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I. INTRODUCTION 

1. Généralités sur la chirurgie de l’aorte abdominale 

La chirurgie de l’aorte abdominale comporte majoritairement deux grandes indications qui 

sont la pathologie anévrismale et les lésions occlusives (syndrome de Leriche). 

Ces deux pathologies concernent essentiellement la population âgée. On les retrouve plus 

fréquemment chez l’homme que chez la femme. 

Le plus souvent asymptomatique, l’anévrisme de l’aorte abdominale (AAA) est découvert 

fortuitement mais il se révèle parfois de façon aiguë à l’occasion d’une rupture. 

L’évolution naturelle de l’AAA conduit vers une augmentation progressive de sa taille jusqu’à 

atteindre un diamètre critique de 55mm.  

Au-delà de ce diamètre, le risque de rupture devient important. C’est pourquoi, 

l’intervention à froid se justifie dès que l’anévrisme atteint cette taille. 

Le syndrome de Leriche se caractérise quant à lui par une oblitération aorto-iliaque 

bilatérale d’origine athéromateuse. Elle est associée à une claudication ou une fatigabilité 

des deux membres inférieurs à la marche.  

L’indication opératoire se fait donc sur la symptomatologie des patients. 

La chirurgie à ciel ouvert de l’aorte abdominale consiste en une mise à plat de l’anévrisme et 

la réalisation d’un pontage aorto-bi-iliaque ou aorto-bi-fémorale en prothèse selon 

l’extension des lésions par voie laparotomie ou lombotomie. 

La chirurgie de l’aorte abdominale a cependant évolué ces dernières années grâce à 

l’apparition des techniques endovasculaires pour le traitement des anévrismes de l’aorte.  

Le traitement par endoprothèse est de plus en plus utilisé et fait désormais partie des 

options thérapeutiques validées.  

Cette technique permet de diminuer la mortalité et la morbidité à court terme mais il ne 

semble toutefois pas y avoir à ce jour de bénéfices à long terme de cette technique par 

rapport à l’autre chez les patients atteints d’un anévrisme de l’aorte abdominale.  

Le traitement endovasculaire n’est par ailleurs indiqué en cas de syndrome de Leriche. 



7 
 

2. Morbi-mortalité en chirurgie non cardiaque 

Bien que la mortalité liée à l’anesthésie ait fortement diminué ces dernières décennies, la 

mortalité globale reste inchangée.  

De par la sélection de malades athéromateux et par le haut risque hémorragique, la 

chirurgie aortique fait partie des chirurgies majeures et sa mortalité postopératoire est 

élevée : 7% des patients décèdent dans les 6 mois qui suivent l’intervention. 

A 5 ans, la mortalité est supérieure à 20% et cette mortalité est identique au long terme 

selon que le traitement est endovasculaire ou à ciel ouvert1.  

Une étude portant sur plus de dix millions de patients opérés âgés en moyenne de 66 ans a 

confirmé que les complications cardiaques restent les premières complications 

postopératoires2 et que ces dernières représentent un tiers de la mortalité peropératoire3.  

L’infarctus du myocarde constitue la deuxième cause de décès postopératoire à 6 mois 

parmi ces patients après la rupture secondaire de l’anévrisme, et représente près de 20%4.  

La troponine ultrasensible est un marqueur de gravité de la pathologie cardiovasculaire 

chronique dans un contexte médical5. Les patients opérés en chirurgie aortique ont un 

risque cardiovasculaire élevé à un an.  

La valeur de la troponine mesurée après chirurgie du pontage aorto-coronaire reflète 

l’importance de la lyse cellulaire myocardique et est un facteur prédictif de la mortalité 

postopératoire chez ces patients opérés6. 

Sur la base de ce constat, les membres de l’équipe VISION (the Vascular events In noncardiac 

Surgery patIents cOhort evaluatioN) ont donc développé le concept de MINS (Myocardial 

Infarction after Non cardiac Surgery), défini par une valeur de troponine T standard 

postopératoire supérieure à 0,03 ng/mL. En effet, à partir des données de cette étude 

(VISION), la mortalité postopératoire était significativement augmentée à partir de ce 

seuil7,8. 

Le dommage myocardique ischémique (MINS) est l’une des premières causes de morbi-

mortalité en chirurgie non-cardiaque9. Depuis 2012 et la troisième conférence de consensus 

international sur l’infarctus du myocarde10, le MINS est un concept reconnu.  
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Le diagnostic de ce dernier est essentiellement basé sur une élévation du taux de troponine 

plasmatique puisque les modifications électrocardiographiques et les douleurs thoraciques 

sont régulièrement absentes en période postopératoire11. 

Le MINS est le reflet d’une inadéquation entre l’offre et la demande en oxygène favorisée 

par l’hypotension artérielle, l’anémie, l’activation du système adrénergique, la tachycardie, 

la douleur et aggravée par la présence d’une sténose coronarienne hémodynamiquement 

significative. 

La survenue d’un MINS est associée à une augmentation significative de la mortalité 

postopératoire, de la fréquence de survenue des complications cardiovasculaires 

postopératoires et de la durée d’hospitalisation. 

