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INTRODUCTION

La question suppose de définir : 
• Une situation pathologique à traiter.
• Un choix entre deux traitements (ou leur association éventuellement).

Quelle est la situation physiopathologique à traiter ?  
Il s’agit de l’hypotension artérielle peranesthésique (hTPA). Avant 2010, il existait 

peu ou pas d’arguments en faveur d’une association statistique entre l’hypotension 
artérielle peranesthésique et une augmentation du risque de morbidité/mortalité 
postopératoire. Cette absence d’association statistique avait comme conséquence 
l’absence de recommandations quant aux définitions ou à la prise en charge de 
l’hTPA [1]. Depuis quelques années, un nombre croissant d’articles a montré que 
l’hTPA était associée de manière indépendante à une augmentation du risque de 
complications/décès postopératoires [2-10]. Le score d’APGAR chirurgical com-
prend la valeur la plus basse de la pression artérielle peranesthésique [11]. Il a été 
recommandé [12] pour stratifier le risque de complications/décès en postopératoire 
immédiat en plus de la stratification du risque préopératoire.

Les problèmes qui seront abordés dans cet article sont : 
• La définition de l’hTPA 
• Les mécanismes pouvant expliquer l’association entre hTPA et augmentation du 

risque de complications postopératoires 
• Les mécanismes de l’hTPA
• Les traitements disponibles
• La définition de la meilleure (ou des meilleures) stratégie(s) thérapeutique(s) 

capable(s) de faire diminuer les complications associées à l’hTPA.
En l’absence de réponses, à partir d’études prospectives randomisées, à la 

dernière question, cet article tentera de fournir des réponses aux 4 premières.
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1.	 QUELLE(S)	DÉFINITION(S)	DE	L’HTPA ?	

Une revue de la littérature, relativement ancienne avait mis en évidence le fait 
qu’en fonction des définitions, l’incidence de l’hTPA était de 5-95 % des anesthé-
sies [13]. Il existe plusieurs stratégies de définitions. La plus simple, adoptée dans 
les recommandations ESC/ESA (European Society of Cardiology/European Society 
of Anaesthesiology) en 2014 [12] est de définir l’hTPA comme une diminution de la 
pression artérielle moyenne (PAM) à des valeurs < 55-60 mmHg. Une autre définition, 
également adoptée dans les recommandations ESC/ESA 2014 est la diminution de 
plus de 20 % par rapport aux valeurs habituelles de pression artérielle du patient [12]. 
Ceci implique de connaître les valeurs habituelles de pression artérielle du patient 
or ceci peut être plus difficile qu’il n’y paraît. Une autre définition ferait appel à une 
diminution de plus de 40-50 % par rapport aux valeurs de pression artérielle qui 
précèdent l’induction [8]. La définition la moins utile d’un point de vue clinique de 
l’hTPA est celle fondée sur un seuil (arbitraire) identifié à partir des complications 
postopératoires [14]. 

Toutes ces définitions ont des avantages et des inconvénients. La définition 
fondée sur une valeur universelle de PAM < 55-60 mmHg a l’avantage de la sim-
plicité. Elle identifie presque tous les patients ayant une hTPA mais relativement 
beaucoup de patients considérés comme «  normotendus  » sur les valeurs de 
référence de la population auront en fait une hypotension artérielle par rapport à leurs 
valeurs de référence (habituelles) individuelles. Les définitions fondées sur un pour-
centage de diminution par rapport aux valeurs habituelles des patients, font appel 
aux valeurs de référence du patient (et non de la population) à condition que ces 
valeurs habituelles soient connues. La définition utilisée par les recommandations 
ESC/ESA de 2014 [12] est l’association des deux pour des raisons pragmatiques : 
facilité de la valeur seuil universelle associée au fait que surtout les patients ayant une 
hypertension artérielle peuvent avoir des valeurs de référence individuelles qui sont 
en dehors des valeurs de référence de la population. La définition fondée sur une 
diminution de 40-50 % par rapport aux valeurs de pression artérielle pré-induction 
anesthésique [8] prend en compte la difficulté de connaître les valeurs habituelles 
de pression artérielle du patient. Son inconvénient majeur est le faible nombre de 
références bibliographiques sur ce sujet.

