 

Ventilation mécanique

 

La ventilation mécanique a un effet sur la fonction cardiovasculaire caractérisé par : 1) la
diminution du gradient de pression transdiaphragmatique nécessaire au retour veineux ;
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Tableau 1.
Effet des principaux agents anesthésique, de l’anesthésie périmédullaire et de certains actes 

chirurgicaux sur les déterminants de la pression artérielle (PA) et de la fréquence cardiaque (FC).

1 le recalage du point de référence du baroréflexe autorise une FC plus basse pour une PA abaissée
2 une élévation de FC et de PA sont fréquente lors de stimulation nociceptive de la laryngoscopie
3 les morphiniques ont peu d’effet propres, mais potentialise l’effet des hypnotique et limite la réponse nociceptive
sous étomidate
4 le retentissement de l’anesthésie périmédullaire varie selon la vitesse d’installation, le niveau supérieur atteint,
les mesures associées
5 effet observé après 1 h environ, sous AG.

Tonus vasculaire Conractilité 
ventriculaire 
gauche

Fonction 
baroréflexe

Effet sur la 
FC

Effet sur la 
PAVei-

neux
Artériel

Effet des agents anesthésique

Thiopental ↓ ↓ ↓↓ ↓ sensibilité ↑ ↓
Propofol ↓↓ ↓↓ modéré ↓ sensibilité 

et recalage1
0 ou ↓ ↓↓

Etomidate ≈ 0 ≈ 0 ≈ 0 ≈ 0 ≈ 02 ≈ 02

Isoflurane ↓↓ ↓↓ ↓ ↓↓ sensibilité 0 ou ↑ ↓↓
Sévoflurane ↓ ↓↓ ↓ ↓↓ sensibilité 

et recalage1
0 ↓↓

Sufentanil / 
fentanyl

↓3 ↓3 ≈ 0 ≈ 0 ↓3 ↓3

Anesthésie périmédullaire

Rachi-
anesthésie

↓ à 
↓↓↓4

↓ à ↓↓4 ≈ 0 ≈ 0 Une brady-
cardie est le 
plus souvent 
un signe de 
mauvaise 
tolérance

↓ à ↓↓↓4

Anesthésie 
péridurale

↓ à 
↓↓4

↓ à ↓↓4 ↓ si thoraci-
que

≈ 0 ↓ si thoraci-
que

↓ à ↓↓4

Une brady-
cardie est le 
plus souvent 
un signe de 
mauvaise 
tolérance

Retentissement hémodynamique de certains actes chirurgicaux

Clampage 
aortique

↓ ↑ à ↑↑↑ 
selon niveau

↓ par ↑ de 
postcharge 
± effet sur 
précharge

≈ 0 ≈ 0 ↑↑ à ↑↑↑

Déclampage 
aortique

↓↓ ↓ à ↓↓ ≈ 0 ou ↓ ≈ 0 ↑ ↓ à ↓↓↓

Traction 
mésentérique

↓↓ ↓↓ ≈ 0 ≈ 0 ↑↑ ↓↓

Garrot 
ortho-
pédique5

↑ ↑↑ ≈ 0 ≈ 0 ↑ ↑↑
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2) la réduction du remplissage diastolique des ventricules ; 3) la compression des vais-
seaux intrapulmonaires, augmentant l’impédance à l’éjection du VDt ; 4) la majoration
du phénomène de dépendance interventriculaire, et la réduction de la compliance du VG
[29, 30]. Cet effet reste modeste chez le patient sain, et est simplement majoré en cas de
précharge-dépendance du VG, se traduisant par un élargissement du ΔPP. Chez les
patients ayant une maladie respiratoire obstructive, la ventilation mécanique peut entraî-
ner une baisse du DC et de la PA, pouvant conduire à une inefficacité circulatoire. En cas
d’hypotension chez ces patients, le retentissement hémodynamique de l’hyperinflation
dynamique doit être recherché en première intention. L’amélioration de l’hypotension
après déconnexion du respirateur pendant 5 à 10 s est très évocatrice.

