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Points essentiels 

 Le dommage myocardique est défini par une élévation de troponine d’origine 

ischémique, symptomatique ou non. Les patients présentant un dommage 

myocardique postopératoire ont une altération de leur pronostic à moyen et long 

terme. 

 Un remplacement valvulaire aortique préopératoire doit être envisagé chez les 

patients présentant un RA symptomatique. Chez les autres patients présentant un RA 

non symptomatique, y compris un RA serré, la chirurgie peut être envisagée, 

moyennant un monitorage et des précautions adéquats. 

 Des parcours de soins périopératoires doivent être envisagés et protocolisés en 

fonction du risque prédit par le type de chirurgie, les comorbidités (score de Lee) et 

la tolérance à l’effort 

 Lors de la période peropératoire et postopératoire, il est important de maintenir au 

mieux la balance en oxygène (maintien de l’hémodynamique (pression, fréquence 

cardiaque) 

 Chez tous les patients à risque, un dosage de troponine postopératoire doit être 

envisagé. 

 

 

La prise en charge chirurgicale des patients améliore la qualité et la durée de vie, cependant, 

la comorbidité et l’âge des patients ne font qu’augmenter au fil des ans. Malgré 

l’augmentation croissante de la gravité de nos patients, la mortalité globale a diminué au 

cours des dernières décades1. Les complications cardiaques après chirurgie demeurent 

fréquentes et restent une des causes majeures de mortalité postopératoire2. Les 

complications cardiaques représentent environ un tiers de la mortalité périopératoire3. 
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I- Quels risques prévenir ? 

I-1- Dommage myocardique 

Lors des dernières années, les sociétés savantes américaines ont pu définir l’infarctus du 

myocarde comme une élévation de troponine associée à soit des signes électriques, soit des 

signes cliniques d’ischémie4. Cette définition a été reprise dans le cadre de l’infarctus du 

myocarde postopératoire. Cependant, la plupart des patients sont asymptomatiques en 

postopératoire, et les électrocardiogrammes sont la plupart du temps peu modifiés. Le 

concept de dommage myocardique a été précisé en 2014, suite à la publication de l’étude 

VISION3. Cette étude qui a inclus plus de 15 000 patients opérés de chirurgie orthopédique, 

digestive, chirurgie à bas risque, a montré qu’une simple élévation de troponine, qu’elle soit 

symptomatique ou non, était associée à un pronostic défavorable plusieurs semaines après 

l’intervention chirurgicale5. Le pronostic était d’autant plus défavorable que l’élévation de 

troponine était importante6 (figure 1) 

 

Le dommage myocardique a donc été défini comme une ischémie résultant ou non d’une 

nécrose myocardique altérant le pronostic du patient et apparaissant dans les 30 jours 

postopératoires. Cette définition inclut donc les infarctus du myocarde et les élévations 

asymptomatiques de troponine d’origine ischémique. La définition retenue est un pic de 

troponine supérieur à 0,03 ng/mL (30 ng/L) d’origine ischémique dans les 30 jours suivant 

une chirurgie (excluant de fait les origines non ischémiques, telles que les embolies 

pulmonaires, le sepsis ou les cardio-versions). Ces grandes séries montrent qu’environ 8 à 

10% des patients présentent un dommage myocardique en postopératoire dans une 

population générale. 

 

I-2- Risque spécifique lié aux patients présentant un rétrécissement aortique 

Les patients âgés présentent de façon fréquente un rétrécissement aortique (RA) de type 

dégénératif (malade de Monckeberg). L’incidence de cette pathologie augmente avec l’âge. 

L’apparition des symptômes liés à la maladie (douleurs angineuses, signes d’insuffisance 

cardiaque, syncope…) signe un tournant évolutif puisque la survie devient altérée de façon 

exponentielle avec le temps. Les sténoses aortiques doivent être recherchées de façon 

systématique en consultation d’anesthésie par l’interrogatoire du patient, mais surtout par 

une auscultation du foyer aortique à la recherche d’un souffle systolique irradiant dans les 

gros vaisseaux du cou. En cas de suspicion d’un rétrécissement aortique, une 

échocardiographie transthoracique doit être réalisée, celle-ci fera le diagnostic de RA serré 

lorsque la surface aortique sera inférieure à 1 cm2 (ou 0,6 cm2/m2) associée à une vélocité 
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maximale de 4 m.s-1 et à un gradient moyen > 40 mmHg avec une fonction ventriculaire 

gauche préservée. 