Ainsi, en cas de chirurgie de risque intermédiaire à élevé et chez un patient coronarien ou à 

risque cardiovasculaire (défini par un score de Lee supérieur à 2), la Société Française 

d’Anesthésie Réanimation (SFAR) et la Société Française de Cardiologie (SFC) recommandent 

le dosage dans les 48 heures postopératoire d’une troponine Ic, d’une hémoglobinémie et la 

réalisation d’un électrocardiogramme (ECG)12. 
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3. Gestion des médicaments cardiovasculaires en périopératoire 

La gestion préopératoire des médicaments cardiovasculaires est une étape essentielle de la 

prévention des complications cardiaques et neurologiques postopératoires des patients 

opérés à risque et ce, surtout en cas de chirurgie majeure.  

Une attention particulière doit être portée à la gestion des bétabloquants, des statines et 

des inhibiteurs du système rénine-angiotensine (ISRA), qui sont les trois classes de 

médicaments qui ont fait la preuve de leur efficacité dans la prévention primaire et 

secondaire des pathologies cardiovasculaires.  

La prise de bétabloquants exerce un effet bénéfique conditionnel sur les complications 

cardiovasculaires postopératoires. Cela signifie que l’effet bénéfique des bétabloquants, 

n’apparaît que si l’état circulatoire est parfaitement contrôlé durant la période opératoire et 

seulement si les patients opérés ne présentent aucune complication médico-chirurgicale 

pendant toute la période périopératoire.  

En cas de déséquilibre circulatoire (anémie, choc septique, hypovolémie), le traitement par 

bétabloquants conduit à plus d’hypotension artérielle périopératoire et à une surmortalité 

postopératoire11.  

La SFAR recommande de ne pas interrompre le traitement par bêtabloquant lorsqu’il est 

prescrit de façon chronique : celui-ci doit être administré le matin de l’intervention avec la 

prémédication et repris le plus rapidement possible. 

De même, la prise de médicaments inhibiteurs du système rénine-angiotensine, Inhibiteur 

de l’enzyme de conversion (IEC) ou antagoniste de l’angiotensine 2 (ARA2), majore l’effet 

hypotenseur de l’anesthésie et est associée à une mortalité postopératoire plus élevée en 

chirurgie vasculaire11,13,14.  

La réunion formalisée d’experts organisée par la SFAR en 2009 recommande en 

conséquence : 

- L’interruption des ISRA au moins 12 heures avant une intervention lorsque ceux-ci 

constituent un traitement de fond de l’hypertension artérielle (accord fort) ; 
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- Le maintien des IRSA lorsque ceux-ci sont prescrits dans le cadre d’une insuffisance 

cardiaque. Le risque d’hypotension artérielle en cas de chirurgie majeure ou de 

rachianesthésie doit alors être pris en compte (accord fort). 

Par ailleurs, les statines (inhibiteurs de la HMG-CoA réductase) ont été développées afin de 

réduire le taux plasmatique du LDL-cholestérol et limiter l’extension de la maladie 

athéromateuse. D’autres effets pléiotropes liés à de multiples mécanismes intriqués et en 

partie liés à la levée de l’inhibition par les statines de la eNOS (Nitric Oxide Synthase) ont été 

mis en évidence dans l’étude de Beckman et al15 : diminution de l’inflammation, restauration 

de la fonction des cellules endothéliales, effet antiplaquettaire ou effet anti-oxydatif. 

Les statines rétablissent les propriétés vasodilatatrices de l’endothélium. Quant à leurs effets 

antiagrégants et anticoagulants, ils portent sur plusieurs étapes de la formation du caillot 

aboutissant à un état d’hypoagrégabilité plaquettaire et d’hypocoagulabilité.  

Grâce à ces effets, les patients traités par statines en préopératoire de chirurgie vasculaire 

ont une mortalité significativement diminuée par rapport aux patients ne bénéficiant pas de 

ce traitement16,17.  

Une méta-analyse met aussi en évidence un risque de survenue d’IDM postopératoire 

diminué chez les patients sous statines18. De manière générale, la large méta-analyse 

Cholesterol Treatment Trialists (CTT) comprenant plus de 170 000 patients, montre que le 

traitement par statines est associé à une réduction du risque de mortalité toutes causes et 

cardiovasculaires et une réduction du risque d'événements cardiovasculaires (accident 

vasculaire cérébral ou infarctus du myocarde)19. 

Dans les recommandations 2016 de la Société Européenne de Cardiologie20 sur la prise en 

charge des dyslipidémies, il est préconisé de ne pas interrompre le traitement par statines 

lorsqu’il est prescrit de façon chronique : celui-ci doit être administré le soir précédant 

l’intervention et repris le soir de l’opération. 

