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          Abréviations 
 

 

 

AAP : Antiagrégant Plaquettaire 

ACC/AHA : American College of Cardiology / American Heart Association 

AOMI: Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

AIT : Accident Ischémique Transitoire 

ASA : American Society of Anesthesiologist 

DFG : Débit de Filtration Glomérulaire 

ECG: Electrocardiogramme 

HTA: Hypertension Artérielle 

IC: Insuffisance Cardiaque 

IDM : Infarctus Du Myocarde 

IVG : Insuffisance Ventriculaire Gauche 

IEC : Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion 

IPS : Indice de Pression Systolique 

IRC : Insuffisance Rénale Chronique 

MDRD : Modification of the Diet in Renal Disease 

MET: Equivalent Métabolique 

NYHA: New York Heart Association 

OAP: Œdème Aigu du Poumon 

OR : Odd Ratio 

PAD : Pression Artérielle Diastolique 
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PAS : Pression Artérielle Systolique 

rCRI : revised Cardiac Risk Index 

SCA : Syndrome Coronarien Aigu 
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            L’évolution des matériels, des procédures et de la surveillance a apporté une sécurité en 

anesthésie, permettant  la réalisation d’actes chirurgicaux de plus en plus en lourds, et la 

possibilité de chirurgie chez des patients à l’état général précaire.                                                                                                                                            

Cependant, même si le nombre de complications per opératoires a considérablement diminué en 

20 ans [1], leur recherche, et surtout leur prévention, constituent un élément capital de la pratique 

anesthésique.                                                                                                                                       

Les complications cardiovasculaires, principal risque encouru par le patient opéré [2], dépendent 

essentiellement du type de chirurgie et des antécédents du patient [3]. L’évaluation cardiaque est 

donc primordiale lors de la consultation anesthésique pouvant aboutir à  la demande d’examens 

complémentaires préopératoires spécifiques. 

            Plusieurs études ont démontré que la présence, symptomatique ou non, d’une artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est un facteur pronostique de complications cardio-

vasculaires dans la chirurgie cardiaque et vasculaire [4,5]. Néanmoins, le dépistage de l’AOMI, 

pourtant simple grâce à la mesure de l’indice de pression systolique (IPS), ne fait pas parti des 

échelles couramment utilisées dans l’évaluation du risque cardio-vasculaire en chirurgie non 

cardiaque.   

          Après avoir démontré, dans une étude précédente [6], son intérêt dans l’évaluation des 

risques cardiovasculaires péri-opératoires, nous avons étudié l’intérêt de la mesure de  l’IPS dans 

l’évaluation à 1 an du risque d’évènements cardiovasculaires postopératoires en chirurgie 

programmée non cardiovasculaire à risque élevé.   
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       Sans « révolution technologique » évidente,  mais grâce à une forte normalisation des 

matériels (fiabilité, uniformité, maintenance), des procédures (check-lists) et des consensus 

professionnels (SFAR, ANAES, AFSSAPS) d’une part, et grâce à des systèmes de  récupération 

des erreurs d’autre part (oxymétrie de pouls, capnographes, alarmes, passage systématique en salle 

de réveil), dans un contexte démographique alors favorable (médical, infirmier), l’anesthésie a  été 

présentée comme un modèle de progrès en matière de sécurité [7]  permettant en 20 ans de 

quadrupler les actes chirurgicaux chez les personnes âgées ou très pathologiques  tout en 

diminuant par 5, sur la même période, le nombre de décès imputables à l’anesthésie.                                                                                                                                       

Dans le monde, par an, c’est plus de 60 millions de patients qui sont opérés pour une chirurgie non 

cardiaque. On estime entre 5 et 15% le nombre de complications cardiaques mortelles ou non [8] 

durant ou au décours de l’intervention, tout en soulignant que 75% de ces patients présentaient un 

antécédent de cardiopathie [9].                                                                                                                 

Avec le vieillissement de la population (le nombre de personnes âgées de plus de 65 ans devraient 

croître de 25 à 35% dans les 30 prochaines années [9]) et les progrès que connaissent l’anesthésie 

et la chirurgie, un nombre croissant de patients présentant une pathologie cardiovasculaire est 

candidat à la chirurgie de tout ordre.                                                                                                      

Avec pour objectif la meilleure stratégie de prévention et de limitation du risque opératoire, 

l’évaluation du risque cardiovasculaire est le préalable indispensable à toute intervention 

chirurgicale. 

 L’évaluation cardiaque préopératoire doit donc être un axe primordial de la consultation 

anesthésique.    
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I- Consultation anesthésique et évaluation cardiaque 

 

        La consultation anesthésique est obligatoire en France avant toute intervention 

programmée depuis le décret 94-1050 du 5 décembre 1994 . Elle a pour but d’évaluer le risque 

anesthésique et opératoire pour mettre en œuvre, si besoin, des stratégies particulières afin de 

préparer au mieux le patient à l’intervention. Elle doit donc déterminer la stabilité du statut 

cardiovasculaire du patient, et si celui-ci bénéficie déjà d’un traitement médical optimal.  

 

             « the goal of the consultation is the optimal care of the patient »   [3] 

 

 

 

                1)- Interrogatoire et examen physique 

 

                   L’interrogatoire doit permettre d’identifier rapidement les patients porteurs de 

pathologies cardiaques  imposant d’emblée une évaluation plus précise et un traitement cardiaque 

avant toute chirurgie non cardiaque. L’American College of Cardiology / American Heart 

Association (ACC/AHA) identifie dans ses dernières recommandations [3] ces situations à risques 

(tableau n°1)  imposant un report de l’intervention chirurgicale programmée. 
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Situations cardiaques instables exemple 

Syndrome Coronarien aigu  

Infarctus du myocarde récent 
(<1 mois et non revascularisé) 

 

Insuffisance cardiaque décompensée stade IV de la NYHA ou aggravation récente. 
 

Arythmies significatives 

 

BAV de haut grade : Mobitz II, BAV du 3°. 
Arythmies ventriculaires symptomatiques. 

Trouble des rythmes supraventriculaires avec une 

fréquence ventriculaire non contrôlé. 
Tachycardie ventriculaire nouvellement 

diagnostiquée. 
 

 

Pathologie valvulaire sévère Rétrécissement aortique serré ou symptomatique 
Rétrécissement mitral symptomatique 

 

Tableau n°1 : situations cardiaques instables [3]  

 

 

 

               L’interrogatoire doit aussi rechercher les facteurs de risques cardiovasculaires (tabagisme, 

diabète, HTA, surpoids, hypercholestérolémie et antécédents familiaux de cardiopathie 

ischémique), ainsi qu’identifier la présence de comorbidités associées majorant le risque 

cardiovasculaire péri-opératoire comme l’artériopathie chronique oblitérante des membres 

inférieurs, les antécédents de maladies cérébro-vasculaire, l’insuffisance rénale chronique et les 

pathologies respiratoires telle la bronchopneumopathie chronique obstructive. 

 

              L’examen physique cardiovasculaire complète bien entendu l’interrogatoire en 

objectivant et évaluant les signes cliniques des patients aux antécédents cardiovasculaires, ou en 

les recherchant chez tous patients suspects de complications péri-opératoires. Il doit être précis et 

complet : la tension artérielle est prise au niveau des 2 bras, l’auscultation cardiaque s’attache à 

dépister une arythmie, un souffle méconnu ou confirmer la présence d’une valvulopathie 

(notamment le rétrécissement aortique serré qui majore le risque péri-opératoire). Les signes de 

décompensation cardiaque droite associant tachycardie, hépatalgie, hépatomégalie, turgescence 

jugulaire, reflux hépato-jugulaire et œdème déclives prenant le godet,  ainsi que les signes 
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d’insuffisance ventriculaire gauche : crépitants fins secs inspiratoires présent à l’auscultation 

pulmonaire, dyspnée, cyanose sont à rechercher. 

Dans ses dernières recommandations [3],  l’ACC/AHA insiste sur le dépistage des lésions 

vasculaires artérielles  par la palpation systématique des pouls et la recherche d’un souffle 

carotidien, car la présence d’une pathologie artérielle augmente la probabilité d’une insuffisance 

coronarienne occulte.  

 

   Mais cette évaluation cardiaque peut être souvent complexe, de nombreux patients n’ayant, en 

effet,  aucune symptomatologie, du fait d’une activité limitée et/ou de l’existence d’une ischémie 

myocardique silencieuse. 

 

    L’ACC/AHA  propose donc des recommandations publiées en 2002 (et toujours d’actualités en 

2007),   quant à l’évaluation clinique cardiaque préopératoire, celles-ci reposant sur 3 critères 

essentiels : le type de chirurgie , les facteurs de risque clinique, et la capacité fonctionnelle 

(tolérance aux efforts). En dehors du cadre de ces recommandations, des travaux soulignent que 

les patients présentant plus de deux facteurs de risque d’athérosclérose (âge > 70 ans, diabète, 

hypertension artérielle, hypercholestérolémie, tabagisme) doivent être considérés comme patients 

à risque coronarien [10,11].   

 

 

        a)-Type de chirurgie 

  

      La chirurgie est un des déterminants indépendants importants du risque de 

complications cardiovasculaires et est reconnue comme telle depuis plusieurs décennies. En effet, 

les différentes  procédures chirurgicales sont à l’origine d’un stress, dépendant du type de 

chirurgie, du degré d’urgence, de la durée de l’acte, des pertes sanguines et liquidiennes et des 

stimuli douloureux  per et postopératoires. L’acte chirurgical initie une réponse métabolique 

complexe, en partie par l'activation des systèmes nerveux sympathique et somatique. 
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    Cependant les chirurgies ne provoquent pas toutes  le même degré de stress : la chirurgie de la 

cataracte, chirurgie superficielle, rapide, très peu douloureuse ne peut être comparée à la chirurgie 

prothétique de hanche, longue, douloureuse et à risque hémorragique. 

  Ainsi, les différentes procédures chirurgicales sont classées en 3 catégories en fonction du type 

d’intervention. Ce classement permet de différencier les actes chirurgicaux en fonction du risque 

cardiaque péri-opératoire qu’ils entraînent. La chirurgie cardiaque  n’est pas prise en compte dans 

cette classification.  

 

 

 

 

 

 

 

        

   

  

 

 

 

 

              Tableau n°2 : Types de chirurgies et risques coronariens [3] 

 

       

 

           

Type de chirurgie Exemples de procédures 

Chirurgie vasculaire (risque 

cardiaque > 5%) 

 

 

Chirurgie intermédiaire (risque 

cardiaque estimé de 1 à 5%) 

 

 

 

 

 

Chirurgie à bas risque (risque 

cardiaque < 1%) 

Chirurgie aorte abdominale 

Chirurgie vasculaire périphérique 

 

Chirurgie thoracique et 

intrapéritonéale 

Endartériectomie carotidienne 

Chirurgie cervicale ou céphalique 

Chirurgie orthopédique prothétique 

Prostatectomie  

 

endoscopie 

chirurgie de la cataracte 

chirurgie mammaire 

chirurgie ambulatoire 
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           b)- Facteurs de risques cliniques 

 

          Depuis les premières recommandations de l’ACC/AHA (1996), les facteurs de risques 

cliniques sont classés en facteurs de risque majeur, intermédiaire et mineur (tableau n°3). La 

catégorie des facteurs de risque intermédiaire correspond aux items cliniques du  revised cardiac 

risk index (rCRI) anciennement dénommé score de Lee.  Les facteurs de risque clinique classés 

dans la catégorie risque mineur sont des marqueurs de maladie cardiovasculaire, mais n’ont jamais 

fait la preuve d’être des facteurs de risques indépendants d’augmentation des complications 

cardiovasculaires péri-opératoires. 

 

 

 

 

                                        

Tableau n° 2 : évaluation clinique du risque cardiaque [3] 

 

 

        Les situations cardiaques à risque pour lesquelles un report de la chirurgie est conseillé 

correspondent aux  facteurs de risque majeur. Pour l’infarctus du myocarde (IDM), le risque est 

différent suivant que l’infarctus est récent ou ancien. Ainsi, un antécédent d’IDM est classé 

comme un facteur de risque clinique intermédiaire, alors que l’IDM à la phase aigue (<7 jours) ou 

récent (entre 7 jours et 1 mois) est un critère clinique majeur devant faire reporter l’acte 

Risque majeur 

Syndrome coronarien instable ou infarctus du myocarde récent 

Insuffisance cardiaque décompensée 

Arythmies significatives 

Pathologies valvulaires sévères 

Risque intermédiaire 

Antécédent de maladies cérébro-vasculaire 

Cardiopathie ischémique 

Insuffisance cardiaque congestive 

Diabète 

Insuffisance rénale chronique (créatininémie ≥ 177 µmol/l)  

Risque mineur 

Age > 70 ans 

ECG anormal : hypertrophie ventriculaire gauche, bloc de branche gauche, 

segment ST anormal) 

Rythme cardiaque non sinusal 

Hypertension artérielle mal contrôlée 
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chirurgical, en dehors des circonstances d’urgence. Les auteurs préconisent ainsi, un délai 

d’attente de 4 à 6 semaines avant la chirurgie. 

