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INTRODUCTION

La surveillance de la pression artérielle au cours d’'une anesthésie est une
mesure gravée dans le marbre de nos standards de soins [1]. Pourtant, I'analyse
de la sinistralité, des événements indésirables graves, ou de la mortalité par
tiellement ou totalement liée a I'anesthésie aboutit de fagon récurrente a une
analyse critique de la mesure, de l'interprétation et de la gestion des parametres
hémodynamiques avec en premier lieu la pression artérielle [2].

Plusieurs questions pragmatiques se posent a I'anesthésiste de terrain :
compte tenu des techniques d'anesthésies, quelle est la pression artérielle
minimale tolérable ? Pendant combien de temps peut-on tolérer ces « hypoten-
sions » ? Peut-on accéder aux opérateurs qui demandent a I'anesthésiste de
réduire la pression artérielle pour réaliser un geste ?

1. A QUOI SERT LA PRESSION ARTERIELLE ?

A assurer un débit de perfusion, en imposant une pression de perfusion
permettant de perfuser un tissu ou un organe. La relation entre la pression et le
débit va étre dépendante de la vasomotricité de vaisseaux, qui va donc déterminer
pour certaines circulations, une autorégulation sur une plage de pression artérielle.
Comment sont déterminés les « seuils » des courbes d'autorégulation ? Lorsque
I'on affirme que le genou d’un plateau d'autorégulation est de 50 mmHg, il s'agit
en fait d'une reconstruction a partir de multiples extrapolations de courbes, avec
une variabilité extréme. Lexemple de la circulation cérébrale autorégulée est le plus
marguant. En effet, si les notions de physiologie cardiovasculaires nous donnent
des notions assez globales (comme la fameuse courbe d'autorégulation), la réalité
clinigue est toute autre. En effet, les patients présentent des facteurs de risque,
des pathologies, des traitements, susceptibles de modifier de facon importante
les schémas physiopathologiques sur lesquels nous nous basons pour définir une
cible de pression artérielle optimale. Les patients sont volontiers, hypertendus,
donc avec une courbe d'autorégulation « décalée vers la droite ».
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D'autre part rien ne nous garantit I'absence de sténoses critiques sur la
vascularisation d'un organe vulnérable.

Que se passe-t-il lors d'une hypotension artérielle, en présence d'une sténose
critique sur un vaisseau dans une circulation autorégulée ? Le plateau n'existe
quasiment plus et le débit (et donc le transport en oxygéne) est directement
proportionnel au débit.

Une étude réalisée en 1951, avait pour but d'étudier I'némodynamique céré-
brale, les auteurs de cette étude ont inclus 44 patients d’age variable, présentant
pour certains, une hypertension artérielle. Une hypotension artérielle était obtenue
en administrant un ganglioplégique (hexaméthonium) et/ou en imposant une mise
en position proclive brutale, jusqu’a obtenir un signe « d'insuffisance circulatoire
cérébrale » (!11) (soupir, baillement, stupeur, confusion, parfois hémiplégie). Un
signe « d'insuffisance circulatoire cérébrale » a pu étre obtenu chez TOUS les
patients testés. Le niveau de pression artérielle moyenne au moment de cet
« accident vasculaire cérébral provoqué » était de 26 a 44 mmHg chez les sujets
jeunes et normotendus, de 23 a 54 mmHg chez les sujets vieux normotendus, de
23 a 68 mmHg chez les sujets hypertendus, de 64 a 114 mmHg. Ainsi, les signes
« d'insuffisance circulatoire cérébrale » se sont produits pour au moins un patient
lorsque la PAM a atteint 54 mmHg, 68 mmHg ou 114 mmHg [3]. Peut-on identifier
ces patients a priori, probablement non. Dans une étude bien plus récente, la
mesure du seuil d'autorégulation cérébrale pouvait varier de 45 a 80 mmHg chez
des sujets opérés de chirurgie cardiaque [4].