Toutes ces définitions ont plusieurs caractéristiques communes. La première 
est que l’association statistique entre les hTPA et les complications/mortalité 
postopératoires fait intervenir une durée cumulée de 20-30 minutes [2-6, 8]. Ceci 
suggère que c’est la « charge globale » d’hTPA qui est importante. La difficulté 
en pratique clinique est que cette durée cumulée n’est pas calculée de manière 
automatique et par conséquent il est difficile de définir le moment où la correction 
de l’hTPA doit débuter. La deuxième est que toutes les définitions sont fondées 
sur des valeurs seuil soit de cohorte (valeur de PAM) soit individuelle (pourcentage 
de diminution par rapport à quelque chose) [2-6]. Une valeur seuil, quelle qu’elle 
soit, suppose que la précision de la mesure de la pression artérielle et la variabilité 
intra-individuelle soient définies. Il existe de très nombreuses causes de variation 
(bruit) de la mesure de la pression artérielle liées à la biologie et à la métrologie qui 
aboutissent à une imprécision dans la mesure de la PAS/PAM d’environ 5 mmHg. 
Autrement dit, une PAM à 64 mmHg peut correspondre soit à de la normotension 
artérielle soit à de l’hypotension artérielle. De la même manière une diminution 
de la PAM de 17 % peut correspondre à une diminution « acceptable » selon les 



Médecine péri-opératoire et hémodynamique 97

recommandations ESA/ESC de 2014 [12] ou alors à de l’hypotension artérielle. Il 
est impossible de régler ces problèmes de variabilité de la mesure de la pression 
artérielle pour avoir une définition solide de l’hTPA.

La meilleure définition de l’hTPA qui peut s’affranchir à la fois des problèmes de 
seuil, de bruit de la mesure et de durées cumulées est celle qui prend en compte 
le fait qu’une hypotension artérielle ne devient « sévère » (donc il est nécessaire 
de la traiter) que si elle altère l’autorégulation cérébrale (et aussi coronaire et 
rénale). Ceci implique d’avoir des outils de mesure de la perte de l’autorégulation 
cérébrale. Ceci a été fait en utilisant soit la spectrométrie en proche infrarouge 
(near infrared spectrometry ou NIRS) avec des capteurs appliqués au niveau du 
front soit le Doppler transcrânien [15-18]. Les travaux ayant utilisé ces deux tech-
nologies chez des patients de chirurgie cardiaque ont mis en évidence le fait que 
la quasi-totalité des patients perdaient l’autorégulation cérébrale pour des valeurs 
de PAM < 55-60 mmHg mais qu’il existait un nombre non négligeable de patients 
qui avaient perdu l’autorégulation cérébrale pour des valeurs de PAM supérieures 
(pouvant aller jusqu’à 80-90 mmHg). Ces travaux ont également mis en évidence 
que la perte de l’autorégulation cérébrale était accompagnée d’une très probable 
perte de l’autorégulation coronaire et rénale dont témoignait une augmentation des 
complications cardiaques et rénales lorsque les patients avaient eu une hTPA qui 
altérait l’autorégulation cérébrale [15-18]. 

En pratique, la situation clinique qu’il faut traiter soit avec l’expansion volémique 
soit avec la noradrénaline est l’hTPA dont la définition pragmatique est celle pro-
posée dans les recommandations ESC/ESA 2014 [12]. 

2. QUELS SONT LES MÉCANISMES POUVANT EXPLIQUER L’ASSOCIA-
TION STATISTIQUE ENTRE HTPA ET COMPLICATIONS POSTOPÉRA-
TOIRES ?	