 

 

             c)- Capacité fonctionnelle 

 

           L’interrogatoire du patient doit faire préciser sa capacité fonctionnelle. 

Elle permet l’évaluation de la capacité physique du patient à effectuer des tâches de la vie 

quotidienne et à réaliser un effort (tableau n°4). La capacité fonctionnelle est exprimée en 

équivalent métabolique (MET). 1 MET correspond à la consommation en oxygène d’un homme 

de 40 ans au repos soit 3,5 ml · kg-1 ·  min-1. 

Par exemple, 4 MET correspondent à la montée d’un escalier sans s’arrêter. 

De cette évaluation découle une classification. La capacité fonctionnelle est considérée comme 

excellente pour des efforts supérieurs à 10 MET, bonne lorsqu’elle est comprise entre 7 et 10 MET, 

modérée lorsqu’elle est comprise entre 4 et 7 MET et pauvre lorsqu’elle est inférieure à 4 MET. 

Le seuil pour la tolérance à l’effort est situé à 4 MET. 

 

 

Le tableau ci-dessous résume l’équivalence MET- activité physique pour des efforts de la vie 

quotidienne. 
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 Tableau n°4 : estimation de la dépense énergétique quotidienne pour des actes de la vie courante 

[64] 

 

      Lorsque les patients ont une capacité fonctionnelle inférieure à 4 MET, les risques de 

complication cardiovasculaire péri-opératoire et à plus long terme augmentent [3].  Ainsi Reilly et 

al. ont mis en évidence, dans une série de 600 patients bénéficiant d’une chirurgie majeure non 

cardiaque, une augmentation du nombre d’infarctus du myocarde péri-opératoire et d’évènements 

cardiovasculaires chez les malades ayant une capacité fonctionnelle inférieure à 4 MET. Le taux 

de complications était inversement proportionnel au nombre de kilomètres parcourus à la marche 

[12].  

 

 

                    2)- Scores cliniques 

 

    Plusieurs scores ou échelles ont démontrés  leur intérêt dans l’évaluation des patients au décours 

de la consultation d’anesthésie. Deux sont largement utilisés: le score ASA et le revised Cardiac 

Risk Index (rCRI). 

 

1 MET 

 

4 MET 

4 MET 

>10 MET 

Manger, s’habiller, 

utiliser les toilettes 

 

 

Marcher dans la 

maison 

 

Marcher dans la rue 

(3 à 5 km/h) 

 

Activité domestique 

importante comme 

laver par terre ou 

laver le linge 

Monter un étage sans 

s’arrêter 

Marcher dans la rue (6 à 

7 km/h) ou courir sur 

une petite distance 

 

Soulever ou déplacer du 

mobilier lourd 

 

Jouer au golf, au tennis 

en double, danser, faire 

du bowling,  

 

Pratiquer des activités 

physiques importante 

(natation, tennis en 

simple, ski alpin) 
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  Score ASA  (American Society of Anesthesiologist’s): 

      La classification ASA (tableau n°5)  est une simple évaluation de l’état physiologique 

global s’appliquant à n’importe quel patient avant une opération. Simple d’utilisation, elle est 

largement utilisée à travers le monde et a pour avantage d’être indépendante de l’acte chirurgical. 

Introduite en 1941 par Saklad pour fournir des bases de données anesthésiques reproductibles 

permettant de comparer différentes données dans un but statistique, elle a été révisée en 1963 dans 

un but de simplification [13], et comporte maintenant 6 items.  

De nombreuses études ont depuis démontré la corrélation existant entre la classification ASA et la 

morbi-mortalité péri-opératoire, que ce soit de manière rétrospective ou prospective [14,15]. 

 

 

        

Tableau n°5 : Classification ASA 

  . 

 

 

Score Etat de santé du patient 

ASA 1 Patient sain, en bonne santé 

ASA 2 Patient présentant une atteinte modérée d’une grande fonction 

ASA 3 Patient présentant une atteinte sévère d’une grande fonction 

ASA 4 
Patient présentant une atteinte sévère d’une grande fonction, invalidante et qui 

met en jeu le pronostic vital 

ASA 5 Patient moribond dont la survie est improbable sans l'intervention 

ASA 6 
Patient déclaré en état de mort cérébrale dont on prélève les organes pour 

greffe 
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Revised Cardiac Risk Index (rCRI) 

      Les complications  cardiovasculaires sont à l’origine d’une morbidité importante dans la 

chirurgie majeure non cardiaque. Depuis longtemps ont été développés des algorithmes de 

stratification des risques permettant, lors de la consultation anesthésique de dépister les patients à 

risques et ainsi de leur faire bénéficier d’examens complémentaires spécialisés. Depuis les années 

70, plusieurs index du risque cardiaque ont vu le jour. 

Un premier score pronostic, le score de Goldman, a été validé en 1977 dans la chirurgie majeure 

non cardiaque [16]. Plusieurs études prospectives se sont par la suite inspirées de cet index 

original en l'appliquant à des populations différentes et en le modifiant légèrement. Ainsi, en 1986, 

Detsky et collaborateurs validèrent prospectivement un index de Goldman légèrement modifié, 

toujours dans la chirurgie majeure non cardiaque [17].  

En 1989 Eagle et collaborateurs mettent  au point l’index du même nom, validé dans la chirurgie 

vasculaire à haut risque [18].  

En 1999, Lee et collaborateurs valident un nouvel index (tableau n°6) dans le but de simplifier les 

scores antérieurs [19].  Ceux-ci étaient trop complexes à utiliser, validés sur des séries 

relativement limitées et n’avaient pas pris en compte les récents progrès de l'anesthésiologie.                                                                                                                           

4315 patients de plus de 49 ans devant subir une intervention chirurgicale majeure non cardiaque 

furent prospectivement étudiés. Le score fut dérivé sur deux tiers de cette population et validé de 

manière aveugle sur le tiers restant.                                                                                                             

Six facteurs de risques indépendants, de complications cardiovasculaires péri-opératoires,  furent 

mis en évidence sur la cohorte de dérivation : chirurgie à haut risque, antécédent de cardiopathie 

ischémique, antécédent d'insuffisance cardiaque congestive, antécédent de maladie cérébro-

vasculaire, diabète et créatinine sérique préopératoire ≥177 µmol/l. Sur la cohorte de validation, 

seules quatre caractéristiques furent significatives : chirurgie à risque, antécédent de cardiopathie 

ischémique, antécédent d’insuffisance cardiaque congestive et antécédent de maladie cérébro-

vasculaire. Les taux de complications cardiaques majeures étaient superposables dans les cohortes 

de dérivation et de validation. 
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 Tableau n°6: Echelle du rCRI [19] 

         

 

     En fonction du nombre critères présentés, le patient est classé dans une des 4 catégories du 

score du rRCI (tableau n°7). Cette classification permet alors de calculer la probabilité de 

survenue de complications cardiovasculaires péri-opératoires : SCA, œdème aigu pulmonaire 

(OAP), fibrillation ventriculaire, arrêt cardiorespiratoire, bloc auriculo-ventriculaire complet. 

                     

                      Tableau n°7: Score du rCRI [65]  

  

ECHELLE DE LEE 
(6critères) 

 

 

 

 

 

FACTEURS DE 

RISQUES 

CLINIQUES 

(5 critères) 

Cardiopathie ischémique: Antécédents d’Infarctus du myocarde ou 

d’angor, utilisation de dérives nitrés à l’effort 
 

Insuffisance cardiaque congestive: Antécédents d’IVG ou d’OAP, 

dyspnée à la montée d’un étage, orthopnée d’origine cardiaque, 

crépitants aux bases, redistribution vasculaire sur la Radiographie 

thoracique. 

 

ATCD de maladie cérébro-vasculaire: AIT, AVC 
 

Diabète  
 
Insuffisance rénale chronique (créatininémie ≥ 177 μmol/l) 
 

 

 

 

CHIRURGIE  

A  RISQUE 

(1 critère) 

 

Chirurgie orthopédique hémorragique 

Chirurgie intra-thoracique 

Chirurgie digestive ou pelvienne hémorragique 

Chirurgie de l’aorte abdominale 

Chirurgie vasculaire périphérique 
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                 3)- Stratification anesthésique du risque cardiovasculaire 

 

            Au terme de la consultation, l’anesthésiste évalue le risque opératoire en fonction  

du recueil des données cliniques et réalise une stratification préopératoire. Cette stratification a 

pour objectif  d’effectuer un état des lieux cardiologique complet du malade et, le cas échéant, de 

proposer la réalisation d’examens complémentaires spécialisés et l’optimisation  du traitement 

médicamenteux.                                                                                                                                              

Elle prend en compte, comme nous l’avons décrit précédemment, le type de procédure 

chirurgicale et le profil de risque individuel de chaque patient, comprenant l’évaluation de la 

capacité fonctionnelle et l’existence de facteurs de risques cliniques. 

 La conduite à tenir est issue des dernières recommandations de l’ACC/AHA, publiées en 

2007 : 

 

 

Tableau n°8 : stratification cardiovasculaire préopératoire [3] 
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           1      En cas d’urgence chirurgicale, le patient doit bénéficier d’une optimisation péri-     

opératoire et une évaluation sera proposé à distance si le patient est identifié à risque (contrôle des 

facteurs de risques cliniques, surveillance Troponine et ECG post-opératoire). 

           2       Dans le cadre des situations cardiaques instables, dans la chirurgie non urgente, le 

patient bénéficie d’une évaluation péri-opératoire et d’une stratégie d’optimisation compatible 

avec l’indication et le délai opératoire. Au besoin la chirurgie est reportée. 

            3      Dans le cadre de la chirurgie à faible risque chez un patient stable, l’évaluation 

préopératoire est inutile, la chirurgie s’effectue sans délai. 

            4      Si le patient est asymptomatique et possède une bonne capacité fonctionnelle (>4 

MET) l’évaluation préopératoire est inutile et il peut être opéré directement. 

            5       Si la capacité fonctionnelle n’est pas connue (par exemple pour les patients 

bénéficiant d’une chirurgie orthopédique) ou si elle est inférieure à 4 MET, les patients sont 

stratifiés en fonction du type de chirurgie et du score de Lee :                                                            

-chez les sujets sans facteur de risque il n’y a pas lieu de pratiquer d’évaluation cardiaque 

préopératoire.                                                                                                                                        

-chez les patients présentant 1 à 2 facteurs de risques cliniques et bénéficiant d’une chirurgie 

vasculaire ou plus de 3 facteurs de risque dans le cadre d’une chirurgie à risque intermédiaire, des 

examens non invasifs peuvent être réalisés ou la chirurgie réalisée avec un contrôle de la 

fréquence cardiaque par l’utilisation des bêta-bloquants .                                                                    

-chez les patients qui présentent  plus de 3 facteurs de risques et bénéficiant d’une chirurgie 

vasculaire, il est licite de proposer des tests spécifiques  si cela débouche sur une modification de 

la stratégie de prise en charge. 

 

 

 On constate ainsi que le recours aux examens complémentaires spécifiques est finalement 

assez restreint en dehors des situations cardiaques instables. Ils sont limités aux patients présentant 

plusieurs facteurs de risques cliniques, dans la chirurgie intermédiaire ou vasculaire et ils sont 

proposés en alternative à l’optimisation du traitement médical ou si celui-ci est modifié. 
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     Au terme de la consultation anesthésique, le risque péri-opératoire doit donc avoir été évalué. Il 

existe ainsi des situations cliniques claires qui imposent  (situations cardiaques instables), ou au 

contraire, rendent non nécessaire la réalisation d’examens complémentaires (par exemple chirurgie 

urgente,  ou patient classé ASA 1). Par contre pour certains types de patients,  il faut envisager des 

investigations cardiologiques complémentaires pour identifier plus finement les sujets à risques de 

complications cardiovasculaires périopératoires. 