Anesthésie périmédullaire
Les modifications hémodynamiques au cours de l’APM sont liées au blocage des fibres sym-
pathiques dans le territoire anesthésié et à la réponse réflexe du SNA dans les autres territoi-
res. Le bloc sympathique est responsable d’une baisse des résistances vasculaires artérielles
modérée et d’une augmentation de la capacitance veineuse plus marquée. Le blocage sym-
pathique est précoce, et son étendue dépend du type d’anesthésie : l’anesthésie péridurale
s’accompagne d’un blocage sympathique de même niveau que celui de l’analgésie, alors
qu’il est en général supérieur de plusieurs métamères après rachianesthésie.
Une vasoconstriction réflexe apparaît dans les territoires non bloqués, d’autant plus
intense que le niveau supérieur d’analgésie est plus élevé. Il faut noter que la réponse
réflexe est le plus souvent insuffisante pour éviter la baisse de la PA lors de l’installation
de l’anesthésie. L’adaptation réflexe prend du temps et peut être prise en défaut par un
bloc d’installation très rapide (rachianesthésie).
D’autre part, cette baisse ne s’accompagne pas de variations importante de la FC, ce qui
traduit un recalage du point de référence baroréflexe, secondaire à la désactivation des
barorécepteurs cardio-pulmonaires à basse pression et à l’augmentation du tonus para-
sympathique. Ceci est important pour l’interprétation correcte d’une bradycardie au
cours de l’induction d’une APM, qui doit être vue comme un signe d’hypovolémie rela-
tive et être traitée en conséquence.
Sous rachianesthésie, l’extension au-delà de T7 est un facteur de risque d’hypotension
artérielle sévère [31]. L’association de plus faibles doses d’anesthésique local à un mor-
phinique permet de limiter le retentissement tensionnel de la rachianesthésie, tout en
conservant la qualité de l’analgésie [32]. Le bloc sympathique est moins marqué pour
les rachianesthésies latéralisées [33].
Sous anesthésie péridurale thoracique, le sympathique cardiaque est bloqué, alors que
le parasympathique est préservé, ce qui entraîne un effet chronotrope et inotrope néga-
tifs. L’impact de ce blocage est peu marqué si l’extension segmentaire de l’anesthésie est
peu étendue, mais il majore le retentissement hémodynamique d’un bloc étendu.

Effet des traitements chroniques

β-bloquants
Ces agents diminuent la PA chez les patients hypertendus ou en cas d’élévation ten-
sionnelle liée à une stimulation adrénergique, principalement par leur effet myocardi-
que [34]. Ils améliorent la balance énergétique du myocarde, en diminuant les princi-
paux déterminants de la consommation d’oxygène, notamment la FC et la contractilité
myocardique. D’autre part, la baisse de la FC augmente la durée de la diastole, améliore
la durée de perfusion coronaire, en particulier sous-endocardique. Ils diminuent les
effets de la stimulation adrénergique sur le myocarde.
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La bonne tolérance hémodynamique périopératoire des β-bloquants pris de manière
habituelle a été suggérée par plusieurs études [35,36]. D’autre part, l’arrêt brutal du
traitement entraîne un syndrome de sevrage exposant à un risque de tachycardie, éléva-
tion tensionnelle et ischémie myocardique [37]. De ce fait, le traitement est poursuivi
en peropératoire. Cependant, les β-bloquants atténuent les réponses réflexes à l’hypo-
volémie, l’hypoxémie et l’hypercapnie, majorent la symptomatologie du choc anaphy-
lactique et exposent à des bradycardies plus marquées avec les morphiniques ou la
néostigmine. D’autre part, les résultats de l’étude Poise (même si elle concerne un trai-
tement β-bloquant mis en route immédiatement avant l’anesthésie (cf. supra) qui sug-
gèrent un effet délétère de l’hypotension et de la bradycardie favorisée par le métopro-
lol doit faire reconsidérer la bonne tolérance de ces médicaments.

Inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) et antagonistes des récepteurs à l’Ang II 
(ARAII)
Sous anesthésie, la contribution du SRAA au maintien de la PA est importante, et pour-
rait être altérée par certains agents anesthésiques [38]. Le blocage de l’action de l’Ang II
par les IEC ou les ARAII peut donc conduire à la survenue d’hypotensions parfois sévè-
res et réagissant mal aux catécholamines, notamment en cas d’hypovolémie ou sous
anesthésie locorégionale [36,39]. Lorsque l’interruption n’est pas possible, la survenue
d’une hypotension artérielle, au moment de l’induction anesthésique ou lors d’une
hypovolémie est plus fréquente. Un traitement simple par un agoniste adrénergique
comme l’éphédrine est le plus souvent efficace, mais en cas d’inefficacité, une adminis-
tration 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
mais expose à un risque d’ischémie myocardique aiguë, et ne doit donc pas être consi-
déré comme le moyen habituel de prendre en charge les patients traités par un IEC ou
un ARAII [40,41].