L’évaluation du risque opératoire repose sur : l’évaluation de la sévérité de la sténose 

aortique, la tolérance à l’effort du patient, l’évaluation de la fonction systolique ventriculaire 

gauche, la recherche d’une coronaropathie associée, le risque lié à la chirurgie et la 

réalisation d’un index de risque cardiaque.  

L’existence d’une sténose aortique expose à plusieurs types de complications : il existe un 

trouble de compliance ventriculaire gauche rendant le remplissage délicat, ces patients ont 

une sensibilité accrue à la l’ischémie du fait du pertuis aortique associé à de possibles lésions 

coronaires préexistantes, et il existe des limites importantes d’adaptation du volume 

d’éjection systolique qui, en cas d’hypotension, empêche l’adaptation ventriculaire gauche. 

Ceci implique une utilisation rapide d’agents vasoconstricteurs en cas d’hypotension 

artérielle. 

Une étude récente7 a montré que tant que le rétrécissement aortique était 

asymptomatique, y compris pour des RA serrés, le risque de morbi-mortalité postopératoire 

était identique à une population standard. Ce risque est clairement augmenté en cas de RA 

symptomatique (dyspnée, douleurs thoraciques), ce qui doit faire envisager un 

remplacement valvulaire aortique avant chirurgie chez les patients présentant un RA 

symptomatique. Chez les patients présentant un RA serré non symptomatique, la chirurgie 

est possible, moyennant un monitorage spécifique. 

 

II- Stratégie de prévention préopératoire 

La consultation d’anesthésie préopératoire joue un rôle majeur dans l’évaluation du risque 

et l’optimisation du traitement permettant de diminuer le risque de complication 

postopératoire. C’est au cours de la consultation préanesthésique que sera défini le 

monitorage optimal du patient, les différentes stratégies peropératoires permettant de 

diminuer le risque de complication cardiaque, ainsi que le parcours de soins postopératoire 

(retour dans le service de chirurgie, surveillance continue, réanimation) et la nécessité d’un 

monitorage biologique par dosages itératifs de troponine postopératoire.  

 

II-1- Évaluation préopératoire 

L’évaluation préopératoire doit être systématiquement réalisée en consultation d’anesthésie 

par l’anesthésiste à partir de 3 facteurs (tableau 1): 

- les antécédents du patient,  
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- la tolérance à l’effort,  

- le risque lié à la chirurgie.  

 

II-1-a) Scores de risque  

Deux scores sont classiquement utilisés, le score NSQIP MICA préconisé par Gupta en 20118 

et le score de Lee9 (tableau 2). 

Dans la définition du score de NSQIP MICA, la troponine n’était pas systématiquement 

monitorée, et le diagnostic d’infarctus postopératoire était réalisé à partir des modifications 

électriques, ce qui sous-estime clairement l’incidence des complications myocardiques 

postopératoires. 

En pratique clinique, le score de Lee est le plus utilisé et il reste le plus validé au sein de la 

littérature. Cinq facteurs de risque liés au patient sont inclus dans ce score : les antécédents  

- de coronaropathie,  

- d’insuffisance cardiaque,  

- d’accident vasculaire cérébral ischémique ou d’accident cérébral ischémique 

transitoire,  

- de diabète sous insulinothérapie  

- d’insuffisance rénale chronique.  

A ces facteurs cliniques, il convient de rajouter le facteur de risque lié à la chirurgie. Plus les 

patients cumulent les facteurs de risque, plus le pourcentage de complication est important, 

et ce, quel que soit le type de chirurgie (figure 2)  

Ce score a été récemment revalidé, 16 ans après sa première publication à partir d’une large 

cohorte de 450 000 patients, avec des incidences voisines de la description initiale. Le taux 

de complications augmente de façon exponentielle avec le nombre de facteurs de risque 

pour chaque patient, ce score de Lee est valable quel que soit l’âge des patients10. 