 

 

 

 

   II- Examens complémentaires cardiologiques 

 

 

      Comme nous venons de le voir dans le chapitre précédent, il peut être proposé au patient, en 

fonction du type de chirurgie et du nombre de facteurs de risques cliniques cumulés, une prise en 

charge spécialisée par le cardiologue pour la  réalisation  d’examens complémentaires spécifiques 

dans le but de dépister une cardiopathie ischémique, mais aussi d’évaluer une insuffisance 

cardiaque ou une valvulopathie. 

 

              1)- Dépister une  cardiopathie  ischémique 

 

      Si l’ECG de repos est un examen de dépistage dont la rentabilité est jugée médiocre, la mise 

en évidence de signes d’infarctus du myocarde non connu ou de troubles conductifs de haut grade 

sera particulièrement discriminative. Les explorations non invasives à la recherche d’une 
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cardiopathie ischémique reposent : sur la réalisation d’un ECG d’effort, l’échocardiographie de « 

Stress », et la scintigraphie myocardique. 

 

L’épreuve d’effort reste l’examen de référence mais doit être maximale et démaquillée. De 

réalisation simple, non invasive et peu onéreuse, elle permet d’estimer la capacité fonctionnelle et 

de dépister les patients présentant une insuffisance coronarienne, avec une sensibilité et une 

spécificité correcte (respectivement 68 et 77 %) [20]. L’épreuve d'effort permet d'apprécier 

l'adaptation cardio-vasculaire au cours de l’exercice. Cet examen est donc à réserver aux patients 

ambulatoires mais il présente certaines limites puisque sa réalisation est difficile en cas 

d’incapacité motrice ou fonctionnelle (AOMI, coxarthrose, gonarthrose, insuffisance respiratoire 

chronique). Le nombre de faux négatif est dans ce cas élevé. Pour cette population de malade, la 

plus concernée par l’évaluation préopératoire, il faut donc préconiser d’autres examens non 

invasifs. 

 

L’échocardiographie de stress à la Dobutamine présente une bonne sensibilité et spécificité pour 

le diagnostic de la maladie coronarienne, mais permet surtout de dépister une inadaptabilité à 

l’effort et de dépister les patients à haut risque de complications postopératoires. L’échographie de 

stress est indiquée lorsque deux des critères suivants sont réunis : risque chirurgical élevé, risque 

patient intermédiaire, inadaptabilité à l’effort.  En effet, appréciant simultanément la contractilité 

myocardique, les signes électriques et la symptomatologie clinique, elle présente une sensibilité, 

une spécificité et des valeurs prédictives négative et positive élevées et nettement supérieures à 

l’ECG d’effort [21]. 

 

La scintigraphie myocardique (Thallium Dypiridamole), plus coûteuse, présente comme 

avantage principal de ne pas être opérateur-dépendant comme l’échocardiographie de stress. 

L’ampleur du risque cardiaque péri-opératoire serait corrélée à l’importance de l’ischémie d’effort 

mise en évidence par les défects de perfusion  réversibles. 
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Des techniques d’échographie d’effort ont récemment été développées ; elles semblent reproduire 

des conditions d’effort plus physiologiques. Leur apport dans le contexte de la chirurgie est en 

cours d’évaluation [22]. 

 

 

    Quel  test choisir ?     

 L’épreuve d’effort reste le test de choix pour dépister une cardiopathie ischémique et 

évaluer la capacité fonctionnelle, mais seulement chez les patients ambulatoires.                        

Pour ceux incapables de pratiquer une épreuve d’effort ou présentant des anomalies 

électrocardiographiques (bloc de branche gauche, hypertrophie ventriculaire gauche, ou présence 

d‘une cupule digitalique) rendant impossible une interprétation fiable, l’échographie de stress à la 

dobutamine et la scintigraphie au Thallium Dypiridamole sont les examens de premier choix.                                                                                                                         

Certaines contre-indications sont néanmoins à respecter ; le bronchospasme avec l’utilisation de 

l’adénosine ou du Dypiridamole, les troubles du rythmes et hypertension sévère avec la 

Dobutamine.                                                                                                                                  

Pour les patients peu échogènes, il faut préférer la scintigraphie.                                                        

Si une évaluation des valves ou de la fonction ventriculaire gauche est utile, l’échographie de 

stress est le meilleur choix.                                                                                                                    

En dehors de ces situations particulières, ces deux examens sont équivalents dans l’évaluation 

cardiaque préopératoire et ce sont plutôt les habitudes, la disponibilité et les compétences locales 

qui influent sur la décision de pratiquer une des deux explorations.                                       

                                                                                                                                                          

La coronarographie est, actuellement dans la chirurgie non cardiovasculaire, guidée par les 

explorations non invasives. Du fait de la possibilité d’une optimisation des traitements et d’une 

cardioprotection multimodale périopératoire, la revascularisation « prophylactique » est plus que 

discutée et ne concernerait qu’un très faible nombre de patients [23]. 

 

 



32 
 

               

              2)- Evaluer  une  insuffisance  cardiaque 

 

     L’insuffisance cardiaque est une pathologie grave (mortalité> 50% à 6ans) et fréquente chez les 

malades devant bénéficier d’une chirurgie non cardiaque. Elle est facilement évaluée par l’examen 

clinique et sa gravité stratifiée par la classification NYHA. Le risque opératoire dépend de 

l’existence ou non de signes d’insuffisance cardiaque congestive au moment de la chirurgie. 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 [24]. 

Une insuffisance cardiaque décompensée est une contre-indication absolue à une chirurgie non 

vitale. 

Dans le cadre de l’évaluation du risque, la radiographie thoracique et l’électrocardiogramme 

apportent des renseignements assez peu précis.  

C’est l’échographie cardiaque qui, grâce à sa large diffusion, son caractère non invasif et surtout 

les informations fournies sur la contractilité et de la relaxation, est l’examen de référence. 

L’existence d’une dysfonction ventriculaire diastolique est un facteur prédictif d’œdème 

pulmonaire péri-opératoire. Une fraction d’éjection inférieure à 40 % chez un patient coronarien 

est un facteur de risque d’infarctus du myocarde ou de bas débit cardiaque postopératoire [25]. 

Aussi, tout malade présentant une insuffisance cardiaque congestive patente ou mal contrôlée doit 

bénéficier d’une échographie cardiaque pour l’évaluation de la fonction ventriculaire gauche en 

préopératoire et envisager un traitement visant à optimiser sa prise en charge [3]. 

 

 

                3)- Evaluer  une  valvulopathie 

 

La découverte de tout souffle cardiaque lors de la consultation anesthésique doit faire l’objet d’une 

évaluation cardiologique. Du fait des contraintes hémodynamiques, l’examen clinique ne permet 

pas d’apprécier la gravité de la valvulopathie et son retentissement sur la fonction myocardique. 
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Ainsi l’échocardiographie-doppler a pour but de reconnaître et d’apprécier la sévérité de 

l’anomalie mécanique et son retentissement sur la fonction ventriculaire gauche, la circulation 

pulmonaire, le ventricule droit et la circulation coronarienne. (Tableau n° ) 

 

  Selon les données échographiques, une chirurgie valvulaire ou une optimisation du traitement 

médical s’impose avant toute chirurgie non cardiaque.    

       

 

Tableau n°9 : stratification du risque cardiovasculaire chez le patient porteur d’une valvulopathie 

[66] 

 

 

               De plus, les renseignements fournis ont une influence sur le choix de la technique 

anesthésique et des agents anesthésiques et éclairent le praticien sur les différentes contraintes 

hémodynamiques à respecter [26]. À titre d’exemple, dans le cas d’une sténose aortique serrée, les 

modifications importantes des conditions de charges secondaires aux anesthésies rachidiennes (par 

le blocage sympathique qu’elles induisent) semblent potentiellement délétères. En fonction du 

risque de chirurgie et de l’importance de la valvulopathie, le monitorage per-opératoire sera 

discuté (monitorage invasif de la pression artérielle, doppler œsophagien, échographie 

œsophagienne …). 
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III-Complications cardiovasculaires péri-opératoires 

 

 

                Les accidents cardiovasculaires comptent parmi les principales et les plus graves 

complications péri-opératoires [15]. Ils sont un déterminant essentiel de la morbi-mortalité à court, 

moyen et long terme. Ces complications comprennent l’infarctus du myocarde, les troubles du 

rythme, notamment ventriculaires, l’insuffisance cardiaque et les décès de cause cardiaque. 

L’ischémie myocardique en est l’élément essentiel. 

 

 

               1)- Infarctus du myocarde 

 

      L’IDM est une  complication anesthésique fréquente et est devenue la première cause de 

mortalité en anesthésie [15]. Lee et coll. trouvent un risque global d’IDM après une chirurgie non 

cardiaque de 1,3 % [19]. Ce risque est plus important en chirurgie vasculaire où il est estimé entre 

5 et 10 % [27].                                                                                                                                     

La survenue d’un IDM péri-opératoire est une complication grave puisqu’elle multiplie par 15 le 

risque de récidive ou de décès dans l’année suivant la chirurgie [28,29].  

 

a)- Bases physiologiques 

 

 La physiopathologie est complexe et multifactorielle. Elle résulte de l’interaction entre :                     

-la sévérité de la coronaropathie préexistante et du degré d’instabilité des plaques d’athéromes 

d’une part, et                                                                                                                                             

- le stress chirurgical, avec ses conséquences notamment sur la douleur per et postopératoire, 

associé aux modifications hémodynamiques inhérentes à l’anesthésie d’autre part (que l’anesthésie 

soit générale : par l’administration de molécules qui ont, pour la plupart des effets dépresseurs de 
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la fonction myocardique, des effets vasodilatateurs, et peuvent entraîner une dépression des 

barorécepteurs limitant les adaptations physiologiques aux variations de la pression artérielle, ces 

effets se surajoutant ceux induits par les traitements chroniques du patient ; ou locorégionale 

médullaire réalisant un blocage sympathique responsable d’une vasoplégie dans les territoires 

distaux, se traduisant ainsi par une baisse du retour veineux dont l’importance varie avec le niveau 

de l’anesthésie). 

        L’ischémie myocardique péri-opératoire repose essentiellement sur deux mécanismes 

indépendants et pouvant intervenir individuellement l’un après l’autre ou de manière simultanée.                                                                                                                                        

Dans le premier cas l’infarctus du myocarde survient à la suite de la rupture d’une plaque 

d’athérosclérose avec formation d’un thrombus plaquettaire obstruant la lumière artérielle. Dans le 

second cas, il s’agit d’un déséquilibre entre besoin et apport en oxygène dû à une sténose 

coronarienne préexistante. Ces deux mécanismes correspondent aux types I et II de la 

classification des infarctus du myocarde [30]. Dans les deux cas, l’augmentation du tonus 

sympathique durant la phase péri-opératoire participe à l’accroissement des forces de cisaillement 

s’exerçant sur des lésions athéromateuses instables. La plaque rompue favorise la formation d’un 

thrombus, surtout dans le contexte d’hypercoagulabilité per-opératoire [31].                                              

De plus, durant la période per-opératoire  les  mouvements de volémies (en particulier 

l’hypovolémie)  et l’anémie résultant de la perte sanguine renforcent la dette en oxygène du 

myocarde, en déséquilibrant la balance énergétique. 

 

b)- Aspects cliniques 

 

           L’infarctus du myocarde postopératoire survient en général dans les 48-72 heures suivant la 

chirurgie. Il est le plus souvent  silencieux : la douleur thoracique, si classique en dehors du 

contexte opératoire, est absente dans plus de 80 % des cas [32]. Cette absence de symptomatologie 

douloureuse est de cause multifactorielle : effet résiduel de l’anesthésie, analgésie postopératoire 

et altération de la perception douloureuse du fait des nombreux stimuli douloureux. 

 On retrouve cliniquement plus volontiers une instabilité circulatoire. La nécrose myocardique 

aiguë postopératoire est rarement transmurale, réduite dans plus de 90 % des cas au sous-

endocarde. Ainsi, sa traduction électrocardiographique est le plus souvent limitée à un sous-

décalage du segment ST, qui peut persister plusieurs jours [33]. 
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Le diagnostic est donc essentiellement biologique. 