Il est aussi recommandé d’instaurer un traitement par statines à forte dose ou à dose 

tolérable la plus élevée en préopératoire chez les patients à risque cardiovasculaire adressés 

en milieu chirurgical. Ce traitement est bénéfique uniquement s’il est mis en place plusieurs 

jours avant l’intervention chirurgicale et même idéalement plusieurs semaines avant cette 

dernière. 
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Ces recommandations se réfèrent à des études qui mettent en évidence un rôle protecteur 

des statines à forte dose par rapport à un traitement à faible dose avec une diminution de la 

mortalité, la survenue d’un infarctus du myocarde (IDM) ou d’un accident vasculaire cérébral 

(AVC)21,22,23. 
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4. Risque hémorragique en chirurgie de l’aorte abdominale 

La chirurgie de l’aorte abdominale est une chirurgie à risque majeur avec un risque 

hémorragique important. Le saignement peut être brutal et massif.  

Cette perte sanguine responsable d’une hypovolémie vraie peut aller jusqu’au choc 

hémorragique nécessitant la transfusion de produits sanguins labiles. 

L’hypovolémie entraine un déséquilibre entre les besoins et les apports d’oxygène aux tissus 

responsable d’une hypoperfusion tissulaire et d’hypoxie cellulaire. L’action de certains 

médicaments cardiovasculaires (bétabloquants et ISRA) avec le système de compensation de 

l’hypovolémie empêche l’organisme de s’adapter à la baisse brutale de la volémie aggravant 

ce déséquilibre responsable d’une augmentation de la morbi-mortalité.  

L’insuffisance de transfusion est l’une des premières causes de mortalité peropératoire9.   

Des systèmes de récupération de sang en peropératoire permettant l’autotransfusion sont 

utilisées durant l’intervention ce qui limite le recours aux produits sanguins labiles. 

Par ailleurs, le recours à la transfusion de produits sanguins labiles est en soit source de 

morbidité et de mortalité en postopératoire de chirurgie quel que soit le risque 

chirurgical24,25,26. Il convient donc de limiter la transfusion aux patients présentant un réel 

bénéfice à la transfusion de produits sanguins labiles.  
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5. Objectif de l’étude 

La chirurgie de l’aorte abdominale est donc une chirurgie à risque de saignement, 

fréquemment proposée à des patients aux réserves cardiaques et coronaires souvent 

limitées. Le taux de complications postopératoires est important dans cette population, en 

particulier le taux d’ischémie myocardique. 

La prise en charge anesthésique périopératoire des patients opérés de pathologies aortiques 

a pour objectif de diminuer la morbi-mortalité postopératoire.  

La gestion des traitements cardiovasculaires en préopératoire et des contraintes 

hémodynamiques en peropératoire est alors essentielle. 

L’objectif de notre étude est d’évaluer l’impact des différents traitements cardiovasculaires 

sur la morbi-mortalité en fonction du saignement peropératoire chez les patients opérés de 

l’aorte abdominale. 
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II. PATIENTS ET METHODES 

1. Type et lieu de l’étude  

Il s’agit d’une étude observationnelle, prospective et monocentrique, au sein du service de 

Chirurgie Vasculaire du Centre hospitalier-universitaire de la Pitié Salpetrière (AP-HP, Paris). 

2. Population de l’étude  

Tous les patients consécutifs opérés de chirurgie d’anévrisme ou de sténose de l’aorte 

abdominale dans ce service entre septembre 2013 et décembre 2016 ont été inclus dans 

l’étude. 

3. Recueil des données 

Les données étaient issues d’une  base de données  de chirurgie vasculaire du service de 

Chirurgie Vasculaire du Centre hospitalier-universitaire de la Pitié Salpetrière. 

Le service collectait de manière prospective les caractéristiques démographiques, médicales 

et chirurgicales de patients opérés de chirurgie vasculaire hors contexte d’urgence depuis 

198417,27-30. 

Les données démographiques concernaient l’âge, le sexe, le poids, la taille.  

Les données médicales concernaient le score ASA (American Society of Anesthesiologists), 

les antécédents de syndrome coronarien aigu (SCA), d’hypertension artérielle (HTA), d’AVC, 

de fibrillation auriculaire (FA), de tabagisme, de dyslipidémie, de bronchopneumopathie 

chronique obstructive (BPCO), de diabète et les traitements médicamenteux : bétabloquant, 

IEC ou ARA2, traitement antiagrégant plaquettaire, traitement anticoagulant, traitement 

hypolipémiant (statines), diurétiques.  

Les variables composant le score de Lee étaient également collectées (1 point pour chaque 

variable comprenant l’antécédent de cardiopathie ischémique, d’insuffisance cardiaque, 

d’AVC, de diabète insulino-dépendant et de créatinémie préopératoire supérieure à 177 

μmol/L). Comme défini dans la littérature, un score de Lee supérieur ou égal à 2 était 
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considéré comme associé à un risque élevé de complications cardiaques majeures en 

postopératoire31,32. 

Les données de la chirurgie concernaient le type d’intervention, la durée opératoire, le 

saignement peropératoire et la transfusion sanguine de produits sanguins labiles. 

Les événements postopératoires ont été colligés : infarctus du myocarde postopératoire  

(défini par une augmentation de troponine US de plus de 60 ng/L, associée à une 

modification de l’électrocardiogramme et à des signes cliniques spécifiques), fibrillation 

auriculaire (définie par une apparition de novo d’une arythmie complète par fibrillation 

atriale), insuffisance cardiaque congestive (définie par une symptomatologie concordante à 

type de dyspnée ayant nécessité un traitement spécifique), accident vasculaire cérébral 

(défini par l’apparition de signes neurologiques focaux nouveaux) et le décès. 