Autres antihypertenseurs
La tolérance périopératoire des inhibiteurs calciques de la classe des dihydropyridines
est bonne, avec un effet additif modéré sur la baisse de la PA [35]. Ces médicaments,
poursuivis jusqu’à la prémédication, permettent de garder une HTA bien contrôlée,
mais ils sont inefficaces pour éviter les élévations tensionnelles peropératoires. La sym-
patholyse centrale induite par les agonistes α2-adrénergiques comme la clonidine, atté-
nue les réponses hémodynamiques aux stimulations nociceptives et peut réduire l’inci-
dence de l’ischémie myocardique. Son arrêt brutal expose à un syndrome de sevrage,
avec une hypertension parfois sévère. Les diurétiques thiazidiques provoquent une
déplétion sodée qui peut majorer l’effet sur la PA de l’anesthésie.

Effet de la posture
Le passage du décubitus dorsal (position de référence) à la position proclive entraîne
l’accumulation de 100 à 600 ml de sang dans les membres inférieurs chez le sujet éveillé
[42]. Ceci réduit le retour veineux et la réponse baroréflexe et celle du SRA en limite
l’intensité en induisant une vasoconstriction veineuse. Une vasoconstriction artério-
laire associée permet de maintenir la PA, malgré une baisse du DC de l’ordre de 20 %
[43]. Sous anesthésie, la réponse baroréflexe est atténuée et l’augmentation de la capa-
citance veineuse peut aller jusqu’à 1000 voire 1500 ml [43]. Le rôle du SRA apparaît
alors déterminant, mais reste insuffisant pour s’opposer à la baisse de PA et de DC. Le
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maintien prolongé de la position s’accompagne d’œdème dans les zones déclives qui
peut générer une hypovolémie, aggravant le phénomène.
La position déclive tête basse (Trendelenburg) favorise le retour veineux et entraîne une
augmentation du volume sanguin intrathoracique [42]. Cette majoration du retour
veineux se fait aux dépens des territoires splanchniques et des membres inférieurs, mais
elle semble modérée chez le sujet sain (< 2 % pour une inclinaison de 15°) [44]. Reich et
al. [45] ont montré qu’un Trendelenburg à 20° entraînait après 3 min une baisse de FC
de 7 %, une augmentation de la PAM et de DC de 6 %. Au-delà de 20° d’inclinaison, le
retour veineux provoque un engorgement thoracique et le poids des viscères compro-
met l’augmentation de l’index cardiaque par hyperpression intrathoracique.
Le décubitus ventral strict entraîne une baisse du retour veineux et du VES, avec une
élévation très modérée de la FC (+5 %) [46]. Il en résulte une baisse du DC de 15 % envi-
ron, sans variation nette de la PA, en raison d’une élévation réflexe des RVP. Sous anes-
thésie, les effets hémodynamiques peuvent être majorées par une compression abdomi-
nale, la position génu-pectorale ou l’application d’une courbure convexe au cadre
supportant le patient. La survenue d’une hypotension artérielle témoigne de la baisse
marquée du DC et est donc un signe de mauvaise installation [47]. Un collapsus associé
à une augmentation de la FC, survenant immédiatement après le retournement doit
faire évoquer le shock index qui survient lors du retournement d’un patient hypovolémi-
que, par un effet plus marqué de la baisse du retour veineux lors de retournement et/ou
l’étranglement de la veine cave inférieure dans sa traversée diaphragmatique, par la bas-
cule du foie sous l’effet de la gravité.