La réponse à cette question est relativement simple : nous ne savons pas. Il 
est possible néanmoins de spéculer. A l’état d’éveil, l’organisme met en jeu plu-
sieurs mécanismes adaptatifs pour maintenir la pression artérielle entre des limites 
relativement étroites sur des périodes courtes de temps. Il est possible que des 
durées cumulées d’hTPA soient interprétées comme un signal de danger à travers 
l’hypoxie tissulaire [19] mettant en jeu de multiples mécanismes compensateurs 
dont l’activation du système nerveux sympathique et la réaction inflammatoire 
avec des conséquences délétères. Les variations (hypo- et hypertension artérielle) 
de la pression artérielle, même relativement mineures, pourraient représenter des 
successions d’épisodes d’ischémie-reperfusion [2, 20]. 

3.	 QUELS	SONT	LES	MÉCANISMES	DE	L’HTPA ?	

La diminution des valeurs de pression artérielle ne peut être que le résultat de 
la diminution du débit cardiaque et/ou des résistances vasculaires systémiques. La 
diminution du débit cardiaque peut être en relation avec la diminution du volume 
d’éjection systolique (VES) et/ou de la fréquence cardiaque (FC). Lorsque la 
fonction systolique des ventricules droit et gauche est normale, le principal facteur 
responsable d’une diminution du VES est le retour veineux. Le déterminant du 
retour veineux est la différence de pression entre la pression systémique moyenne 
ou Psm (définie comme la pression qui règne dans le système cardio-circulatoire 
lorsque le cœur est arrêté) et la pression dans l’oreillette droite ou POD [21, 22]. 
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Selon le modèle expérimental, les valeurs absolues de Psm et de POD varient de 
quelques mmHg mais le gradient est toujours d’environ 10 mmHg. Autrement 
dit, tout le débit cardiaque (à l’équilibre avec le retour veineux) est assuré par un 
gradient de pression de 10 mmHg. La Psm est le résultat de deux paramètres : 
la volémie (contrainte et non contrainte) et de la compliance veineuse (déterminée 
par le niveau d’activation du système nerveux sympathique ou SNS)  [21,  22]. 
Ceci est illustré dans la figure 1. En cas d’anesthésie générale, qui s’accompagne 
d’une diminution du niveau d’activation du SNS, le volume non contraint augmente 
et le volume contraint (qui dépend de l’interaction entre compliance et pression) 
diminue. Il en résulte une diminution du retour veineux (hypovolémie relative) et 
possiblement du débit cardiaque si l’augmentation de la FC ne compense pas la 
diminution du VES alors que la volémie totale n’a pas été modifiée. En situation 
physiologique (par exemple lors d’un effort physique) l’organisme, pour maintenir 
le retour veineux diminue la compliance veineuse (véno-constriction) et mobilise du 
sang à partir de la circulation splanchnique [23]. La mobilisation du sang à partir de 
la circulation veineuse splanchnique implique que les résistances des veines sus-
hépatiques soient basses. Lorsque ces résistances sont élevées (vasoconstricteurs 
type agonistes alpha-1 adrénergiques) ou lorsque la pression intra-abdominale est 
élevée, la mobilisation du volume veineux splanchnique est inefficace. Autrement 
dit, en situation physiologique l’organisme active le SNS et fait de l’autoexpansion 
volémique. A ces mécanismes liés au retour veineux/débit cardiaque s’ajoute la 
diminution des résistances vasculaires systémiques pour maintenir la pression 

artérielle à des valeurs normales (sauf en cas d’effort isométrique).
Figure 1 : Modifications des volumes contraints et non-contraints en fonction du 
niveau d’activation du  système nerveux  sympathique. SNS  :  système nerveux 
sympathique ; Psm : pression systémique moyenne.

La principale réserve pour passer d’un débit cardiaque de 5 l/min au repos à 
un débit cardiaque de 20 l/min (y compris chez une personne non entraînée) est 
la FC qui peut augmenter par un facteur 3 en très peu de temps ; la réserve de 
VES est faible (+ 20-30 %). Si l’organisme n’activait pas le SNS pour augmenter 
la Psm, les veines seraient collabées [23].  Enfin, ce niveau d’activation du SNS 
(pour faire augmenter la FC et la Psm) est efficace pour des périodes courtes de 
temps pour permettre de se défendre ou d’échapper à une proie (fight or flight) 
mais par pour des périodes plus longues (heures). Pour ce type d’effort prolongé, 
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les augmentations des FC sont moindres. Il faut remarquer à partir de la figure 1 
que la différence de volume contraint/non-contraint entre les niveaux extrêmes 
d’activation du SNS est de seulement 1000 ml.