L'étude POISE a été en quelgue sorte une facon assez élégante de reproduire
ces résultats. La question était la suivante : les béta-bloquants peuvent-ils réduire
la fréquence des infarctus du myocarde ? la réponse a été positive, mais au prix
d'une augmentation inacceptable du nombre dAVC dans le groupe traité par
béta-blogquants. Pour rappel, la dose de metoprolol administrée était relativement
élevée, la population étudiée, était traitée a 45 % par des IEC ou des ARA2. Ces
AVC se sont produits plus volontiers chez des patients aux ATCD dAVC, lors d'une
hypotension et/ou une bradycardie en per ou postopératoire [5]. Cette étude a de
plus eu le mérite de rappeler a tous, la relation étroite entre la pression, la fréquence
cardiaque, le débit cardiaque, le contenu artériel en oxygene et I'oxygénation
tissulaire (en particulier cérébrale). En effet, I'hémodilution normovolémique, sans
modifier la pression artérielle, est associée a une augmentation compensatrice du
débit cardiaque. Laugmentation du volume d'éjection systolique étant limitée, c'est
par I'augmentation de la fréguence cardiague que le débit cardiaque va pouvoir
augmenter [6]. En conséquence, limiter I'augmentation de la fréquence cardiaque
(par I'administration de béta-bloguant de par exemple) alors que le contenu artériel
en oxygeéne est limité par une anémie, peut aboutir a une hypoxie tissulaire [7]. A
cela, on peut ajouter plusieurs facteurs facilitant la survenue d'une catastrophe :
une sténose critique et une hypotension artérielle.

2. LA PREUVE PAR LEXEMPLE

Prenons le cas d'une arthroplastie d'épaule en position demi-assise, pour
laquelle I'opérateur demande que I'on réduise la pression artérielle. Cette inter
vention suscite beaucoup d'intérét, génére beaucoup de littérature et alimente
la discussion de I'hypotension contrdlée chere a nos ainés [8]. La question est
simple : jusqu’ou est-il raisonnable de réduire la pression artérielle ?

Tout d'abord, ou mesure-t-on la pression artérielle ? Au bras par un brassard
adapté, quand le bras est au niveau du coeur. Est-ce une évidence ? Pas tant
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que cela : dans un des cas dAVC rapportés au décours d'une chirurgie d'épaule
en position assise, le brassard était placé a la cheville (car antécédents de néo
du sein opéré controlatéral a I'épaule opérée) et la pression artérielle systolique
« normale » a ...100 mmHg. La mesure de la pression artérielle au brassard mis
en place sur le bras, rend compte d'une pression artérielle au niveau du cceur
en position allongée. En proclive, ou en position assise il faut 6ter 0,77 mmHg
par cm pour obtenir la pression artérielle au niveau du cerveau. Compte tenu du
fait, que la distance entre le cceur et le cerveau en position assise est d'environ
30 cm, il faut 6ter systématiguement 25 mmHg a la pression artérielle mesurée
au niveau du bras.

3. UNE CIRCULATION VULNEBABLE A LHYPOTENSION ARTE-
RIELLE : LA CIRCULATION CEREBRALE

Parmi les mécanismes physiopathologiques expliquant la survenue d'un
AVC en péri-opératoire [10] (principalement ischémique par embolie, quel que
soit le mécanisme), il en est un qui est directement li¢ au niveau de la pression
artérielle. Linfarctus dans « la ligne de partage des eaux » (watershed) se produit
dans les zones (corticale ou centrale) a la jonction des territoires vasculaires non
anastomotiques, ou la pression de perfusion est la plus basse [11]. Cependant, sa
physiopathologie n'est pas strictement univoque puisque plusieurs mécanismes
sont volontiers associés [12]. On observe ainsi dans les infarctus corticaux
I'association de mécanismes emboliques, des artéres porteuses de |ésions athéro-
mateuses sténosantes, et des facteurs hémodynamiques. Lhypotension artérielle
en présence d'une sténose avérée d'un vaisseau a destinée intracérébrale, d'une
occlusion ou d’'un réseau anastomotique incompétent (polygone de Willis) met
clairement le patient a risque d'un accident ischémique cérébral de type watershed.
En effet, les anomalies de vascularisation sont relativement fréquentes. Seuls
45 a 50 % de la population ont un polygone de Willis complet [13]. D'autre part,
des études autopsiques ont mis en évidence une prévalence de 23 % d'atteinte
athéromateuse intracranienne pour des patients de la 6™ décade et de 80 %
dans la 9¢me décade [14].