 

II-1-b) La capacité fonctionnelle 

La capacité fonctionnelle doit être systématiquement évaluée en consultation d’anesthésie 

préopératoire par l’interrogatoire car elle représente un excellent facteur pronostic de 

survenue d’évènement cardiaque postopératoire et à distance. Elle est exprimée en 

équivalent métabolique. Le seuil est d’environ 4 équivalents métaboliques, ce qui 

correspond à accélérer le pas en marchant, courir sur une courte distance, ou monter deux 

étages.  
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Chez les patients à haut risque, il est possible d’évaluer la capacité fonctionnelle grâce à des 

tests spécifiques tels que les tests cardiopulmonaires d’effort qui se réalisent soit sur un 

tapis roulant, soit sur une bicyclette ergométrique. La consommation d’oxygène et la 

production de CO2 sont analysées, et il a été clairement montré qu’un seuil d’anaérobiose 

(moment où la production de CO2 devient égale à la consommation d’O2, témoignant d’un 

métabolisme anaérobie) de 11 mL/kg/min était un excellent prédicteur de complications 

postopératoires11. Des stratégies de réentrainement avant la chirurgie (concept de 

préhabilitation) sont en cours d’évaluation afin de montrer que les patients pouvant 

atteindre un seuil d’anaérobiose > 11mL/kg/min grâce à un réentrainement préopératoire 

pourraient présenter une diminution de l’incidence des complications postopératoires. 

 

II-2-c) Risque selon la chirurgie. 

Les chirurgies peuvent être classifiées en fonction du risque propre à l’intervention 

chirurgicale : 

- Chirurgie à bas risque : chirurgie superficielle, chirurgie mammaire, dentaire, 

thyroïde, ophtalmologique, orthopédique mineure…  

- chirurgie à risque intermédiaire : hernie hiatale, cholécystectomie, chirurgie de la 

carotide, chirurgie aortique endovasculaire, chirurgie céphalique, chirurgie de la 

prothèse de hanche ou de la colonne vertébrale, chirurgie urologique ou 

gynécologique majeure, chirurgie intrathoracique…  

- chirurgie à haut risque : chirurgie aortique ou vasculaire majeure, duodéno-

pancréatectomie céphalique, chirurgie hépatique, œsophagectomie, surrénales, 

pneumonectomies…. 

 

C’est l’évaluation de ces trois facteurs que sont le risque lié à la chirurgie, les antécédents 

des patients et la capacité à faire un effort qui va permettre de stratifier le risque des 

patients. 

 

II-2- Optimisation du traitement médical 

Les patients à haut risque doivent avoir un traitement médical optimisé pour les protéger du 

stress périopératoire, notamment tous les facteurs entraînant une baisse des apports et une 

augmentation des besoins en oxygène. Les patients coronariens doivent avoir un traitement 

à base de bétabloquants, aspirine, statines, inhibiteur de l’enzyme de conversion avec des 

conseils hygiéno-diététiques tels que ceux qui devraient être prescrits en dehors du contexte 

opératoire. De nombreux patients se présentant aux consultations d’anesthésie ne sont pas 
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suivis en cardiologie, et les anesthésistes sont amenés à découvrir de novo des patients 

présentant une angine de poitrine non traitée. 

 

II-2-a) Les bêta bloquants  

De nombreuses études ont été réalisées dans les 10 dernières années afin de mettre en 

évidence si un traitement unique pouvait être utilisé de façon très large chez les patients 

opérés pour prévenir les complications cardiaques. Les bêtabloquants ont été testés avec 

succès chez les patients à haut risque, mais une étude multicentrique randomisée incluant 

un nombre important de patients12, l’étude POISE, a montré que les bêtabloquants 

diminuaient les infarctus du myocarde postopératoires, mais avaient des effets indésirables 

tels que des hypotensions artérielles associées à des accidents vasculaires cérébraux et à 

une augmentation de mortalité. Les résultats de cette étude montrent que les 

bêtabloquants peuvent avoir des effets bénéfiques sur le myocarde, et qu’ils doivent être 

réservés aux patients les plus à risque. Par ailleurs, les bêtabloquants peuvent s’opposer aux 

réactions physiologiques du myocarde en cas d’hypotension artérielle. 

 

II-2-b) Les statines  

Les statines ont été évaluées en périopératoire. Elles ont montré un effet cardioprotecteur 

dans le cadre de la chirurgie vasculaire13. En effet, les patients étant opérés en chirurgie 

vasculaire artérielle présentent probablement une athérosclérose ubiquitaire rendant licite 

la prescription de statines à visée cardioprotectrice. 

 

II-2-c) Autres médicaments  

La clonidine a été évaluée par l’étude POISE II14 chez plus de 10 000 patients opérés. Aucun 

effet n’a pu être montré sur les complications postopératoires. Cette étude a aussi évalué 

l’effet de l’aspirine, du fait de ses potentiels effets antiplaquettaires dans la pathogénie des 

infarctus périopératoires, sans montrer d’effet cardioprotecteur, ni d’effet sur la mortalité 

ou la diathèse hémorragique 

 

II-3- Revascularisation préopératoire 

Il avait été proposé il y a une quinzaine d’années de revasculariser des patients à risque 

avant de les opérer. L’étude CARP15 qui incluait des patients de chirurgie vasculaire 

présentant au moins une sténose coronaire n’a pas montré de différence que les patients 
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soient revascularisés en préopératoire ou non. Toutes les études réalisées auparavant sur ce 

sujet n’avaient pas inclus des patients chez qui le traitement médical était optimisé.  