Ces événements postopératoires ont été recueillis de façon prospective selon des définitions 

précises. 

Chez tous les malades, un bilan biologique avec dosage de la troponine ultra-sensible (ng/L), 

l’hémoglobine (g/dL) et la créatinine (mmol/L) a été réalisé en préopératoire et à  J1, J3 et J5 

postopératoire.  
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4. Protocole de prise en charge  

a. Prise en charge préopératoire :  

Au sein de ce service, tous les patients programmés pour une chirurgie de l’aorte 

abdominale bénéficiaient d’une consultation d’anesthésie par un anesthésiste sénior de 

chirurgie vasculaire. 

Au cours de cette visite, une évaluation préopératoire, la prescription d’examens 

complémentaires si nécessaire et la gestion des différents traitements pris par le patient ont 

été réalisées.  

Les consignes préopératoires au sein de ce service d’anesthésie de Chirurgie Vasculaire 

étaient standardisées comme suit : 

- Les inhibiteurs du système rénine angiotensine étaient arrêtés 24 heures avant la 

chirurgie chez tous les patients ; 

- Les statines ont été poursuivies jusqu’au matin de l’intervention quelles que soient leur 

dosage ; 

- Les bêtabloquants étaient poursuivis jusqu‘à la veille de l’intervention ; 

- Les antiagrégants plaquettaires (AAP) ont été arrêtés avant la chirurgie : 3 jours avant 

pour l’acide acétylsalicylique et 5 jours avant pour le clopidogrel. 
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b. Prise en charge peropératoire :  

La prise en charge peropératoire était également standardisée et respectée par l’ensemble 

de l’équipe d’anesthésie.  

A l’arrivée au bloc étaient ainsi réalisées :  

- la mise en place du monitorage non invasif de routine ; 

- la pose d’une voie veineuse périphérique ; 

- la mise en place d’un cathéter artériel radial de préférence après réalisation d’un test 

d’Allen ou à défaut un cathéter artériel huméral en cas d’échec de cathétérisme radial.  

Il s’agit d’un monitorage conforme aux recommandations cliniques qui encadrent la 

surveillance hémodynamique des patients opérés de chirurgie aortique.  

Un monitorage de la profondeur d’anesthésie par index bispectral de l’encéphalogramme 

était systématiquement mis en place. L’objectif accepté pour une prise en charge 

chirurgicale est une valeur de BIS comprise entre 40 et 60. 

L’ensemble des patients bénéficiait de la réalisation d’une anesthésie générale par Propofol 

et Sufentanil intraveineux à objectif de concentration cérébrale (modèle de Schnider pour le 

propofol et de Gepts pour le sufentanil) associée à une curarisation par atracurium en 

perfusion continue mise en place pour assurer une curarisation durant toute la prise en 

charge chirurgicale.  

Une antibioprophylaxie conforme aux recommandations de la SFAR était administrée.  

Les patients étaient tous intubés et ventilés en ventilation assistée contrôlée de manière 

usuelle à 50% de FiO2, ajustable selon les données cliniques.  

Une deuxième voie veineuse périphérique était mise en place après l’induction anesthésique 

ou, en fonction du terrain du patient, il était laissé la possibilité de mettre en place un 

cathéter veineux central jugulaire interne sous échographie.  

Un transfuseur-réchauffeur à grande vitesse était installé pour chaque patient et relié à la 

deuxième voie veineuse ou à une voie dédiée du cathéter veineux central. 
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La pose d’une sonde urinaire était réalisée par l’équipe chirurgicale.  

L’installation du patient était effectuée de manière conjointe avec les deux équipes selon la 

voie d’abord chirurgicale : décubitus dorsale en cas de laparotomie et en décubitus latéral 

droit en cas de lombotomie. 

Un système de récupération de sang autologue (CellSaver®) était mis en place pour chaque 

patient en l’absence de contre-indication. 

Un réchauffement par air pulsé et un réchauffement des solutés de remplissage étaient mis 

en place afin de limiter l’hypothermie. La température du patient était suivie par un capteur 

œsophagien. 

L’expansion volémique était assurée par l’utilisation de cristalloïdes. L’usage des colloïdes 

était laissé à la discrétion de l’anesthésiste responsable du patient. Les hydroxyéthylamidons 

étaient contre-indiqués chez les malades souffrant de sepsis sévère, d’insuffisance rénale ou 

de défaillance multiviscérale. La posologie maximale des colloïdes était de 30 ml/kg. 

Tous les patients opérés bénéficiaient d’une stratégie de transfusion libérale. Le seuil 

transfusionnel périopératoire respecté par l’ensemble de l’équipe était fixé à 10 g/dl et basé 

sur les données d’un analyseur de l’hémoglobine de type HemoCue®. 

c. Prise en charge postopératoire 

En période postopératoire, tous les patients opérés de chirurgie de l’aorte abdominale 

bénéficiaient d’une surveillance d’au moins 24 heures en salle de surveillance post 

interventionnelle.  