Autres causes d’hypotension artérielle
Saignement et perte liquidienne
Il s’agit bien entendu d’une cause très fréquente d’hypotension artérielle liée à la patho-
logie chirurgicale (occlusion par exemple) ou à l’effet de la chirurgie (perte sanguine ou
plasmatique). L’identification et les moyens de corrections de l’hypovolémie dépasse
les objectifs de cet exposé et ont été décrit précédemment dans de nombreuses confé-
rences du Congrès, aux quelles le lecteur pourra se référer (http://www.sfar.org).

Anaphylaxie
C’est une cause d’hypotension ou de collapsus peropératoire qui doit toujours être évo-
quée. Le développement de ce dépasse également le cadre de cet exposé.

Conséquence de certains actes chirurgicaux
Certains gestes chirurgicaux peuvent s’accompagnent d’une d’hypotension artérielle,
tels que la traction mésentérique (sécrétion de prostaglandine vasodilatatrice), le clam-
page de la veine cave inférieure (interruption d’une partie importante du retour vei-
neux), le déclampage aortique ou la levée de garrot de membre (vasodilatation artério-
laire dans le territoire ischémié, mise en circulation du produit du métabolisme
anaérobie, saignement) peuvent s’accompagner d’une hypotension artérielle (tableau 1).

Prise en charge des hypotensions artérielles périopératoires

Une baisse de PA périopératoire doit être prise en compte avec une démarche rigou-
reuse qui doit rechercher : a) des signes de gravité liés au terrain, à l’importance de
l’hypotension ou aux signes hémodynamique associés ; et b) le ou les mécanismes cau-
sals de l’hypotension. Les principales étapes de la prise en charge sont schématisées
dans la figure 3.
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La décision de traiter repose sur l’intégration de ces différents critères, et peut faire
appel au remplissage vasculaire et aux agents vasopresseurs, dont les principaux sont
donnés dans le tableau 2.

Élévation tensionnelle périopératoire

Définition et incidence
L’hypertension artérielle est définie par une valeur de PA au-delà de 140/90 mm Hg
mesurée à deux reprises, mais cette définition n’est pas adaptée à la définition d’une élé-
vation tensionnelle périopératoire. La valeur à partir de laquelle une élévation de PA per
ou postopératoire doit être traitée reste controversée et les conséquences d’un accès
hypertensif périopératoire sont mal évaluées dans la littérature. En peropératoire,
Reich et al. [48] ont proposé une valeur de PAS > 160 mm Hg pour définir une hyper-
tension artérielle. En postopératoire, et par analogie avec les recommandations formu-
lées sur les urgences hypertensives en dehors contexte périopératoire, il paraît légitime
de ne pas laisser la PA au-dessus de 180 /110 mm Hg pendant une période prolongée
ou lorsque des symptômes en rapport avec l’élévation tensionnelle surviennent [49].

Mécanisme et causes de l’élévation tensionnelle périopératoire
En peropératoire, l’élévation tensionnelle est le plus souvent liée à une augmentation
du tonus adrénergique, en réponse aux stimulations nociceptives. Celle-ci entraîne une
vasoconstriction artériolaire (élévation des résistances vasculaires) et veineuse (redistri-
bution sanguine vers le cœur). Il faut rappeler que ces élévations tensionnelles périopé-
ratoires ne peuvent pas être assimilées à celles observées dans les urgences hypertensi-
ves des patients ambulatoires, car elles ne s’accompagnent pas des mêmes anomalies
artériolaires (en particulier de dysfonction endothéliale) que les accès hypertensifs
observés dans les urgences hypertensives. Elles n’ont donc en général pas le même
potentiel évolutif vers la souffrance d’organe cible [50].
L’élévation de la PA peut également survenir lors de certains actes chirurgicaux, comme
le clampage aortique (élévation des résistances vasculaires et modification du retour

Figure 3. Démarche de prise en charge d’une hypotension artérielle.
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veineux), le clampage carotidien (activation de l’arc baroréflexe à point de départ caro-
tidien) ou du pédicule hépatique (activation sympathique), la cœliochirurgie (activa-
tion de la sécrétion de vasopressine) ou la pose prolongée d’un garrot orthopédique
sous AG (déséquilibre dans la transmission nerveuse entre fibres myélinisées et non
myélinisées).
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’hypother-
mie, la présence d’un globe vésical ou d’une hypervolémie peuvent participer à l’éléva-
tion de la PA. Celle-ci est particulièrement marquée chez l’hypertendu en raison de la
plus grande sensibilité artériolaire aux catécholamines et de l’altération de la fonction
baroréflexe, qui exerce moins de mesure correctrice sur le système vasculaire. Plus tar-
divement, le sevrage du traitement préopératoire peut favoriser la réapparition de
l’HTA.