 

c)- Diagnostic 

 

           Le dosage postopératoire du taux de troponine Ic (TnIc), marqueur hautement spécifique de 

la nécrose myocardique, permet de quantifier l’étendue du territoire nécrosé [34]. La viabilité des 

cellules myocardiques étant le principal facteur qui conditionne l’espérance de vie des coronariens, 

plus le dommage myocardique péri-opératoire est important, plus l’espérance de vie de l’opéré 

coronarien est limitée [34,35].                                                                                                                     

La très grande spécificité de TnIc, comme critère diagnostique de la nécrose myocardique aiguë, a 

conduit à diminuer le seuil de troponine à partir duquel le diagnosticd’infarctus du myocarde peut 

être affirmé, à la fois dans le domaine de la cardiologie médicale et de l’anesthésieŔréanimation 

[36,34]. Toute valeur de TnIc supérieure au 99e percentile de la distribution des valeurs normales 

du laboratoire doit être considérée comme anormale [36]. Ce nouveau critère, validé par la Société 

américaine de cardiologie, conduit à considérer toute valeur de TnIc au-dessus de ce seuil, soit en 

pratique une TnIc supérieure à 0,2 ng/ml, comme le témoin d’une nécrose myocardique aiguë, 

dont l’étendue est proportionnelle au taux de TnIc et impose des mesures thérapeutiques 

spécifiques [36]. 

 

 

           

 

               2)- Autres complications 

 

      Les autres complications citées plus haut sont généralement secondaires à une ischémie 

myocardique. Les troubles du rythmes ventriculaires (tachycardie ventriculaire soutenue ou non et 

fibrillation ventriculaire) sont le reflet d’une cardiopathie sous jacente la plupart du temps 
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ischémique. De même, les décès survenant pendant  la période péri-opératoire sont rattachés, hors 

causes évidentes extracardiaques, à une origine cardiovasculaire.  

Les poussées d’insuffisances cardiaques peuvent révéler un infarctus du myocarde ou être 

rattachées à la décompensation d’une cardiopathie sous jacente. 

Les accidents ischémiques cérébraux font partis des complications cardiovasculaires à redouter 

bien qu’ils soient beaucoup moins fréquents que la pathologie coronarienne [15].  
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IV-Artériopathie oblitérante des membres inférieurs et 

index de pression systolique 

 

 

 

              1)- Artériopathie oblitérante des membres inférieurs  

 

 

a)- Définition 

 

                   L’Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs (AOMI) est définie comme 

l’obstruction partielle ou totale  d’une ou plusieurs artères destinées aux membres inférieurs dont 

la cause principale est l’athérosclérose (ou athérothrombose). 

        L’athérosclérose est formée par des dépôts anormaux (constitués principalement par du 

cholestérol et des cellules inflammatoires) dans la paroi de l’artère. L’OMS, en 1958, donne la 

définition suivante de l’athérosclérose: « association variable de remaniements de l’intima des 

artères de gros et moyen calibre, elle consiste en une accumulation focale de lipides, de glucides 

complexes, de sang et de produits sanguins, de tissus fibreux et de dépôts calcaires; le tout étant 

accompagné de modifications de la média. »  Ces dépôts vont donc progressivement épaissir la 

paroi, puis former de véritables « plaques » qui diminuent le diamètre interne de l’artère, ce qui va 

gêner le passage du sang, de façon d’autant plus nette que la perte de diamètre est importante. 

L’athérosclérose est une maladie diffuse qui touche tous les territoires artériels. Elle constitue le 

principal facteur de survenue de l’infarctus du myocarde, de l’accident vasculaire cérébral et de 

l’AOMI. 
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Schéma n°1: d’après un cours du  Dr A Pérez-Martin [67] 

 
 

b)- Manifestations cliniques 

 

   Les signes sont très variables selon les individus et selon l’évolution de la maladie.  

-  Beaucoup de personnes ne présentent aucun symptôme (d’où l’importance du dépistage) ou bien 

ont des signes qu’ils négligent. On parle alors d’AOMI asymptomatique. Il faut également 

souligner que certains malades (certains diabétiques en particulier) ne ressentent pas correctement 

la douleur, ce qui peut être trompeur.  

- Chez d’autres malades, les signes n’apparaissent qu’à l’effort, sous la forme de douleurs dans les 

mollets, la plante du pied ou les cuisses. On parle alors de claudication intermittente. Les douleurs 

ressemblent à des crampes et obligent souvent les patients à stopper la marche. Elles disparaissent 

rapidement  avec le repos. Elles surviennent d’autant plus rapidement que les lésions sont 

hémodynamiquement significatives. On peut ainsi évaluer la sévérité du retentissement par le 

périmètre de marche (distance parcourue avant l’apparition de la douleur). Ce périmètre de marche 

est un bon reflet de l’évolution de la maladie : il diminue quand la maladie s’aggrave et, au 

contraire peut s’améliorer avec la prise en charge de la maladie.  
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- Les formes les plus sévères correspondent à la survenue de douleurs même au repos. On parle 

d’ischémie chronique. Les pieds sont généralement froids, pâles ou bleutés (cyanosés). Les 

douleurs de repos signent un défaut d’irrigation des tissus Ŕ et notamment des muscles Ŕ même 

lorsque les besoins de ces tissus sont faibles. Ce défaut d’apport sanguin peut d’ailleurs se 

compliquer de troubles trophiques (plaie, ulcération ...). Les lésions correspondant à cette situation 

sont généralement très évoluées.  

 

         Ces différents stades évolutifs sont décrits lors du 1er congrès de la Société européenne de 

chirurgie cardio-vasculaire, en 1952, par Leriche et Fontaine : « Nous désignons comme : 

 stade I : l’absence de symptôme ; 

 stade II : ischémie d’effort (à la mise en charge) se manifestant aux 

membres inférieurs par une claudication pure, absence de symptômes au 

repos ; 

 stade III : ischémie avec plaintes apparaissant même au repos (douleurs de 

décubitus) ; 

 stade IV : stade des ulcères trophiques et de la gangrène (IV.A : troubles 

trophiques limités, IV.B : gangrène extensive). » 

 

        La prévalence de l’AOMI varie de 0,4 à 14 % selon les études et les populations étudiées 

(âge, sexe).(HAS 2006). La prévalence des formes asymptomatiques de l’AOMI est diversement 

appréciée selon les études. . Dans l’étude de Lacroix et al. cette même prévalence, concernant une 

population de patients hospitalisés pour des pathologies non vasculaires et âgés de plus de 40 ans, 

était estimée à 29 %. De manière plus intéressante, la grande majorité de ces  patients n’étaient pas 

connus comme ayant une AOMI (22,3 % sur les 29%) [37]. Dans l’étude PARTNERS [38], près 

d’un patient sur 2 ayant une AOMI nouvellement diagnostiquée est strictement asymptomatique. 

L’AOMI est donc  souvent asymptomatique, se traduisant parfois seulement par une claudication à 

la marche. 
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c)- AOMI et morbi-mortalité cardiovasculaire 

 

       Cette pathologie artérielle périphérique est  le marqueur indéniable d’une atteinte plus 

générale. Elle est l’une des  manifestations de l’atteinte systémique de l’athérosclérose. Les 

patients atteints sont à haut risque d’évènements cardiovasculaires. Ils présentent les mêmes 

risques d’évènements cardiovasculaires que ceux porteurs d’une cardiopathie ischémique. 

Différentes études ont démontré que l’incidence de survenue de SCA et d’AVC/AIT varient de 4 à 

7 % par patients et par an, ce qui est similaire au risque encourus chez les malades porteurs d’une 

cardiopathie ischémique ou une pathologie cérébro-vasculaire [39]. On estime que 50% des 

patients porteurs d’une AOMI  ont une cardiopathie ischémique [38,40].  

 Les facteurs de risques de l’AOMI sont classiquement ceux des maladies cardiovasculaires. Ils 

comprennent des facteurs non modifiables: l’âge, le sexe (les hommes sont souvent atteints plus 

jeunes que les femmes), l’hérédité, et modifiables: le tabagisme (95 % des patients avec une 

AOMI sont ou ont été fumeurs), les dyslipidémies (cholestérol total, LDL-cholestérol augmenté et 

HDL-cholestérol abaissé), le diabète, l’hypertension artérielle, la sédentarité, l’obésité, et 

l’augmentation des taux de fibrinogène et de la C réactive protéine.                                                    

Cependant quelques différences mineures ont émergé à partir de la publication d’études 

épidémiologiques.  Le tabagisme et le diabète de type II sont incriminés de manière plus 

importante dans l’AOMI que dans la cardiopathie ischémique. 

             Le risque d’accident cardio-vasculaire fatal ou non fatal chez les patients ayant une AOMI 

asymptomatique est plus élevé que dans la population générale. Dans la LIMBURG STUDY [41], 

le taux d’événements cardiovasculaires est estimé à 76,8 pour 1 000 patients-an en cas d’AOMI 

asymptomatique contre 13,6 chez les patients sans AOMI. Le pourcentage de décès à 7 ans est de 

10,9 % en l’absence d’AOMI, de 25,8 % en cas d’AOMI asymptomatique et de 31,2 % en cas 

d’AOMI symptomatique. Le taux de mortalité cardio-vasculaire en cas d’AOMI asymptomatique 

est de 35,8 pour 1 000 patients-an contre 2,4 en l’absence d’AOMI.    

D’autres études [42,43] montrent également que l’AOMI asymptomatique représente un marqueur 

prédictif important et indépendant de morbi-mortalité cardiovasculaire. 

 Cette population doit bénéficier, dans le cadre de la prévention secondaire, d’une prise en charge 

comparable à la prise en charge des patients en post SCA. Il existe donc un intérêt certain à 

dépister cette population à risque et à la traiter.  
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Cette identification est rendue possible de manière simple et fiable par la mesure de l’IPS. 

 

 

           2)- Index de Pression Systolique 

 

a)- Définition 

 

      L’Index de Pression Systolique (IPS) est défini, pour chaque membre inférieur, comme le 

rapport de la pression artérielle systolique (PAS) mesurée à la cheville sur la pression systolique 

humérale/brachiale. La pression artérielle systolique à la cheville est mesurée au niveau de l’artère 

pédieuse et tibiale postérieure, avec un brassard à tension et un stétho-doppler. 

                          IPS = PAS cheville / PAS brachiale 

La valeur moyenne de l’IPS chez le sujet normal est de 1,10 ± 0,10. Les seuils de normalité 

retenus sont 0,90 et 1,40. Les valeurs pathologiques de l’IPS définissent l’AOMI:                               

-en dessous de 0,90, l’IPS indique une AOMI avec une sensibilité de 95 % et une spécificité 

voisine de 100 %, traduisant la perte de charge hémodynamique liée au rétrécissement artériel;           

-au-dessus de 1,40, les artères sont considérées comme incompressibles, ce trouble étant le plus 

souvent témoins d’une artériosclérose sous jacente avec médiacalcose. 

 

    

    La méta-analyse menée par Fowkes et al. [44] sur une population générale met en évidence  une 

surmortalité à 10 ans chez les malades présentant un IPS pathologique (≤0,90) par rapport à ceux 

avec un IPS normal: respectivement 18,7 % vs 4,4% chez les hommes et 12,6 % vs 4,1 % pour les 

femmes .L’étude d’Agnelli et al. met en évidence la présence d’une AOMI caractérisé par un IPS 

bas chez 27,2 % des patients hospitalisé pour un SCA et 33,5 % pris en charge pour un accident 

ischémique cérébral, avec une surmortalité à 1 an chez ceux présentant un IPS bas [45]. 
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C’est de manière plus récente que l’on a mis en évidence le rôle de l’IPS haut dans l’augmentation 

de la morbimortalité. En population générale, Resnick et al. ont trouvé une augmentation de la 

mortalité globale et cardiovasculaire chez les sujets présentant un IPS ≥ 1,40 similaire à ceux 

ayant un IPS ≤ 0,90 [46]. L’ABI collaboration confirme ces résultat ; le risque de décès augmente 

à partir du seuil de 1,4 [44]. 

L’IPS est un bon marqueur pronostic de gravité : plusieurs études [47,48] montrent en effet que 

l’altération de l’IPS est inversement proportionnelle à la courbe de survie (figure n°1). 

 

 

 

 

 

b)- IPS dans la pratique quotidienne 

 

   L’IPS est validé comme test de dépistage dans la pathologie artérielle périphérique et pourtant il 

est sous utilisé dans la pratique médicale quotidienne. La recherche par l’interrogatoire et par 

l’examen clinique sous estime de manière importante la présence d’une AOMI.  Ni la recherche de 
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pouls périphériques par palpation ni la mesure de la pression artérielle non invasive ne sont aussi 

efficaces que le stéthoscope doppler pour  mesurer l’IPS et dépister une AOMI [49,50]. 