Des séances intermittentes de ventilation non-invasive étaient mise en place de façon 

systématique afin de limiter le risque d’atélectasie pulmonaire. 

L’analgésie était assurée par une pompe PCA morphine contrôlée par le patient. 

Les traitements par ISRAA et par bétabloquant étaient réintroduits après contrôle de la 

stabilité hémodynamique du patient. 
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Les traitements antiagrégants plaquettaires étaient repris à distance du risque hémorragique 

de la chirurgie 

 

5. Critère de jugement principal 

L’interaction entre les médicaments cardiovasculaires et la morbi-mortalité postopératoire a 

été analysée grâce à un critère composite comprenant :  

o La survenue d’un dommage myocardique ischémique postopératoire (myocardial 

injury after non cardiac surgery [MINS]) selon Devereaux défini comme un taux 

de troponine ultrasensible postopératoire supérieur à 60 ng/l associé à une 

augmentation de plus de 100 % en comparaison de la troponine préopératoire ; 

o La mortalité toutes causes ; 

o La survenue d’un évènement cardiovasculaire grave (ECV) au cours de la période 

suivant l’hospitalisation. Ce critère est classique dans les études centrées sur la 

morbi-mortalité cardiovasculaire. Il n’en existe pas de définition consensuelle33.  

Nous avons regroupé sous la dénomination ECV : la survenue d’un accident 

vasculaire cérébral (AVC ou AIT), d’un épisode d’insuffisance cardiaque 

congestive (ICC), d’un passage en fibrillation auriculaire (FA) ou d’un infarctus du 

myocarde postopératoire. Ces éléments sont concordants avec la littérature 

récente34,35.  
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6. Analyse statistique 

Les patients opérés ont été divisés en deux groupes en fonction de l’importance du 

saignement peropératoire :  

- Un groupe « saignement normal » défini par la transfusion inférieure de 3 bols de sang 

(BS) autologue (CellSaver®) et/ou Concentrés de Globules Rouges (CGR) ; 

- Un groupe « saignement important » définit par la transfusion supérieure ou égale à 3 

bols de sang autologue (CellSaver®) et/ou CGR. 

Pour chaque type de saignement, la survenue d’un dommage myocardique postopératoire 

et des critères composites de morbi-mortalité ont été analysés en fonction de la prise, par le 

patient, de trois médicaments cardiovasculaires susceptibles de modifier la survenue de 

complications postopératoires face au saignement :  

- L’administration de statines : les statines ont été divisées selon la dose pris par le 

patient :  

o Statines à faible dose ;  

o Statines à forte dose : Atorvastatine (≥ 40 mg/j), Rosuvastatine (≥ 10mg/j). 

- Les bétabloquants ; 

- Les inhibiteurs du système rénine-angiotensine, qu’il s’agisse d’un bloqueur de 

l’angiotensine 2 ou d’un inhibiteur de l’enzyme de conversion.  

 

Les variables discrètes sont exprimées en nombre (et en pourcentage) et analysées selon un 

test du Chi-deux (χ2) ou un test exact de Fischer.  

Les variables quantitatives continues sont décrites en médiane et interquartiles [25ème ; 

75ème percentiles] ou moyenne et écart-type et comparées selon un test de Student.  

Les tests étaient bilatéraux et le risque alpha a été fixé à 5%. Les analyses ont été effectuées 

avec l’aide du site BiostaTGV via le logiciel de statistique R. 
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7. Considération éthique 

Ce projet a reçu l’autorisation du Comité Protection des Personnes de la Pitié-Salpêtrière 

(Paris, France). Les patients étaient informés de l’utilisation future de leurs données à des 

fins de recherche et un consentement verbal était obtenu. 

Cette étude ne modifiait pas la prise en charge thérapeutique habituelle des patients. Elle ne 

modifiait pas non plus leur surveillance hémodynamique. Aucun prélèvement 

supplémentaire n’a été réalisé. En accord avec la législation en vigueur, aucun accord écrit 

n’était alors nécessaire. 

Le recueil des données biologiques ne nécessitait pas l’information de la Commission 

Nationale de l’Informatique et des Libertés puisque celles-ci étaient issues de la base de 

données du laboratoire hospitalier. 
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III.  RESULTATS 

1. Caractéristiques des patients 

719 patients ont été inclus et analysés sur la période de l’étude.  

356 patients ont présenté un saignement normal et 363 patients un saignement qualifié 

d’important.  

Dans le groupe « saignement normal », la moyenne de transfusion de bols de sang autologue 

ou de CGR était de 0,9 contre 5,5 dans le groupe « saignement important ». 

L’ensemble des caractéristiques des patients des deux groupes est résumé dans le tableau 1.  

Les patients présentant un « saignement important » avaient plus de coronaropathie et 

d’HTA par rapport aux patients présentant un « saignement normal ». Cependant, il n’y avait 

pas de différence concernant le score de Lee.  

Les patients du groupe « saignement important » bénéficiaient plus fréquemment d’un 

traitement par ISRA, par bétabloquants et par statines. Il n’y avait pas de différence 

concernant le traitement antiagrégant plaquettaire.  