De fait, les revascularisations préopératoires sont extrêmement rares, elles doivent être 

réservées à la chirurgie fonctionnelle pour laquelle il est possible d’induire un délai 

important avant la chirurgie. Ces revascularisations doivent être réservées à des situations 

anatomiques particulières à haut risque, telle qu’une sténose du tronc coronaire gauche ou 

chez les patients tritronculaires symptomatiques. 

 

II-4- Stratégie globale préopératoire 

En fonction de la stratification préopératoire, on peut être amené à faire réaliser des 

examens spécifiques tels qu’une échocardiographie de stress ou une scintigraphie 

myocardique, cependant, ces examens doivent être réservés aux patients opérés en 

chirurgie à risque intermédiaire ou élevé présentant un score de Lee ≥ 2 ou 3 avec une 

mauvaise capacité fonctionnelle (figure 3). 

 

III- Prévention du risque par une stratégie peropératoire adaptée 

Les patients identifiés comme des patients à risque doivent bénéficier d’un monitorage 

particulier reposant parfois sur la mise en place d’un cathéter artériel invasif dans le but 

d’éviter les hypotensions artérielles, sur la mise en place d’un monitorage 

électrocardiographique permettant de détecter les modifications du segment ST, ou sur 

l’utilisation d’un monitorage du débit cardiaque soit par doppler œsophagien, soit à partir de 

l’onde de pouls, que ce soit par voie invasive ou non invasive, afin d’optimiser le remplissage 

de ces patients.  

L’hypothermie sera systématiquement prévenue, en effet, lorsque les patients sont 

hypothermes, ils présentent une augmentation considérable de leur consommation en 

oxygène lors de la phase de réveil, ce qui a des propriétés très délétères pour ces patients, 

conduisant à une souffrance coronaire par augmentation de la consommation en oxygène. 

Le respect de l’hémodynamique, que ce soit de la fréquence cardiaque ou de la pression 

artérielle, est fondamental. L’augmentation de la fréquence cardiaque est responsable d’une 

augmentation de la consommation en oxygène qui favorise les infarctus de type II. Les 

hypotensions artérielles vont entraîner une diminution des apports en oxygène favorisant 

les infarctus du myocarde de type II. La définition de l’hypotension artérielle est complexe, 

on peut se baser soit sur des chiffres en valeurs absolues que ce soit pour la pression 

artérielle systolique, ou moyenne, ou bien sur des variations par rapport à la pression 

artérielle de base. La durée de l’hypotension artérielle est un facteur aussi important à 

considérer que la diminution de la pression. Selon les définitions utilisées, le pourcentage de 
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patients présentant une hypotension artérielle est très variable. Une pression artérielle 

moyenne < 55mmHg est associée au risque d’insuffisance rénale et d’infarctus du myocarde 

postopératoire, ce risque augmentant avec le temps d’hypotension artérielle16. Une autre 

étude a montré qu’une hypotension artérielle définie comme 40% de diminution de la 

pression artérielle moyenne avec une durée cumulée des épisodes d’hypotension de plus de 

30 minutes était associée à une augmentation des dommages myocardiques 

postopératoires17. Des études sont en cours pour connaître le meilleur traitement de ces 

hypotensions artérielles, en effet, des vasoconstricteurs purs tels que la phényléphrine 

peuvent entraîner, malgré la restauration de la pression artérielle, une souffrance digestive, 

qui pourrait être évitée par l’utilisation de la noradrénaline. 

 

IV- Stratégie postopératoire 

 

IV-1 Parcours de soins : les patients identifiés comme des patients à risque doivent 

bénéficier d’un parcours de soins spécifique permettant de poursuivre le monitorage 

débuté en peropératoire, et de mettre en place des stratégies préservant les apports en 

oxygène et limitant les besoins en oxygène. Les salles de surveillance post-

interventionnelle traditionnelles sont probablement insuffisantes et les unités de 

surveillance continue, voire les unités de réanimation, ont toutes leur place chez ces 

patients. 