C’est un test simple, fiable, peu onéreux, facile à réaliser. Dans le cadre de la prévention 

secondaire il apparaît indispensable de démocratiser la mesure de l’IPS, pour dépister les patients 

méconnus, asymptomatiques présentant les mêmes risques de complications cardiovasculaires que 

les patients symptomatiques [51]. 

 

 

              3)- AOMI et risque chirurgical 

 

                Dans la population générale, les patients atteints d’AOMI ont les mêmes risques 

d’évènements cardiovasculaires que ceux porteurs d’une cardiopathie ischémique ou ayant eu un 

accident ischémique cérébral. L’AOMI est une pathologie fréquente. Cependant cette population à 

haut risque est sous estimée du fait d’une grande proportion de patients asymptomatiques. 

L’ACC/AHA insiste dans ses recommandations [3] sur la nécessité, lors de la consultation 

d’anesthésie, de rechercher de manière systématique, par l’interrogatoire et l’examen clinique, la 

présence d’une AOMI.  

Quatre études se sont intéressées à ce marqueur de risque par le biais de la mesure de l’IPS.  

-La première étude, d’Aboyans et al., regroupant 1022 patients (14 % sont porteurs d’une AOMI 

symptomatique, 13 % présentent un IPS bas asymptomatique et 12 % un IPS élevé).  ayant 

bénéficié d’une chirurgie de pontage coronarien, avec un  suivi à 4,4 ans, montre que la présence 

d’une pathologie artérielle infra-clinique (IPS bas) est associée à une augmentation par 3 du risque 

d’évènements cardiovasculaire. L’IPS élevé est lui aussi un facteur de risque indépendant retrouvé 

(Odds Ratio de 1,87) [4].  La figure n°2  résume la survenue d’évènements adverses en fonction 

de la présence ou non d’un AOMI symptomatique ou non. 
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Figure n°2 : Courbe de survie sans évènements cardiovasculaires [4] 

 

-La deuxième étude, de Fisher et al. [50], concernant 242 patients âgés de plus de 50 ans 

bénéficiant d’une chirurgie programmée non cardiaque, montre qu’un IPS bas est associé à une 

augmentation des complications cardiovasculaires postopératoires. L’analyse multivariée confirme 

l’IPS bas comme étant un facteur indépendant du score de Lee dans la prédiction d’événements 

adverses. 

-La troisième étude, plus récente, menée par Flu et al. [5], démontre, chez une population de 627 

patients bénéficiant d’une chirurgie vasculaire, qu’un IPS < 0,9 asymptomatique est un facteur de 

risque d’infarctus du myocarde péri-opératoire (OR=2,4 ; IC95% : 1,4-4,2).  

-enfin, la quatrième étude [6], à l’origine de ce travail, montre, chez 423 patients ayant bénéficié 

d’une chirurgie lourde non cardiovasculaire au CHU de Limoges, que l’AOMI asymptomatique 

est un facteur de risque indépendant d’évènements cardiovasculaires péri-opératoires (OR=3,20 ; 

IC95% : 1,33-7,69).    

 

Ces études confirment l’intérêt du dépistage par l’IPS de l’AOMI car celui-ci apparaît être un 

facteur pronostic de complications cardiovasculaires péri-opératoires. 

Nous avons, dans cette présente étude,  étudié l’intérêt de la mesure de  l’IPS et du dépistage des 

AOMI asymptomatiques dans l’évaluation, à 1 an, du risque d’évènements cardiovasculaires 

postopératoires en chirurgie programmée non cardiovasculaire à risque élevé.   
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      Matériel et Méthodes   
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         Nous avons mené une étude observationnelle, prospective, mono-centrique dans les 

services d’Anesthésie, de Chirurgies Digestive, Orthopédique, Thoracique, Urologique et 

Viscérale du Centre Hospitalier Universitaire de Limoges. Le premier patient a été inclus le 01 

octobre 2007 et le dernier le 07 août 2009. 
 

 

           1)- Objectifs de l’étude 

 

a)- Objectif principal 

             Rechercher si la présence d’un IPS pathologique (≤0,9 ou ≥1,4) est un marqueur de risque 

de décès globaux et d’événements cardio-vasculaires lors de la première année postopératoire 

dans la chirurgie à risque intermédiaire en dehors des chirurgies cardiaques et vasculaires. 

 

 

b)- Objectif secondaire 

 

            Rechercher si la présence d’un IPS pathologique (≤0,9 ou ≥1,4) est un marqueur de risque 

d’événements cardio-vasculaires (incluant les décès cardiovasculaires) lors de la première année 

postopératoire dans la chirurgie à risque intermédiaire en dehors des chirurgies cardiaques et 

vasculaires. 

 

 

 

         



48 
 

     2)- Caractéristiques de la population 

 

a)- Critères d’inclusion 

        . Age supérieur à 40 ans,                                                                                                        

        . Patients devant bénéficier d’une chirurgie programmée à risque intermédiaire:                               

chirurgie viscérale : gastrectomie, colectomie, amputation abdomino-périnéale, chirurgies 

pancréatique, hépatique et œsophagienne.                                                                             

chirurgie urologique : néphrectomie, prostatectomie totale et cystectomie.                         

chirurgie thoracique : pneumonectomie et lobectomie. 

chirurgie orthopédique : prothèse totale de hanche et prothèse totale du genou 

 

 

b)- Critères d’exclusion 

 

        . Impossibilité de mesure de l’IPS (toute pathologie rendant impossible la mise en place d’un 

brassard autour de la cheville) 

        .Espérance de vie évaluée inférieure à 6 mois (évaluée sur avis d’expert) 

        .Chirurgie réalisée en urgence 

        .Refus de participation à l’étude 

 

 

c)- Modalités de recrutement 

  

  Le recrutement se fait à partir des services d’Anesthésie, de chirurgies Digestive, 

Orthopédique, Thoracique, Urologique et Viscérale du Centre Hospitalier Universitaire de 

Limoges, participants à l'étude et capables de mettre en œuvre les procédures de prise en charge de 

l’étude. 

          Au cours de la consultation anesthésique, l’objectif et le déroulement de l’étude sont 

expliqués aux patients. Une notice d’information et un formulaire de non participation leurs sont 

remis. Le délai de réflexion pour participer à l’étude correspond au délai entre le jour de la 
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consultation d’anesthésie et le jour de l’hospitalisation. S’ils refusent de participer à l’étude, les 

patients doivent remettre le formulaire de non participation signé à l’investigateur. 

 

 

            3)- Critères d’évaluation 

 

 

a)- Critères principal et secondaire 

 

      Le critère principal est un critère composite correspondant aux événements globaux : 

décès globaux et évènements cardiovasculaires: syndrome coronarien aigu, décompensation 

cardiaque gauche, accident vasculaire cérébral, accident ischémique transitoire, ischémie d’un 

membre; tous ces événements intervenant pendant la première année suivant l’acte chirurgical.  

 

      Le critère secondaire est un critère composite correspondant uniquement aux 

événements cardio-vasculaires comprenant décès cardio-vasculaire, syndrome coronarien aigu, 

décompensation cardiaque gauche, accident vasculaire cérébral, accident ischémique transitoire, 

ischémie d’un membre; tous ces événements intervenant  pendant  la première année suivant l’acte 

chirurgical. 

 

b)- Définition des critères 

 

         Les décès sont considérés comme d’origine cardiaque s’ils sont consécutifs à un infarctus,  

une insuffisance cardiaque ou une arythmie.  

Tous les décès  par mort subite sont considérés comme d’origine cardiaque par défaut. 

         Le diagnostic d’AVC ou AIT sera retenu sur les données d’un examen neurologique et/ou 

d’un scanner cérébral lors de l’hospitalisation, ou confirmé par le médecin traitant si la survenue a 

lieu après l’hospitalisation. Le diagnostic d’AIT inclut les AIT hémisphériques et ophtalmiques. 

         La définition du  syndrome coronarien aigu inclue les sujets avec les combinaisons 

suivantes : SCA ST+ et ST-  ainsi que Troponine + et Troponine –  
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c)- Données complémentaires et variables 

 

            Les données suivantes sont recueillies la veille de l’intervention en  complément des 

données systématiquement collectées lors de la consultation d’anesthésie :  

   -Présence d’antécédents familiaux de maladie cardio-vasculaire  

   -Présence de facteurs de risque cardio-vasculaires modifiables 

   -Antécédents d’artériopathie des membres inférieurs                                                                                             

   -Manifestation de claudication intermittente vasculaire 

 

          Le tabagisme est considéré comme actif, ancien (arrêt supérieur à un an)  ou absent. 

          Les sujets sont considérés comme hypertendus devant une PAS  > 140 mmHg  ou en cas de 

traitements  hypotenseurs.  

          Les sujets sont considérés comme diabétiques en cas de glycémie à jeun > 7 mmol/l ou 

devant la prise de médicaments hypoglycémiants.  

L’hypercholestérolémie est définie par un cholestérol > 5,5 mmol/l ou la prise de                                                                

thérapeutiques hypocholestérolémiantes.  

La fonction rénale est évaluée par la formule MDRD simplifiée pour le calcul de la  

clairance de la créatinine. Pour l’insuffisance rénale, la limite est fixée à 60 ml/min/1,73 m². 
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           4)- Déroulement de l’étude 

 

a)- Inclusion des sujets 

 

                Le premier jour d’hospitalisation, c'est-à-dire la veille de l’opération pour ces 

chirurgies à risque hémorragique, après l’accord de participation à l’étude, les pressions 

systoliques sont mesurées, avec un stéthoscope doppler, au niveau des artères tibiales postérieures 

et pédieuses, droites et gauches ainsi qu’au niveau des artères humérales. Le recueil des données 

est complété, le revised Cardiac Risk Index évalué et l’éléctrocardiogramme vérifié ou réalisé si 

celui-ci n’a pas été demandé au décours de la consultation d’anesthésie. 

 

b)- Suivi des patients 

 

            Aux décours de l’intervention les patients bénéficient de la surveillance clinique habituelle 

relative aux différents types de procédures. 

Dans le cadre d’une première étude [6] réalisée sur cet échantillon et portant sur les risques 

cardiovasculaires péri-opératoires, un électrocardiogramme et un dosage de la Troponine sont 

réalisés 24h puis 72h après l’opération. De même, une analyse du dossier médical est réalisée 

après retour à domicile du patient, pour relever d’éventuels décès ou complications 

cardiovasculaires survenus au cours de l’hospitalisation. 

L’étude se poursuit alors par un suivi à 1 an; ce suivi à 1 an étant réalisé auprès des patients par 

téléphone ( le médecin traitant est contacté en l’absence de réponse des patients ou en cas de doute 

concernant d’éventuelles complications cardiovasculaires).   
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            5)- Analyse statistique 

 

 

a)- Nombre de sujets nécessaires 

 

Celui ci a été calculé en prennant en compte les événements intervenant  dans la période péri-

opératoitre. Le nombre d’événement cardiovasculaire aux décours des chirurgies non vasculaires 

« lourdes » est incertain. On retrouve des taux de 5 à 15%. En ce qui concerne l’artériopathie des 

membres inférieur la prévalence des sujets avec un IPS pathologique est de 29% dans notre 

établissement.  En retenant un taux d’événement de 15 % et considérant que la présence d’un IPS 

pathologique sera associée à un risque relatif de 2,  le nombre de sujet à inclure est évalué à  504 

(84 exposés et 420 non exposés). Les sujets exposés sont les sujets avec un IPS <0,9 ou >1,4.  

 

 

b)- Méthodes statistiques employées 

 

   Les données continues sont décrites par la moyenne et écart type, ou médiane et intervalle 

interquartile, les variables qualitatives par effectifs et pourcentages. Les comparaisons de valeurs 

quantitatives entre 2 groupes sont réalisées grâce au test T de student ; la comparaison de valeurs 

entre 2 ou plusieurs groupes  est réalisée par le test du Chi 2 ou Fischer selon les effectifs. La 

mesure de la valeur pronostique de l’IPS dans l ‘évaluation du risque d’événement cardio-

vasculaire est réalisée par le modèle de la régression . 