Il s’agissait aussi de patients plus âgés (66,8 ans vs 69,5 ans, p < 0,001) et qui sont opérés 

pour un anévrisme de l’aorte abdominale par chirurgie ouverte avec 9 patients pris en 

charge par endoprothèse dans le groupe « saignement important » contre 78 patients dans 

le groupe « saignement normal ».  

L’hémoglobine préopératoire était identique en préopératoire (14,9 g/dL vs 14,5 g/dL,           

p = 0,68) ainsi que l’hémoglobine postopératoire entre les deux groupes (11,8 g/dL vs 11,9 

g/dL, p=0,23). Le taux d’hémoglobine postopératoire est donc similaire dans les deux 

groupes malgré un saignement différent. 

 

 

 

 



23 
 

Tableau 1. Caractéristiques des patients en fonction de l’importance du saignement.  

Les données sont exprimées en effectif (pourcentage %) ; moyenne (± écart type) ; médiane 

[1er ; 3ème quartile].  *p < 0,05 

  
Saignement normal Saignement important p 

   

Patient 356 (49,5%) 363 (50,5%)   

Homme 298 (83,7%) 311 (85,7%) 0,46 

Age 66,8 (± 10,9) 69,5 (± 9,7) < 0,001* 

Coronaropathie 121 (34,0%) 156 (43,0%) 0,013* 

ICC 10 (2,8%) 9 (2,5%) 0,78 

BPCO 125 (35,1%) 95 (26,2%) 0,009* 

AIT/AVC 39 (11,0%) 36 (9,9%) 0,65 

HTA 229 (64,3%) 295 (81,3%) < 0,001* 

Diabète sous insuline 13 (3,7%) 11 (3,0%) 0,64 

IRC 99 (27,8%) 109 (30,0%) 0,51 

Tropo préop (ng/L) 11,7 [4,8 : 12,6] 14,4 [6,8 : 17,1] 0,05 

Hb préop (g/dL) 14,9 [12,8 : 14,8] 14,5 [12,6 : 14,6] 0,68 

Hb postop (g/dL) 11,8 [10,8 : 12,7] 11,9 [11 : 12,8] 0,23 

Score de Lee ≥ 2 51 (14,3%) 57 (15,7%) 0,61 

Nbr CGR/BS 0,9 (± 0,9) 5,5 (± 3,2) < 0,001* 

Médicaments  

Statine 250 (70,2%) 281 (77,4%) 0,028* 

Statine fort 87 (24,4%) 120 (33,1%) 0,01* 

Statine faible 163 (45,8%) 161 (44,4%) 0,7 

Bétabloquant 121 (34,0%) 162 (44,6%) 0,004* 

ISRAA 158 (44,4%) 226 (62,3%) < 0,001* 

AAP 278 (78,1%) 302 (83,2%) 0,083 

Type de chirurgie  

AAA 217 (61,0%) 269 (74,1%) < 0,001* 

Sténose 139 (39,0%) 94 (25,9%) < 0,001* 

Endoprothèse 78 (21,9%) 9 (2,5%) < 0,001* 

 

 

 

 



24 
 

2. Incidence du critère de jugement principal dans la population 

Le taux de survenue du critère de jugement principal a été de 27,1%, soit 195 événements 

au total. Tableau 2 

La morbi-mortalité a été plus élevée dans le groupe « saignement important » par rapport 

au groupe « saignement normal » : 120 événements (33,1%) contre 75 événements (21 ,1%), 

p < 0,001. Tableau 2 

Cette morbi-mortalité concernait principalement la survenue d’une fibrillation auriculaire et 

de décès.  

Le saignement important n’a pas majoré la survenue d’un MINS ou d’un SCA postopératoire.  

Tableau 2. Survenue du critère composite (Décès, ECV et MINS) en fonction de l’importance 

du saignement peropératoire.  

Les données sont exprimées en effectif (pourcentage %) ; * p < 0,05 

 Saignement normal 
Saignement 
important 

p 
   

Morbi-mortalité 75 (21,1%) 120 (33,1%) < 0,001* 

SCA 22 (6,2%) 19 (5,2%) 0,58 

FA 12 (3,4%) 29 (8,0%) 0,0075* 

AIT/AVC 2 (0,6%) 2 (0,6%) 1 

ICC 5 (1,4%) 9 (2,5%) 0,3 

Décès 3 (0,8%) 14 (3,9%) 0,0078* 

MINS 31 (8,7%) 47 (12,9%) 0,068 
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3. Evaluation du critère de jugement principal selon la prise des 

médicaments cardiovasculaires. 

Concernant la survenue du critère de jugement principal en fonction des traitements 

cardiovasculaires chez les patients présentant un saignement normal, l’ensemble des 

résultats est résumé dans le tableau 3.  

Il n’y a pas de différence significative en ce qui concerne la prise de bétabloquants ou la prise 

de statines, même à forte dose.  

La survenue du critère de jugement principal est significativement plus importante chez les 

patients bénéficiant d’un traitement par ISRAA (25,9% vs 17,2%, p = 0,04). 