Ainsi, la question du lien de causalité entre une hypotension artérielle profonde
et la survenue d'un accident vasculaire cérébral au décours d'une chirurgie en
position assise fait peu de doute. La question pragmatique est : peut-on surveiller
un parameétre régional permettant de prédire la survenue d'un tel accident ? le
monitorage de I'oxygénation cérébrale explore une région extrémement limitée,
composée d'un mélange de tissu, y compris cérébral, et propose un chiffre censé
représenter un mélange (peu déterminé) de sang artériel, capillaire et veineux.
Méme dans I'hypothése ou ce paramétre peut-étre considéré comme fiable, il n‘en
reste pas moins qu'il n'explore qu’une partie de la partie frontale du cerveau, alors
qu’'on I'a vu, les accidents peuvent se produire n'importe ou ailleurs, y compris
dans les territoires non explorés par le NIRS [15].

4. QUELS AUTRES FACTEURS PEUVENT MODIFIER LE DEBIT SAN-
GUIN CEREBRAL EN POSITION ASSISE ?

Plusieurs facteurs vont modifier, indépendamment du niveau de pression
artérielle, le débit sanguin cérébral d'un sujet en position assise [16]. Comme
pour la girafe [17-18], le drainage veineux a une importance considérable pour
conditionner la pression de perfusion cérébrale. En effet, en position debout (ou
assise), le drainage veineux se réalise selon le principe d'une chute d'eau, et la
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pression d'aval pour la pression de perfusion est donc la pression intracranienne.
Le drainage veineux court-circuite la veine jugulaire interne pour emprunter les
plexus veineux vertébraux [19]. La conséquence directe de ce phénomeéne est
qu’une hypotension artérielle en position verticale va engendrer une importante
perturbation des circulations régionales. Ladministration de vasoconstricteurs
artériels purs en condition hypovolémique (absolue, ou relative : pooling) peut
aggraver dans ces conditions des phénomeénes ischémiques parce qu'il est
nécessaire d'augmenter le retour veineux par la mobilisation du volume contraint.
Or I'anesthésie générale, augmente la compliance veineuse, diminue le volume
contraint et peut diminuer le retour veineux.

5. HYPOTENSION ARTERIELLE PERI-OPERATOIRE ET DEVENIR
POSTOPERATOIRE

Donc, nous avons pu montrer dans un premier temps (s'il était nécessaire
de le rappeler) qu'une hypotension artérielle prolongée explique simplement la
survenue d'atteinte ischémique. Une question reste non résolue : qu’est ce qu'une
« hypotension » et pendant combien de temps est-elle tolérable ?

Bijker est un auteur néerlandais, il a publié plusieurs papiers sur I'épidémiologie
de I'hypotension artérielle au cours de I'anesthésie. Le premier s'est intéressé aux
définitions d'une hypotension artérielle dans la littérature [20]. 140 définitions ont
été répertoriées. Que I'on peut regrouper en 2 grands types : les seuils en valeurs
absolues (< 100, 90, 80 et 70 mmHg de pression artérielle systolique ; < 70, 60,
50 et 40 mmHg de pression artérielle moyenne) et les seuils en valeurs relatives
(<10, 20, 30 et 40 %). Il faut noter que, dans aucune des définitions répertoriées
par Bijker, la pression artérielle diastoligue n'est mentionnée. Appliquées a une
cohorte de plus de 15000 patients, ces définitions identifient de 5 a 90 % d'évé-
nement « hypotension artérielle ». Il faut aussi noter que l'importance d'un recueil
informatisé des parameétres hémodynamiques pour identifier correctement les
événements [21].