 

 

 

 

            



53 
 

             6)- Aspect éthique et démarche qualité 

 

      

       Le protocole, le formulaire d'information et de non participation ont été soumis  par le 

promoteur pour avis au Comité de Protection des Personnes 

   Les patients ont été informés de façon complète et loyale, en des termes compréhensibles, des 

objectifs et des contraintes de l'étude, des risques éventuels encourus, des mesures de surveillance 

et de sécurité nécessaires, de leurs droits de refuser de participer à l'étude ou de la possibilité de se 

rétracter à tout moment. 

   Toutes ces informations figurent sur un formulaire d’information remis au patient. L’accord de 

participation du patient est recueilli par l’investigateur, ou un médecin qui le représente avant 

l’inclusion définitive dans l’étude.  

   Pour toute modification substantielle du protocole, concernant les objectifs de l'étude, son plan, 

la population, les examens ou des aspects administratifs significatifs, un nouveau consentement 

des personnes participant à la recherche sera recueilli si nécessaire. 

   Cette étude relevant des soins courants, il n’est pas prévu de demander le consentement écrit du 

patient. Néanmoins l’investigateur doit s’assurer que le patient ne s’oppose pas à l’inclusion dans 

cette étude. 
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                                                        Résultats 
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   Nous avons consécutivement inclus 504 patients entre le 01 octobre 2007 et le 06 août 2009. Sur 

les 504 patients, 13 ont été exclus : 10 pour report de la chirurgie et 3 pour geste chirurgical 

simplifié en cours de procédure (chirurgie n’étant alors plus considérée à risque hémorragique) . 

Parmi les 491 patients restants,  490 (ou leur médecin traitant) ont pu être contactés à 1 an, seules 

les données  d’une personne n’ont pu être relevées à 1 an.   
 

 

 

1)- Caractéristiques de la population 

 

      Les caractéristiques de ces 490 patients sont décrites dans le tableau n°10                                                           

L’âge moyen est de 68,7 ans, 59,5% des patients sont des hommes ;                                                

89 patients (18%) présentent des antécédents cardiovasculaires, dont 25 (5,1%)  une AOMI 

connue. 69 sujets (14%) ont une insuffisance rénale. La moitié des sujets sont hypertendus 

(50,4%), 34,3% dyslipidémiques, 14.3% diabétiques et enfin 38,9% ont été ou sont fumeurs. 

Pour ce qui concerne l’échelle de risques anesthésiques, 151 (30,8%) patients ont un score 

du rCRI supérieur à II. Il est à noter l’absence du stade I du score du rCRI, simplement lié au fait 

que notre population a été sélectionnée dans des chirurgies à risque intermédiaire qui cotent pour 

un facteur de risque dans l’échelle de Lee. 
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Tableau n°10 : caractéristiques générales de la population 

 

 

 

 

 

Plus de la moitié des actes chirurgicaux de notre étude relève du service d’orthopédie 

(52,9%). 

 Les différents types de chirurgie sont exposés dans le tableau suivant (tableau n°11). 

Variables Valeur moyenne ou prévalence 

Age moyen  (ans) 68,7±10,9 

Sexe masculin,  n (%) 288 (59,5) 

IMC moyen (kg/m²) 27,3 ± 4,9 

Antécédent cardiopathie  ischémique, n (%) 55  (11,2) 

Antécédent  AIC/AIT,  n (%)                          19  (3,9) 

Antécédent AOMI,  n (%)                          25  (5,1) 

Antécédent insuffisance cardiaque, n (%)                          23  (4,7) 

Diabète:   type I,  n (%)         

                 type II,  n (%) 

                         4  (0,8) 

66  (13,5) 

HTA,  n (%) 246  (50,4) 

Dyslipidémie,  n (%) 167  (34,3) 

Tabac,  n (%) 

Dont actif,  n (%) 

190  (38,9) 

48 (9,8) 

 Scores du rCRI     Classe I 

    n (%)                   Classe II 

                                 Classe III 

                                 Classe IV 

                               0  

                          339  (69,2) 

    124  (25,3) 

   27  (5,5) 

Insuffisance Rénale Chronique,  n (%) 69  (14) 

Béta Bloquants,  n (%) 

 
119  (24,4) 

AntiAgrégant Plaquettaire,  n (%) 

 
   99  (20,2) 

IEC ou Sartans,  n (%)  164  (33,6) 

Statines,  n (%) 131  (26,8) 

Inhibiteurs Calciques,  n (%)   79  (16,2) 
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Type d’intervention N (%) 

Prothèse totale de hanche,  n (%) 171 (34,9) 

Prothèse totale de genou,  n (%) 88  (18) 

Colectomie partielle ou totale,  n (%)   66  (13,5) 

Prostatectomie voie haute,  n (%) 38  (7,8) 

Néphrectomie,  n (%) 29  (5,9) 

Pneumonectomie lobectomie,  n (%) 28  (5,7) 

Pancréatectomie,  n (%)                             22  (4,5) 

Hépatectomie,  n (%) 18  (3,7) 

Gastrectomie,  n (%) 11  (2,2) 

Cystectomie,  n (%) 9  (1,8) 

Amputation abdomino-périnéale,  n (%) 6  (1,2) 

Chirurgie oesophagienne,  n (%) 3  (0,6) 

      Tableau n°11 : Répartition des types d’intervention 

 

 

                            2)- Répartition de la population 

 

La  prévalence de l’AOMI dans notre étude est  de 19,8%, dont 5,1% des patients  ont des 

antécédents d’AOMI connu. 

 

 
Antécédent 

AOMI 
IPS ≤  0,9 IPS ≥ 1,4 

AOMI 

méconnue 

Prévalence 

AOMI  

Sujets, n (%) 25 (5,1) 63 (12,9) 34 (6,9)  72(13,7) 97 (19,8) 

Tableau n°12 : Répartition de l’AOMI dans la population  

 

   A noter que le groupe « AOMI méconnue » (soit 13,7% de la population) comprend des 

patients avec d’autres antécédents athéromateux connus (13 sujets, soit 1,7%) et des patients 

sans antécédent athéromateux connu (59 sujets, soit 12%). 
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Pour répondre aux objectifs de l’étude, nous avons divisé notre population en 3 groupes 

selon la présence ou non  d’une maladie cardiovasculaire connue et  la présence ou non d’une 

AOMI asymptomatique : 

 

Le groupe 1 comprend 342 sujets sans antécédent cardiovasculaire et avec un IPS normal. 

 

Le  groupe 2 est celui des 59 patients sans antécédents cardiovasculaire  mais avec un IPS 

pathologique, donc porteurs d’une AOMI asymptomatique ou infra-clinique. 

 

Le groupe 3 correspond enfin aux 89 malades présentant une pathologie cardiovasculaire 

d’origine athéromateuse préexistante : cardiopathie ischémique, AVC/AIT, AOMI connue. Les 

antécédents d’insuffisance cardiaque ne sont pas pris en compte dans la constitution des groupes. 

  

 

 

 

La répartition de ces trois groupes dans la population est résumée dans le graphique suivant : 

 

 

 

 

Graphique n°1 : répartition des 3 groupes 

groupe 1: pas atcd 
CV, IPS normal

groupe 2: pas atcd 
CV, IPS anormal

groupe 3: atcd CV

groupe1
69,8 %  groupe2

12%

groupe3
18,2%
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 Puis nous avons effectué une comparaison de ces 3 groupes (tableau n°13) 

 

variables 
Groupe1 

342 patients 
p 

Groupe2 

59 

 patients 

p 

Groupe3 

89 

patients 

 

p٭ 

Age (ans) 67,5 +/- 10,9 0,014 71,2 +/-10,1 0,71 71,9 +/- 10,4 0,0007 

Femme,  (%)  45,8 0,317 37,9 0,039 21,6 <0,0001 

IMC (kg/m²) 27,2 +/- 4,6 0,57 26,8 +/- 4,9 0,13 28,2 +/- 5,9 0,08 

Tabagisme,  (%) 35,4 0,46 40,7 0,24 50,6 0,01 

Dyslipidémie,  (%) 30,4 0,88 28,8 0,0042 52,8 0,0002 

HTA,  (%) 44,6 0,40 50,8 0,0086 72,7 <0,0001 

Diabète traité,  (%) 11,1 0,003 27,1 0,15 17 0,15 

IC,  (%) 2,6 0,04 8,5 >,99 10,1 0,0046 

IRC, (%) 13,7 0,84 11,9 0,48 16,8 0,08 

Bêta-bloquants, (%) 17,9 0,71 15,2 <0,0001 55 <0,0001 

Statines,  (%) 21,7 0,17 13,5 <0,0001 55 <0,0001 

IEC/Sartans, (%) 29,4 0,033 44 >,99 42,7 0,021 

AAP,   (%) 8,8 0,061 16,9 <0,0001 66,3 <0,0001 

ECG/tropo0,0001> 20,2 0,67 16,9 0,0047 5,5 (%)  ٭٭ 
       

Tableau n°13 : comparaison des 3 groupes 

p٭:comparaison entre le groupe 3 (antécédents cardio-vasculaires) et le groupe 1(aucun 

antécédent cardio-vasculaire) 

ECG/tropo٭٭: modifications éléctrocardiographiques et/ou de la troponine post-opératoires 

 

 

 

 

 

                           3)- Critères principal et secondaire  

 

  Les patients ont été contacté par téléphone (ou à défaut leur médecin traitant) à 1 an. Pour 

seulement un sujet, aucune nouvelle n’a pu être obtenue. Le délai moyen de rappel des patients a 

été de 12,7 ± 2,1 mois. 

Les résultats des critères principal (ensemble des évènements) et secondaire (évènements cardio-

vasculaire) sont résumés dans le tableau n°14. 
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Sur les 490 patients joints à 1 an, 54 (soit 11%) ont présenté un évènement général (critère 

principal) et 33 (soit 6,7%) un évènement exclusivement cardio-vasculaire (critère secondaire). 

Les évènements péri-opératoires, en dehors des syndromes coronariens aigus, ont été pris en 

compte dans cette analyse (soit 2 décès et 2 poussées d’insuffisance cardiaque). Les syndromes 

coronariens aigus n’ont été comptabilisés qu’à partir de la sortie hospitalière des patients ; ceux 

survenant pendant l’hospitalisation ayant déjà fait l’objet d’une étude précédente [6].  

 

    

Evènements à 1 an N et % 

Décès                      28 (5,7%) 

Décès d’origine cardiovasculaire 7 (1,4%) 

Syndrome coronarien aigu 8 (1,6%) 

Décompensation cardiaque gauche                     12 (2,4%) 

AVC/AIT                       5 (1%) 

Ischémie d’un membre                       2 (0,4%) 

Critère principal 55 (11,1%) 

Critère secondaire 34 (6,8%) 

           Tableau n°14 : évènements à 1 an 

 

A noter qu’un même sujet a présenté au cours de la première année 2 évènements cardio-

vasculaires non fatals. 
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                 4)- Courbes de survie 

 

La courbe de survie diffère dans les 3 groupes sélectionnés (courbes n°1 et n°2). On note une  

augmentation statistiquement significative des évènements (généraux ou d’origine cardio-

vasculaire) dans les groupes AOMI infra-clinique (groupe n°2) et maladie cardiovasculaire connue 

(groupe n°3), par rapport aux patients sans antécédents cardiovasculaires et avec un IPS normal 

(groupe n°1). 

 

 

  Courbe de survie n°1 : comparaison entre les 3 groupes de la survie selon le critère principal.  
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    Courbe de survie n°2 : comparaison entre les 3 groupes de la survie selon le critère 

secondaire 

 

   

 

 

  Nous avons également établi et analysé des courbes de survie à 1 an, en fonction de la positivité -

ou non- de la troponine postopératoire (J1 et/ou J3) pour montrer qu’il existe bien une différence 

significative entre les patients ayant augmenté leur enzyme cardiaque en postopératoire et les 

patients sans modification enzymatique : 
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      Courbe de survie n°3 : comparaison entre les patients ayant présenté une ascension de la 

troponine et les patients sans modification enzymatique en postopératoire selon le critère 

principal. 
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    Puis nous avons comparé les différents sous-groupes en fonction de leur appartenance à l’un des 

3 groupes étudiés précédemment (sans antécédent cardio-vasculaire, AOMI infra-clinique, 

antécédents cardio-vasculaires) et de la modification enzymatique cardiaque -ou non- 

postopératoire. (Courbe de survie n°5).  