Ce qui a été présenté précédemment permet de comprendre ce que l’orga-
nisme mobilise physiologiquement pour augmenter le débit cardiaque lorsque la 
consommation en O2 des muscles le rend nécessaire. Les interventions médicales 
(expansion volémique/vasoconstricteurs) pour corriger une hypotension artérielle 
pourraient être fondées sur ces principes de physiologie.

4. EXPANSION VOLÉMIQUE OU NORADRÉNALINE POUR CORRIGER 
UNE	HTPA ?

Dans les recommandations ESC/ESA 2014  [12] nous avons écrit que les 
médecins anesthésistes devaient reconnaître l’hTPA et ensuite la gérer. La gestion 
(et non la correction immédiate) implique qu’un diagnostic positif de l’hTPA et des 
mécanismes potentiels précède la mise en route du traitement. Ceci est illustré 
dans la Figure 2.

Figure  2 : Algorithme décisionnel pour la prise en charge d’une hypotension artérielle 
peranesthésique. hTPA : hypotension artérielle peranesthésique

A partir de la figure 2, plusieurs attitudes cliniques sont possibles : 
• Les mécanismes de l’hypotension artérielle sont compris et elle est de courte 

durée (par exemple pression exercée par le chirurgien sur la veine cave inférieure, 
de courte durée). Il est possible dans ce contexte de favoriser le retour veineux par 
la mise du patient en position de Trendelenbourg et de ne rien faire ; l’argument 
pour ne rien faire est que les durées courtes d’hTPA (moins de 5 minutes pour 
les diminutions de 50 % et moins de 20 minutes pour les diminutions de plus de 
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20 %)  ne sont pas associées à des complications postopératoires. La répétition 
de ces épisodes d’hTPA pourrait aboutir néanmoins à des périodes cumulées 
d’hTPA prolongées. Un autre argument en faveur d’une attitude attentiste est 
l’absence de données quant aux conséquences de la correction de l’hTPA par 
les agonistes adrénergiques (voir plus loin). En l’absence d’une hypovolémie 
vraie, l’expansion volémique n’est pas une option.

• Il n’existe aucun événement chirurgical pouvant expliquer une hTPA et le patient 
est hypotendu. La première démarche consiste à évoquer le surdosage anesthé-
sique et à le corriger car il n’existe aucun bénéfice à un surdosage anesthésique. 
Il existe un critère quasi universel pour diagnostiquer le surdosage anesthésique 
avec les moniteurs fondés sur l’analyse de l’électroencéphalogramme (EEG) 
cortical frontal, c’est l’existence d’un rapport de suppression supérieur à 
0 [24]. Cette information est disponible avec tous les moniteurs de profondeur 
de l’anesthésie. Le diagnostic du surdosage anesthésique est d’autant plus 
important que l’hypotension artérielle par elle-même peut faire diminuer les 
besoins anesthésiques [25]. 

En l’absence de surdosage anesthésique, la présence d’une précharge-
dépendance est un argument en faveur d’une diminution du retour veineux. De 
nombreuses situations cliniques ne permettent pas d’éliminer une diminution du 
retour veineux sur l’absence de signes de précharge-dépendance  [26]. Même 
l’existence d’une précharge-dépendance, ne permet pas d’identifier son méca-
nisme (hypovolémie, diminution du volume contraint par sympatholyse, gêne au 
retour veineux par augmentation de la pression intra-abdominale). En l’absence 
d’une précharge-dépendance et d’arguments en faveur d’une hypovolémie, la 
sympatholyse est le mécanisme le plus probablement responsable de l’hTPA 
et dans ce cas la noradrénaline est probablement indiquée. En présence d’une 
précharge-dépendance et d’un contexte compatible avec une hypovolémie, 
l’expansion volémique est le traitement de première intention.
4.1. RISQUES LIÉS À L’EXPANSION VOLÉMIQUE EXCESSIVE