Concernant le groupe présentant un saignement peropératoire important, il n’y a pas de 

différence significative concernant la prise d’un traitement par bétabloquants ou la prise de 

statines même à une forte dose (Tableau 4). 

Par ailleurs, la survenue de complications est significativement plus élevée chez les patients 

ayant un traitement par ISRAA au long cours (37,2% vs 26,3%, p = 0,03). 
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Tableau 3. Survenue du critère composite (Décès, ECV et MINS) en fonction de la prise, par 

le patient, de trois médicaments cardiovasculaires dans le groupe saignement normal. 

Les données sont exprimées en effectif (pourcentage %). * p < 0,05 

 
 

Patients (%) 
Critère composite 

(%) 
p 

Bétabloquant 121 (34) 28 (23,1) 0,49 

Pas Bétabloquant 235 (66) 47 (20) 
 

    
ISRAA 158 (44,4) 41 (25,9) 0,04* 

Pas ISRAA 198 (55,6) 34 (17,2) 
 

    
Statine 250 (70,2) 59 (23,6) 0,42 

Statine forte dose 87 (24,4) 21 (24,1) 0,17 

Pas de statine 106 (29,8) 16 (15,1) 
 

 

Tableau 4. Survenue du critère composite (Décès, ECV et MINS) en fonction de la prise, par 

le patient, de trois médicaments cardiovasculaires dans le groupe saignement important.  

Les données sont exprimées en effectif (pourcentage %).  * p < 0,05 

 
 

Patients (%) 
Critère composite 

(%) 
p 

Bétabloquant 162 (44,6) 56 (34,6) 0,58 

Pas Bétabloquant 201 (55,4) 64 (31,8) 
 

    
ISRAA 226 (62,3) 84 (37,2) 0,03* 

Pas ISRAA 137 (37,7) 36 (26,3) 
 

    
Statine 281 (77,4) 94 (33,5) 0,77 

Statine forte dose 120 (33,1) 46 (38,3) 0,13 

Pas de statine 82 (22,6) 26 (31,7) 
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IV. DISCUSSION 

Les statines ont fait la preuve d’une grande efficacité pour réduire la morbi-mortalité 

postopératoire. Cette efficacité se vérifie d’autant plus que l’état de santé du patient est 

précaire. 

Les effets positifs des statines sur le risque opératoire des patients aux réserves 

cardiovasculaires limitées ont été démontrés et confirmés par de nombreuses études38,17.  

En effet, l’administration périopératoire de statines diminue non seulement le risque 

d’infarctus du myocarde et de décès d’origine cardiaque postopératoire, mais également 

l’incidence des accidents vasculaires cérébraux et des altérations de la fonction rénale, 

fréquemment observées en postopératoire de chirurgie vasculaire 37,38.  

L’effet bénéfique des statines persiste, voire même augmente, dans l’hypothèse où 

surviennent des complications médicales ou chirurgicales postopératoires (saignement, 

infection, défaillance multiviscérale)17.  

Ces médicaments agissent de manière très favorable sur la plupart des mécanismes  à  

l’origine du dommage myocardique postopératoire.  

Les effets hypolipdiémiants et pléiotropes de stabilisation de la plaque d’athérome en 

lien avec des propriétés anti-inflammatoires et anti-oxydantes, expliquent pourquoi le 

risque coronaire des patients opérés bénéficiant au long cours de ce traitement est très 

significativement diminué38. 

Les effets bénéfiques des statines ont été mis en évidence aussi bien chez les malades traités 

au long cours par ces médicaments que chez les patients à risque cardiovasculaire non 

traités par statines qui se sont vus administrer un traitement une semaine avant 

l’intervention.  

De plus, cet effet n’est contrebalancé par aucun effet délétère per ou postopératoire. 

Le faible nombre de malades à traiter par statines pour éviter une complication est 

impressionnant.  

Il est surprenant de constater que toutes les études de la littérature sont concordantes pour 

démontrer que la survenue de complications cardiovasculaires postopératoires est diminuée 
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de 20% chez les patients opérés qui bénéficient d’un traitement par statines, alors que la 

mortalité postopératoire est diminuée de plus de 50%38. 

Il est donc surprenant de constater qu’ils ne diminuent pas le risque des complications dans 

notre analyse.  

Cela permet de mettre en évidence l’effet spectaculaire des statines sur la mortalité, qui 

dépasse de très loin l’effet bénéfique observé sur la seule survenue de complication 

cardiaque postopératoire.  

Les conclusions de l’étude sont donc en contradiction avec différentes études qui décrivent 

des propriétés protectrices chez le patient vasculaire en période périopératoire. 

Ainsi, dans notre étude, il n’y a pas d’effet protecteur mis en évidence chez les patients 

traités par statines, même en cas de saignement peropératoire important. 

Concernant le traitement par bétabloquants, on pouvait s’attendre, d’après les données de 

la littérature, à ce que ce traitement majore le risque opératoire en cas de saignement 

important. C’est d’ailleurs ce qui avait été démontré dans certaines études qui établissent 

que la prise de bétabloquants est associée à plus d’hypotension artérielle périopératoire et à 

une surmortalité postopératoire en cas de saignement important39,40. 