 

Trois tendances se démarquent de cette courbe de survie : 

- une mortalité faible à 1 an pour le sous-groupe «  pas d’athérome / troponine - »                          - 

une mortalité modérée à 1 an pour les sous-groupes «  athérome clinique / troponine - » 

«  athérome infra-clinique / troponine - » et « pas d’athérome / troponine + »                                   

- une mortalité plus élevée pour les sous-groupes « athérome clinique / troponine + » et  

« athérome infra-clinique / troponine + » où la tendance à une mortalité à 1 an est plus importante 

pour le sous-groupe « athérome infra-clinique / troponine + ».  
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      Courbe de survie n°4 : comparaison entre les patients ayant présenté une ascension 

de la troponine et les patients sans modification enzymatique en postopératoire selon le 

critère secondaire. 
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                                5)- Analyses multivariées 

 

 

              Les tableaux n°15 et n°16 montrent les résultats de l’analyse multivariée pour les critères 

principal et secondaire .  
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Courbe de survie n°5 : comparaison des différents sous-groupes (déterminés en fonction de 

l’absence ou de la présence Ŕclinique ou infra-clinique- d’athérome et de la modification ou 

non des enzymes cardiaques postopératoires) selon le critère principal.  
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  Pas 

d’athérome 

Athérome 

Infra-clinique 

Athérome 

Clinique  

Modèle non 

Ajusté 

OR 

(IC 95%) 

    

    Réf. 
      3,77 

(1,90-7,50) 

     3,67 

(1,98-6,78) 

 P       0,0001   <0,0001 

Modèle 1 OR 

(IC 95%) 

 

   Réf. 
     3,53 

(1,76-7,06) 

     3,18 

(1,67-6,06) 

 P      0,0004   0,0004 

Modèle 2 OR 

(IC 95%) 

    

   Réf. 
    3,23 

(1,60-6,50) 

    2,83 

(1,47-5,45) 

 P     0,0011   0,0019 

Modèle 3 OR 

(IC 95%) 

 

   Réf. 
    2,83 

(1,36-5,76) 

    2,85 

(1,41-5,76) 

 P    0,0053   0,0035 

Modèle 1 = modèle ajusté à l’âge et au sexe 

Modèle 2 = modèle 1 ajusté aux modifications éléctrocardiograhiques/enzymatiques 

postopératoires 

Modèle 3 = modèle 2 ajusté aux facteurs de risques cardiovasculaires et comorbidités : tabagisme, 

dyslipidémie, diabète, HTA, insuffisance cardiaque, insuffisance rénale chronique, obésité 

 

Tableau n°15 : analyse multivariée du critère principal 

 

 

 

 

   Les facteurs de risques indépendants du critère principal mis en évidence par l’analyse 

multivariée sont: la modification éléctrocardiographique / enzymatique postopératoire   (OR = 

2,03), l’insuffisance rénale chronique (OR= 2,83),  l’insuffisance cardiaque (OR=3,16).  
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  Pas 

d’athérome 

Athérome 

Infra-clinique 

Athérome 

Clinique  

Modèle non 

Ajusté 

OR 

(IC 95%) 

    

    Réf. 
      6,37 

(2,53-16,05) 

     7,06 

(3,09-16,14) 

 P      <0,0001   <0,0001 

Modèle 1 OR 

(IC 95%) 

 

   Réf. 
     5,90 

(2,31-15,04) 

     6,00 

(2,53-14,22) 

 P      0,0002   <0,0001 

Modèle 2 OR 

(IC 95%) 

    

   Réf. 
     5,17 

(2,01-13,30) 

     4,98 

(2,06-12,05) 

 P     0,0006     0,0004 

Modèle 3 OR 

(IC 95%) 

 

   Réf. 
     4,58 

(1,74-12,04) 

     5,29 

(2,08-13,49) 

 P      0,002   0,0005 

Modèle 1 = modèle ajusté à l’âge et au sexe 

Modèle 2 = modèle 1 ajusté aux modifications éléctrocardiograhiques/enzymatiques 

postopératoires 

Modèle 3 = modèle 2 ajusté aux facteurs de risques cardiovasculaires et comorbidités : tabagisme, 

dyslipidémie, diabète, HTA, insuffisance cardiaque, insuffisance rénale chronique, obésité 

 

Tableau n°16 : analyse multivariée du critère secondaire. 

 

 

 

   Les facteurs de risques indépendants du critère secondaire mis en évidence par l’analyse 

multivariée sont aussi: la modification éléctrocardiographique / enzymatique postopératoire       

(OR = 2,71), l’insuffisance rénale chronique (OR= 3,97) et l’insuffisance cardiaque (OR=3,14). 
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                                         Discussion 
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         Dans cette étude prospective, la présence isolée d’un IPS anormal apparaît être un marqueur 

prédictif majeur et indépendant de survenue de complications cardiovasculaires, dans la première 

année suivant une chirurgie à risque intermédiaire. 

A notre connaissance, c’est la seule étude qui s’est intéressée à l’IPS comme marqueur de risques 

cardiovasculaires à long terme (1 an) dans la chirurgie non cardiaque. Fisher et al. [50]  ont  

précédemment mis en évidence en chirurgie non cardiaque, sur une cohorte de 242 patients, que la 

présence d’un IPS bas est un facteur de risque indépendant de survenue de complications 

cardiaques postopératoires et est indépendant du score du rRCI en analyse multivariée (OR : 10.16, 

95% IC : 2,90-36,02, P = 0,003).  Cependant, cette étude  n’a relevé les complications cardiaques 

ne survenant que dans les 7 premiers jours postopératoires.                                                                                                                              

Dans la chirurgie cardiovasulaire, la présence d’un IPS pathologique a été démontré comme étant 

un marqueur indépendant de survenue de complications cardiaques majeures, à court et long 

termes, indépendant notamment de la présence d’une AOMI connue [4,5].  

 

       Comme critère d’évaluation principal, nous avons pris un critère composite associant, pendant 

la première année postopératoire, tous les décès, quelque soit leur cause, et les évènements 

cardiovasculaires non fatals. Le critère secondaire ne s’intéresse lui, qu’aux évènements 

cardiovasculaires non fatals et aux décès d’origine cardiaque de la première année.  La précision 

« non fatals » signifie que nous n’avons pas majoré nos résultats : un décès par œdème aigu du 

poumon n’est comptabilisé que pour la case  « décès d’origine cardiaque »  mais pas pour la case 

«décompensation cardiaque gauche».  (Nous aurions pu comptabiliser cet évènement pour les 

deux cases, augmentant ainsi considérablement nos résultats.)   

Les résultats de notre étude montre une relation plus forte entre la présence d’un IPS pathologique 

et notre critère secondaire (évènements cardiovasculaires) qu’avec notre critère principal 

(évènements cardiovasculaires et décès de toute cause). En effet, une importante cause de décès 

non cardiaque dans notre étude est d’origine carcinologique, survenant a priori aussi bien chez les 

patients présentant un IPS normal que chez ceux présentant un IPS pathologique.     

 

         Pour pouvoir préciser le risque cardiovasculaire chez les patients dépisté par l’IPS comme  

porteur d’une AOMI infra-clinique, nous avons divisé la population de notre étude en 3 groupes : 
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le  groupe 1 (69,8% de la population de l’étude) représente les patients sans antécédent 

cardiovasculaire et avec un IPS normal, le groupe 2 (12%) correspond aux patients sans 

antécédent cardiovasculaire mais avec un IPS pathologique (≤0,9 et ≥1,4) et le groupe 3 (18,2%) 

est celui des sujets ayant des antécédents cardiovasculaires connus quelque soit la valeur de l’IPS.                                                                                                                         

    Chez les patients du groupe 2, porteurs d’une AOMI asymptomatique, le risque d’évènements 

cardiovasculaires à 1 an après chirurgie est multiplié par 4,58 ; ce qui est comparable à la 

population des sujets du groupe 3 (5,29). L’AOMI asymptomatique est donc un puissant marqueur 

du risque cardiovasculaire non seulement lors de la période opératoire mais aussi durant l’année 

suivant la chirurgie.  

 

 

         Les dernières recommandations de l’ACC/AHA incitent les anesthésistes à rechercher tout 

particulièrement, au moment de l’interrogatoire et lors de l’examen physique, la présence d’une 

AOMI [3].  Ces patients sont en effet à considérer comme présentant le même risque péri-

opératoire que les sujets porteurs d’une cardiopathie ischémique ou d’une maladie cérébro-

vasculaire. Cependant, ce dépistage clinique de l’AOMI, lors de la consultation d’anesthésie, 

méconnaît totalement les patients asymptomatiques. Pourtant la prévalence de l’AOMI dans la 

population générale est importante lorsqu’elle est dépistée par la mesure de l’IPS. Une étude 

récente réalisée dans notre hôpital, sur une population de patients de plus de 40 ans, hospitalisés 

pour des pathologies non cardiovasculaires, trouvait une prévalence de l’AOMI de 29%, dont 22% 

étaient méconnus car asymptomatique [37]. Nous retrouvons dans la population de notre étude une 

prévalence de 19,8%, avec seulement 5,1% des patients qui ont une AOMI connue.  Par 

comparaison, l’étude de Fisher a mis en évidence une prévalence de l’AOMI (défini dans leur 

étude par un IPS ≤ 0,90 ou l’absence des 4 pouls à la palpation) de 18%. Les auteurs n’ont pas pris 

en compte l’IPS ≥ 1,40 comme critère ce qui sous estime la prévalence de l’AOMI dans leur 

population. Dans notre étude, nous avons défini l’IPS pathologique en fonction de 2 critères : 

l’IPS bas et l’IPS haut.  

Plusieurs publications récentes ont démontré qu’un IPS haut (≥1,40) est un facteur indépendant du 

risque cardiovasculaire. Dans l’étude Strong Heart [46], 4440 personnes, dans la population 

générale, ont été suivies sur une période de 8 ans. La présence d’un IPS bas et d’un IPS haut est 

associée à une augmentation de la mortalité cardiovasculaire, le risque étant multiplié par, 

respectivement, 2,52 et 2,09. Une autre étude, réalisée en chirurgie cardiaque, démontre que la 

présence d’un IPS haut est associé de manière indépendante à une augmentation de la mortalité 

cardiovasculaire par un facteur 1,9 [4]. 
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       Concernant  les évènements cardiovasculaires survenant pendant la première année 

postopératoire, nous trouvons une incidence de 6,8% .  

Les données de la littérature sur l’incidence des complications cardiovasculaires sont variables. 

Oscarsson et al. [29] rapportent une incidence de 9,7% à 1 an après une chirurgie non cardiaque 

mais chez une population plus âgée. Lopez-Jimenez et al. [52] rapportent quant eux une incidence 

de 2,5 %  à 6 mois après une chirurgie non cardiaque. Nos résultats semblent s’inscrire dans les 

différentes variations rapportées par la littérature. 

     

   Les courbes de survie à 1 an sont comparables entre elles, quelles soient établies selon le critère 

principal (évènements globaux) ou selon le critère secondaire (évènements cardiovasculaires). A 1 

an, on observe clairement que le groupe 2 de notre étude (AOMI asymptomatique, sans antécédent 

cardiaque) présente une survie comparable au groupe 3 (antécédents cardiaques) , mais 

significativement différente du groupe 1 (pas antécédent cardiaque, IPS normal). Les patients 

porteurs d’une AOMI asymptomatique (groupe 2) font significativement plus d’évènements 

cardiovasculaires que les patients du groupe 1. Notre étude confirme donc l’importance du 

dépistage des patients sans antécédent cardiovasculaire connu mais porteur d’une AOMI infra-

clinique, cette population présentant les mêmes risques cardiovasculaires post opératoires que les 

patients aux antécédents cardiovasculaires connus.  La comparaison des populations des groupes 1 

et 2 montre que la proportion de diabétiques traités est plus importante dans le groupe 2 (27,1% vs 

11,1% ; p=0,003), ce qui explique très probablement que le traitement par IEC/sartans y soit plus 

répandu (44% vs 29,4% ; p=0,033). La comparaison des populations des groupes 2 et 3 amène une 

discussion sur la proportion des patients dyslipidémiques. Celle-ci est pratiquement deux fois plus 

importante dans le groupe 3 que dans le groupe 2 (52,8 vs 28,8% ; p= 0,0042) avec de manière 

concomitante la présence d’un traitement par statine beaucoup plus importante dans le groupe3 

(55% vs 13,5% ; p< 0,0001). Nous expliquons cette disproportion dans les résultats par le fait que 

les patients du groupe 3, qui sont à risque cardiovasculaire connu, ont un dépistage et un 

traitement des facteurs de risque cardiovasculaire beaucoup plus systématique. La proportion de 

patients  dyslipidémiques est peut-être aussi importante chez les patients du groupe 2 mais ceux-ci 

n’ont très probablement jamais été dépistés, ces patients n’étant pas considérés jusqu'à présent 

comme à risque cardiovasculaire, donc ils n’ont pu bénéficié d’une réduction des facteurs de 

risque cardiovasculaire dans le cadre de la prévention secondaire. 