Conséquences de l’élévation tensionnelle périopératoire
Peu d’études ont évalué l’impact des élévations tensionnelles sur le pronostic des
patients. Reich et al. ont montré, sur un collectif de 797 patients opérés de chirurgie de
longue durée, qu’une élévation de PAS > 160 mm Hg (OR = 2,1 ; p = 0,01) et une éléva-
tion de la FC > 110 b/min (OR = 2,7 ; p = 0,01) était associée à la survenue d’un index
pronostique composite défavorable (décès et hospitalisation > 10 j) [48]. Cependant, il
faut noter que ces paramètres sont bien des facteurs de risque indépendants, le méca-
nisme de cette association n’est pas parfaitement établi. D’autre part, cette association
n’était pas retrouvée pour des chirurgies de plus courte durée ce qui en limite l’interpré-
tation.
Schématiquement, les conséquences d’une telle élévation peuvent être :

une majoration du saignement chirurgical, ce qui peut avoir des conséquences graves
pour certains actes chirurgicaux (neurochirurgie ou chirurgie vasculaire [51]) ;
un saignement et/ou un œdème cérébral de reperfusion après chirurgie
carotidienne ;
un œdème aigu du poumon (OAP), en cas de dysfonction diastolique du ventricule
gauche significative ;
une décompensation ventriculaire gauche à type de bas débit cardiaque en cas de dys-
fonction systolique ou globale ;
et enfin chez les coronariens, la survenue d’une ischémie myocardique ou de troubles
du rythme [52].

Prise en charge de l’élévation tensionnelle périopératoire
En l’absence de retentissement viscéral, il est rare que l’élévation de PA isolée justifie un
traitement hypotenseur « minute », dont l’application immédiate, par excès, tient
peut-être à la disponibilité de médicaments efficaces. Il faut souligner que l’hypoten-
sion 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 plupart
des élévations de PA, et le recours à l’injection d’un vasodilatateur est rare. En postopé-
ratoire, 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.
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Les vasodilatateurs artériolaires exclusifs ou prédominants sont utilisés en première
intention (tableau 3). La nicardipine injectable est efficace et bien tolérée, mais elle peut
induire une tachycardie réflexe [53]. Le tildiem n’entraîne pas de tachycardie, mais ses
contre-indications doivent être respectées. L’uradipil est un antihypertenseur d’action
centrale, par la stimulation des récepteurs sérotoninergiques 5-HT1A, et périphérique,
par le blocage des récepteurs α1-adrénergiques [54]. Cet agent, administrable par voie
parentérale, est efficace et facile à manier, et il présente l’avantage important chez cer-
tains patients de peu modifier la fréquence cardiaque. Le labétalol, qui possède des pro-
priétés α et β-bloquantes, est également efficace, mais moins facile à manier que les
vasodilatateurs artériolaires.
Chez le coronarien ou en cas d’ischémie myocardique associée, un β-bloquant injecta-
ble tel l’aténolol ou l’esmolol (β-bloquant cardiosélectif d’action courte) peuvent être
utilisés, à condition de respecter leurs contre-indications. Les dérivés nitrés injectables,
dont l’action est principalement veineuse exposent à un risque d’hypotension pro-
fonde en postopératoire. Ils ne doivent donc être utilisés que si la volémie est normale.
Ils sont indiqués en première intention en cas de dyspnée, d’apparition en général bru-
tale, en rapport avec un OAP, en association avec la VNI [55,56]. Dans la plupart des
cas, la FEVG est préservée et l’ICA est principalement en rapport avec une dysfonction
diastolique et il n’y a pas d’indication à un tonicardiaque. En revanche, une HTA chro-
nique sous diurétique étant fréquente chez ces patients, le patient est le plus souvent
normovolémique voire hypovolémique au moment de l’élévation tensionnelle : l’indi-
cation au traitement diurétique est alors limitée aux situations d’échec des vasodilata-
teurs ou de signes patents de surcharge hydrosodée (œdème périphérique associés)
[55].
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