L’expansion volémique comme traitement de l’hTPA en l’absence d’une 
démarche de diagnostic concernant les mécanismes de l’hTPA peut corriger 
l’hypovolémie relative (diminution du volume contraint par sympatholyse) mais 
peut augmenter l’œdème interstitiel et diminuer l’oxygénation tissulaire. Plusieurs 
travaux ont mis en évidence une association statistique entre la prise de poids en 
postopératoire immédiat (conséquence de l’expansion volémique injustifiée) et les 
complications postopératoires [27]. L’expansion volémique peut être partiellement 
inefficace en cas de gêne au retour veineux (par augmentation de la pression 
intra-abdominale par exemple).
4.2. RISQUES LIÉS AUX AGONISTES ADRÉNERGIQUES

La question posée dans le titre de cet article concerne la noradrénaline. Elle 
est relativement peu utilisée pour corriger une hTPA en peranesthésie en dehors 
du contexte du choc septique ou du choc hémorragique. La noradrénaline a des 
avantages théoriques par rapport à l’éphédrine qui est un agoniste indirect (mais 
ayant comme la noradrénaline des effets alpha-1 mais aussi béta-1 et béta-2 
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adrénergiques). L’avantage de la noradrénaline par rapport à la phényléphrine est 
lié aux actions de la noradrénaline sur les récepteurs béta-1 et (dans une moindre 
mesure) béta-2 adrénergiques. Plusieurs articles ont mis en évidence chez l’animal 
et chez l’homme le fait que l’utilisation des agonistes alpha-1 adrénergiques purs 
(phényléphrine) pour corriger une hTPA pouvait être associée à une diminution des 
débits tissulaires (cerveau, cœur, rein) [28, 29]. Ceci est compréhensible lorsque 
l’on analyse la complexité de la régulation des débits sanguins régionaux par le 
système sympathique. La régulation est la conséquence d’une interaction complexe 
entre les récepteurs (alpha-1, béta-1 et béta-2 adrénergiques) présents dans une 
circulation donnée, les co-médiateurs de l’activation sympathique (l’ATP ou le 
neuropeptide Y entre autres), les activations différentielles du SNS pour différents 
organes. A l’opposé de cette régulation complexe, l’utilisation des agonistes alpha-1 
adrénergiques peut entraîner une vasoconstriction excessive au niveau des organes 
« nobles » tout en corrigeant l’hTPA. C’est bien cette discordance potentielle entre 
la correction de l’hTPA (souhaitée) et la diminution potentielle des débits sanguins 
régionaux qui sous-tend le concept de gestion de l’hTPA et explique le choix des 
recommandations ESC/ESA 2014 de ne pas utiliser le terme correction/traitement 
de l’hTPA.

CONCLUSIONS POUR LA PRATIQUE CLINIQUE

La mise en évidence d’une relation statistique entre hTPA et les complications/
mortalité postopératoires et les recommandations concernant la gestion (et non 
la correction immédiate) de l’hypotension artérielle sont une incitation à revoir la 
pratique anesthésique. En l’absence de travaux qui démontrent que la correction 
de l’hTPA diminue les complications postopératoires et compte tenu de ce que 
nous savons sur les effets potentiellement délétères des traitements (expansion 
volémique et agonistes adrénergiques), la « sagesse » incite à gérer l’hTPA par la 
compréhension des mécanismes et la mise en route des traitements les moins délé-
tères. A ce titre, le diagnostic et la correction d’un surdosage anesthésique, a fortiori 
en présence d’une anesthésie régionale sont probablement l’étape indispensable. 
La deuxième étape est celle de la compréhension des mécanismes potentiels de 
l’hTPA. La dernière étape est celle de la correction soit avec l’expansion volémique 
soit avec la noradrénaline (ou l’association des deux) mais seulement après avoir 
tenté de comprendre les mécanismes de l’hTPA. Le monitorage de la perfusion/
oxygénation tissulaire (NIRS) pourrait permettre d’affiner le raisonnement clinique.
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