                                                                                                                                                                                                    

Cependant, que les courbes de survie des groupes 2 et 3 soient comparables à 1 an peut poser 
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interrogation dans le sens où les patients du groupe 3, présentant des antécédents cardiovasculaires 

connus, devraient déjà bénéficier d’une prévention secondaire médicamenteuse optimale et donc a 

priori développer moins de complications que les patients présentant une AOMI asymptomatique 

non traitée. En effet, entre ces 2 groupes de notre étude, il existe une différence significative 

(p<0,001) pour l’utilisation des bétabloquants, des statines et des anti-aggrégants plaquettaires 

(AAP). Mais lorsque l’on étudie la population du groupe 3, on s’aperçoit que les patients sont 

traités de manière infra-optimale puisque seulement 55% sont sous bétabloquants, 55% sous 

statines, 42,7% sous IEC/sartans et 66% sous AAP.  Tous ces patients ont un risque 

cardiovasculaire connu et la proportion de patients traités correctement est faible, en comparaison 

des résultats de l’étude REACH [53] qui s’est intéressée, entre autre, à la prise en charge 

médicamenteuse des patients ayant des manifestations connues d’athérosclérose.  

Dans  cette étude,  69,4% des patients étaient sous statines, 78,6%  sous AAP, 48,9% sous 

bétabloquants, enfin  48,2%s sous IEC et 25,4% sous sartans. Les auteurs de l’étude REACH 

concluaient à une prise en charge déjà infra-optimale chez ces sujets à risques.                                        

Pour les patients du groupe 2, la situation est plus inquiétante puisque seulement 15,2% des 

patients bénéficient d’un traitement par bétabloquants, 13,5% par une statine, 16,9%  par un AAP 

et 44% par des  IEC/sartans.  Pourtant, les courbes de survie à 1an sont comparables entre le 

groupe 2 et le groupe 3. Peut-être se sépareraient-elles si l’étude s’était prolongée au-delà de 1 an? 

 

La gestion de ces médicaments lors de la période péri-opératoire a fait l’objet de nombreuses 

études et de mises au point ces dernières années. 

Plusieurs études ont montré le rôle bénéfique des statines sur la réduction du nombre 

d’évènements cardiovasculaires dans la chirurgie vasculaire [54-56].  Schouten et al. ont démontré 

que  l’arrêt des statines pendant la période péri-opératoire était à l’origine d’un effet rebond 

entraînant un surcroît de complications cardiovasculaires postopératoires (OR= 7.5, IC95% 2.8-

20.1) [57].  

     Les AntiAgrégants Plaquettaires (AAP) ont depuis longtemps fait la preuve de leur efficacité 

dans la prévention primaire et secondaire des maladies cardiovasculaires. Leur gestion pendant la 

période péri-opératoire a fait l’objet d’une publication récente par un collège d’expert de la SFAR 

[36]. L’arrêt du traitement AAP doit être justifié par le risque chirurgical ou le risque 

cardiologique et réalisé en accord avec le cardiologue et le chirurgien. 

    L’utilisation des bétabloquants pendant la période péri-opératoire est devenu un sujet 

controversé. L’étude de Mangano et al. [2] et l’étude DECREASE [58] ont les premières montré 

une réduction de la mortalité chez les patients ayant bénéficié de l’introduction d’un traitement 
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bétabloquant en préopératoire.  D’autres études n’ont pas confirmé ces premiers résultats [59,60] 

Plus récemment une étude observationnelle à utilisée le rRCI pour estimer l’efficacité des 

bétabloquants en fonction du risque [61]. Les résultats ont confirmé le bénéfice clinique majeur de 

ce traitement chez les patients à haut risque, alors que chez les sujets à bas risque (score du rRCI < 

2) leur  prescription entraînait une surmortalité. 

Les recommandations 2007 de l’ACC/AHA suggèrent l’utilisation des bétabloquants chez les 

sujets présentant plusieurs facteurs de risques cliniques dans les chirurgies à haut risque (classe I 

des recommandations) et à risque intermédiaire (classe IIa). Chez les patients sous bétabloquant  

au long cours, le traitement doit être poursuivi quelque soit le type de chirurgie (classe I) [3].  

 Récemment, les résultats de l’étude POISE ont remis en question le bénéfice à l’introduction d’un 

traitement bétabloquant [62]. Cet essai clinique randomisé a montré une réduction du nombre de 

SCA postopératoire chez les patients sous Métoprolol mais a surtout mis en évidence une 

augmentation de la mortalité globale, du nombre d’AVC, des épisodes d’hypotension et de 

bradycardie. Une critique importante de cette étude est l’utilisation d’une classe de bétabloquant 

(le Métoprolol) à longue durée d’action, introduite quelques heures seulement avant la chirurgie et 

à une posologie élevée. 

 

    

 

     Dans le cadre d’une première étude [6], s’intéressant aux complications cardiovasculaires 

postopératoires hospitalières, menée sur la même population de notre étude, nous avons établi des 

courbes de survie à 1 an en fonction de la modification enzymatique (troponine) postopératoire. Là 

aussi, les courbes de survies à 1 an sont comparables quelles soient en fonction du critère principal 

ou du critère secondaire. A 1 an, il existe une différence significative (p<0,001) en terme de survie 

entre les patients ayant présenté une ascension enzymatique postopératoire et les patients sans 

modification de la troponine. L’analyse multivariée de notre étude retient la modification 

enzymatique postopératoire comme étant un facteur indépendant de complications et de décès 

d’origine cardiovasculaire à 1 an (OR=2,71 ; IC : 1,71-6,31). Ces résultats ont déjà été démontrés 

dans la littérature, dans le cadre de la chirurgie non cardiaque : ainsi, en 1997, Lopez-Jimenez et al. 

montrent chez 772 patients l’intérêt de la mesure de la  troponine postopératoire comme facteur 

pronostique d’évènements cardiovasculaires à 6 mois (OR= 4,6 ; p<0,05) [52];  Oscarsson et al., 

en 2004, retrouvent une relation encore plus forte entre les mouvements enzymatiques 

postopératoires parmi 546 patients et le taux de décès à 1 an (HR= 14,9 ; IC 3,7-60,3) mais chez 

une population plus âgée (80 ans) [29].  
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La courbe de survie à 1an, selon le critère principal, établie en fonction de la présence 

(symptomatique ou non) ou l’absence d’AOMI et de la modification ou non des enzymes 

cardiaques postopératoires paraît intéressante. En effet, trois tendances se démarquent de cette 

courbe de survie :  - un taux d’évènements cardiovasculaires et de décès faible à 1 an pour le sous-

groupe «  pas d’athérome / troponine - »   - un taux d’évènements  modéré à 1 an pour les sous-

groupes «  athérome clinique / troponine - » «  athérome infra-clinique / troponine - » et « pas 

d’athérome / troponine + »   -enfin, un taux d’évènements  plus élevé pour les sous-groupes 

« athérome clinique / troponine + » et  « athérome infra-clinique / troponine + » où la tendance à 

un taux d’évènements cardiovasculaires et de décès à 1 an est plus importante pour le sous-groupe 

« athérome infra-clinique / troponine + ».                                                                  

Devant une ascension enzymatique postopératoire, il est donc possible de penser que le pronostic à 

1an sera différent en fonction de l’absence ou de la présence d’antécédents cardiovasculaires et 

surtout en fonction d’une AOMI infra-clinique, clinique, ou absente. La population de ces 

différents sous-groupes n’est pas assez nombreuse pour affirmer des résultats significatifs, 

néanmoins cette courbe montre la tendance à un taux d’évènements cardiovasculaires et de décès à 

1 an plus important chez les patients avec une troponine positive, sans antécédent cardiovasculaire 

mais avec une AOMI infra-clinique que chez les patients avec troponine positive et avec 

antécédents cardiaques (athérome connu). Cette différence est probablement due, comme nous 

l’avons évoqué précédemment, à la prévention médicamenteuse secondaire des évènements 

cardiovasculaires, plus importante chez les patients ayant des antécédents cardiovasculaires 

connus.  

 Pour les patients présentant une modification enzymatique postopératoire, la différence de 

pronostic à 1 an est encore plus marquée entre ceux ayant une AOMI infra-clinique et ceux ayant 

un IPS normal. Ainsi toute modification postopératoire de la troponine ne doit pas être sous-

estimée chez les patients sans antécédents cardiovasculaires connus et devrait faire réaliser une 

mesure d’IPS à la recherche d’athérome infra-clinique pour user de manière optimale d’une 

surveillance et d’une prévention secondaire médicamenteuse.                                                                  

Enfin, en l’absence de modification enzymatique postopératoire, les patients présentant une AOMI 

infra-clinique ont la même tendance, à 1 an, aux complications cardiovasculaires et décès que les 

patients avec des antécédents cardiovasculaires connus, ceci concordant avec la première courbe 

de survie de  notre étude (courbe de survie en fonction de l’absence ou de la présence Ŕclinique ou 

infra-clinique- d’athérome). 
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    Parmi les facteurs de risques indépendants d’évènements cardiovasculaires à 1 an mis en 

évidence par l’analyse multivariée de notre étude,  nous retrouvant les modifications enzymatiques 

postopératoires (OR=2,71), l’insuffisance cardiaque (OR=3,14) et l’insuffisance rénale chronique, 

définie par un DFG<60 ml/min/1.73m² (OR=3,97). Une étude récente réalisée sur une population 

de patients de chirurgie cardiaque a démontré que l’insuffisance rénale chronique est un facteur de 

risque indépendant de survenue de complication cardiaque majeure (OR= 1.46, IC 95% : 1,01-

2.11, P= 0,0106) [63].  Si l’on se restreint au seul  taux de créatinine pour définir l’insuffisance 

rénale, l’étude de Lee avait déjà mis en évidence le rôle de l’insuffisance rénale (créatinine > 177 

µmol/l) dans la survenue des complications cardiovasculaires majeures péri-opératoires par un 

facteur 5,2 ( IC 95%,2.6-10.3) [19]. 

    Lors de l’étude précédente, s’intéressant aux complications cardiovasculaires postopératoires 

hospitalières de notre population [6], les auteurs ont comparé en analyse multivariée la présence 

d’une AOMI connue ou découverte ajustée au score du rRCI et montrer que pour un stade du rRCI 

donné, la présence d’une AOMI majore le risque de survenue d’évènements cardiovasculaires 

péri-opératoires (OR=1,91 ; IC : 1-3,64), équivalent ainsi au risque cardiovasculaire du stade du 

rRCI supérieur.  

Lors de cette première étude, le diabète (OR=2,29 ; IC : 1,09-4,81) et l’insuffisance cardiaque 

(OR=3,68 ; IC : 1,11-12,27) sont ressortis comme étant des facteurs indépendants prédictifs d’un 

IPS pathologique. Mais ces résultats, dans le cadre de l’évaluation cardiaque préopératoire, ne 

permettent pas d’envisager un dépistage ciblé de l’AOMI asymptomatique par la mesure de l’IPS 

chez les seuls patients diabétiques et  insuffisants cardiaques qui sont déjà à haut risque 

cardiovasculaire. 
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         Dans cette étude prospective, la présence d’un IPS pathologique est associée à une 

augmentation du risque cardiovasculaire pendant la première année suivant une chirurgie lourde, 

programmée et non cardiaque ou vasculaire. Les sujets sans antécédents cardiovasculaires mais 

avec un IPS pathologique présentent le même taux de complications que les sujets en situation de 

prévention secondaire. Les patients porteurs d’une AOMI asymptomatique sont à considérer 

comme ayant un risque équivalent aux sujets porteurs d’une maladie cardiovasculaire connue. 

Cette étude confirme donc l’intérêt d’un dépistage préopératoire par la mesure de l’IPS des 

patients porteurs d’une AOMI asymptomatique, ce qui pourrait permettre ainsi l’introduction 

préopératoire d’une prévention médicamenteuse, peut-être alors à l’origine d’une diminution des 

évènements cardiovasculaires postopératoires dans cette population ? 
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