Un risque accru dAVC ischémigue a été mis en évidence en cas de baisse de
la PAS ou PAM > & 10 % par rapport aux valeurs basales du patient. En revanche,
il n'existait pas de relation statistique entre des valeurs seuils universelles de
pression artérielle et la survenue d'un AVC ischémique. Ceci impose de connaitre
précisément les valeurs basales des patients [22].

La relation entre hypotension artérielle et événements cardiovasculaires
n'est pas aisée a mettre en évidence. Dans une cohorte récente de 7740 patients
opérés de chirurgie non cardiague, une MAP < 50 mmHg pendant 10 minutes a
été identifié comme un facteur de risque d'événement cardiovasculaire postopé-
ratoire, en analyse univariée [23]. Bijker a tenté de montrer une relation entre une
hypotension artérielle et la mortalité a un an. Lobjectif est trés ambitieux, en effet,
la mortalité a 1 an aprées une intervention chirurgicale quelle qu’elle soit peut étre
accidentelle ou d'une cause trés éloignée d'une pathologie ou d'un mécanisme
physiopathologique associée a une hypotension artérielle aussi prolongée soit-
elle, mais tout de méme ponctuelle (cancer ?). Par une méthodologie statistique
assez ardue, Bijker réussi a montré qu’'une hypotension artérielle, « profonde
et/ou prolongée » est un facteur associé a la mortalité a un an, dans des sous-
groupes de patients (> 46 ans, intervention < 221 minutes) d'une population
standard de 1705 patients opérés de chirurgie non cardiaque. Pas simple d'en
tirer un message clinigue, mais c’est tout de méme une étude épidémiologique
moderne qui rend compte de cette association trés difficile par ailleurs a mettre



Anesthésie du patient cardiaque 117

en évidence [24]. La question de la valeur de cette association n’est pas réso-
lue. En effet, une association n'est pas un lien de causalité. On peut donc se
demander si I’hypotension est un facteur ou un marqueur du risque. Pour une
méme administration d'un agent vasodilatateur (un médicament hypnotique par
exemple), un patient a haut risque ne va-t-il pas baisser sa pression artérielle de
facon plus prononcée qu'un patient sans pathologie ?

C'est la question que posent toutes les études sur la valeur pronostique
conférée au BIS ou a la MAC, en association avec une baisse de la PAM. Lhistoire
commence avec cet article de 2005 par Terry Monk qui met en évidence une
relation entre mortalité a un an et 3 facteurs : les comorbités, une BIS bas, une
pression artérielle basse [25]. Linterprétation en est difficile, puisque les déces
sont liés a I'évolution naturelle de pathologies préexistantes a l'intervention
chirurgicale. Dans ces conditions il est bien difficile de considérer que |'anesthésie
et ses conséquences (hypotension artérielle) ont pu avoir un impact sur I’évolution
de ces pathologies. Pourtant, plusieurs autres publications ont mis en évidence
le méme phénomene avec en point d'orgue |'étude sur le « triple low ». |l s'agit
d'une cohorte de plus de 24120 patients chez lesquels, il a été mis en évidence
une association entre un BIS bas (< 45), une MAC basse (< 0,8) et/ou une PAM
basse (< 75 mmHg) et la mortalité a 30 jours. Cette association est d'autant plus
forte que les 3 facteurs sont présents [26] Ces résultats laissent perplexes. La
guestion est toujours de savoir si cette association est simplement le témoin
d'une fragilité ou d’une susceptibilité liée aux comorbidités [27]. Mais ce qui est
troublant est que, dans des données publiées uniqguement en abstracts a I'ASA
en 2010, la correction de I'hypotension artérielle par des vasopresseurs, semble
réduire I'association avec la mortalité.

CONCLUSION

La pression artérielle en anesthésie est un paramétre extrémement solide.
Lhypotension artérielle est incontestablement un facteur de risque de morbidité
et de mortalité. Le monitorage de la pression artérielle ne peut pas étre substitué
par d'autres monitorages, en particulier d'oxygénation car ils ne répondent pas
aux mémes questions.
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