 

IV- 2 Monitorage biologique :  

Tous les patients à risque doivent pouvoir bénéficier d’un monitorage postopératoire de 

troponine qui va permettre de faire le diagnostic de dommage myocardique. Le 

diagnostic d’infarctus du myocarde sera d’autant plus plausible que le pic de troponine 

sera élevé. Chez tout patient présentant une élévation de troponine postopératoire, il 

conviendra de rechercher une symptomatologie compatible avec une ischémie 

myocardique et de réaliser un électrocardiogramme à la recherche de modifications 

électriques de type ischémique. Ceci permettra de faire ou non le diagnostic d’infarctus 

du myocarde postopératoire. Lorsque la troponine postopératoire s’élève, toutes les 

études actuellement réalisées convergent pour définir un risque important de mortalité 

dans les semaines, mois ou années qui vont suivre la chirurgie. Cette élévation de 

mortalité peut être liée soit à l’accident cardiaque que le patient présente au décours de 

la chirurgie, soit au fait que l’élévation de troponine va témoigner d’une fragilité 

myocardique qui va s’exprimer lors du stress opératoire, ce qui va permettre d’isoler 

ainsi une population à risque cardiaque qui bénéficierait probablement d’une prise en 

charge spécifique par un cardiologue, et ce, à distance de la chirurgie. Il est 
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probablement inutile de montrer ces patients asymptomatiques à un cardiologue avant 

leur sortie de l’hôpital, car les bilans sont la plupart du temps négatifs. Par contre, une 

consultation à distance est probablement utile, et il semble logique de faire bénéficier à 

ces patients d’un traitement par statines ou aspirine18, en attendant l’évaluation 

cardiologique. Des études sont en cours pour évaluer si un traitement postopératoire 

mis en place chez des patients présentant un dommage myocardique pourrait permettre 

d’améliorer la survie de ces patients (étude Manage : évaluation d’un traitement par 

Dabigatran ; étude Intrepid : évaluation du Ticagrelor)19. 

 

 

Conclusion 

Le risque cardiaque des patients est mieux connu, puisque des définitions extrêmement 

précises de l’infarctus du myocarde et du dommage myocardique nous sont maintenant 

proposées.  

L’évaluation préopératoire reposant sur les antécédents du patient, la tolérance à l’effort et 

le risque lié à la chirurgie permettent de stratifier le risque et de déterminer les meilleures 

stratégies peropératoires (choix du monitoring, stratégie de remplissage, choix des 

techniques et des agents anesthésiques) et de déterminer les parcours de soins 

postopératoires offerts à ces patients. Les traitements médicamenteux prophylactiques 

doivent être réservés aux patients sélectionnés, de par leur risque. Les études à venir nous 

indiqueront les stratégies à mettre en place chez les patients présentant un dommage 

myocardique 
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Tableau 1 : le risque cardiaque peropératoire 

Risque cardiaque périopératoire 

= 

Risque lié au patient Risque lié à la chirurgie 

- Antécédents du patient : 

Score de Lee 

- Capacité à faire un effort 

(réserve fonctionnelle) 
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Tableau 2 : Le score de Lee 

Score de risque cardiaque de Lee 

Calcul du score 

de Lee classique 
Facteur de risque 

Calcul du score 

de Lee clinique 

1 point 

Chirurgie à haut risque 

définie par une chirurgie vasculaire suprainguinale, intra 

thoracique ou intra péritonéale 

 

1 point 

Coronaropathie 

définie par un antécédent d’infarctus du myocarde, un angor 

clinique, une utilisation de nitrés, une onde Q sur l’ECG ou un test 

non invasif de la circulation coronaire positif 

1 point 

1 point 

Insuffisance cardiaque 

définie par un antécédent d’insuffisance cardiaque congestive, 

d’œdème pulmonaire, une dyspnée nocturne paroxystique, des 

crépitants bilatéraux ou un galop B3, ou une redistribution 

vasculaire radiologique 

1 point 

1 point 
Antécédent d’accident vasculaire cérébral ischémique ou 

d’accident cérébral ischémique transitoire 
1 point 

1 point 
Diabète 

sous insulinothérapie 
1 point 

1 point 
Insuffisance rénale chronique 

définie par une créatinine > 2,0 mg/dL (177 µmol/L) 
1 point 
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Figure 1 : Évolution de la mortalité postopératoire en fonction de la valeur maximale de 

troponine en période postopératoire (j1-j2-j3)6 
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Figure 2 : Le score de Lee a été testé dans de nombreuses  chirurgies9  
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Figure 3 : Prise en charge du patient à risque cardiaque en chirurgie non cardiaque20  

 

 