L’absence d’augmentation de la morbi-mortalité chez les patients traités par bétabloquants 

dans notre observation provient très vraisemblablement du fait que :  

- Dans le service de chirurgie vasculaire, la parfaite connaissance du risque de 

survenue de complications et de défaillance multiviscérale chez les malades sous 

bétabloquants face à un saignement important a imposé, chez ces patients, une prise 

en charge beaucoup plus minutieuse, conduisant à une attention particulière à la 

correction de la spoliation sanguine (à la fois en termes de volémie et de globules 

rouges) ; 

- Par ailleurs, une politique de transfusion libérale est appliquée chez les malades de 

chirurgie vasculaire. Pour preuve, on constate le même taux d’hémoglobine quel que 

soit l’importance du saignement. 
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Dans la littérature, les bétabloquants exercent un effet bénéfique conditionnel sur les 

complications cardiovasculaires postopératoires. Cela signifie que l’effet bénéfique des 

bétabloquants n’apparait que si l’état circulatoire est parfaitement contrôlé pendant la 

période opératoire et seulement si les patients opérés ne présentent aucune complication 

médico-chirurgicale pendant toute la période périopératoire. 

Dès qu’apparaît une anémie postopératoire, l’effet « protecteur myocardique » des 

bétabloquants est supplanté par le risque de survenue d’une insuffisance circulatoire 

aiguë. Les bétabloquants limitent en effet les mécanismes compensateurs que l’organisme 

peut mettre en jeu pour assurer l’oxygénation de l’ensemble des tissus face à une 

diminution du taux d’hémoglobine.  

En conséquence, chez les malades traités par bétabloquants, toute diminution du taux 

d’hémoglobine postopératoire les expose à la survenue d’une insuffisance circulatoire 

aiguë. Ce risque est d’autant plus marqué que les contraintes métaboliques postopératoires 

sont importantes et que le taux d’hémoglobine postopératoire est abaissé41.  

De nombreuses études ont confirmé que l’anémie (définie dans la plupart des études 

comme un taux d’hémoglobine inférieur à 10dg/l), est un facteur de risque significatif chez 

les patients dont le traitement par bétabloquants avait été poursuivi pendant la période 

opératoire. 

Il apparait donc indispensable de porter une attention toute particulière sur le taux 

d’hémoglobine per et postopératoire des patients sous bétabloquants. 

Les risques de complication liés à une hypoxie cérébrale, myocardique et mésentérique qui 

menacent les patients opérés sous bétabloquants souffrant d’une anémie sont étayés par la 

méta-analyse récente publiée dans Anesthesiology. Cette dernière démontre que chez les 

patients à risque cardiovasculaire, une politique transfusionnelle « restrictive » majore de 

façon très significative le risque de survenue de complication postopératoire liée à une 

hypoxie myocardique, digestive ou cérébrale42.  

En effet, dans cette méta-analyse de Hovaguimian and Myles42 publiée en 2016, les 

stratégies transfusionnelles restrictives (seuil transfusionnel à 8g/dL) étaient associées à un 

risque accru de complications dans des situations combinant des patients à haut risque et 
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des chirurgies majeures dont la chirurgie aortique par rapport aux stratégies libérales (seuil 

transfusionnel à 10g/dL).  

Les personnes ayant une maladie cardiovasculaire et subissant des procédures cardiaques ou 

vasculaires semblaient avoir plus d'événements reflétant un approvisionnement insuffisant 

en oxygène (infarctus du myocarde, trouble du rythme, angor instable, AVC, insuffisance 

rénale aiguë, ischémie mésentérique, ischémie périphérique survenant dans les 30 jours) et  

une mortalité plus élevée alors que la survenue d’infection n’était pas différente. 

Chez les patients opérés sous bétabloquants, le risque de dommage myocardique 

postopératoire  est diminué de façon significative tant qu’un saignement « normal » per 

et postopératoire est noté. Lorsqu’un saignement modéré apparaît, cet effet bénéfique 

disparaît. Il est alors supplanté par un effet délétère très significatif qui accentue de 

façon importante la mortalité postopératoire et le risque de survenue d’un syndrome de 

défaillance multiviscérale face à un saignement important39. 

Ces données, en ce qui concerne les bétabloquants et les statines, paraissent donc en 

contrariété avec différentes études. Ces contradictions peuvent être expliquées par une  

meilleure optimisation hémodynamique, un monitorage de l’hémoglobine et une stratégie 

transfusionnelle libérale appliquée dans notre service. 

La stratégie de transfusion optimale chez les patients en chirurgie reste peu claire selon le 

terrain du patient et le risque chirurgical. 

Dans notre étude, les patients ont un taux d’hémoglobine postopératoire supérieur à 10g/dL 

quel que soit le saignement peropératoire grâce à notre stratégie transfusionnelle libérale. 

Cette stratégie de transfusion libérale qui maintient l’hémoglobine postopératoire à un 

niveau supérieur à un seuil à 10g/dL pendant toute la période opératoire, n’expose pas les 

malades traités par bétabloquants à une morbi-mortalité plus importante et ce, quel que 

soit le saignement peropératoire. 

L’absence d’effet bénéfique des statines peut donc s’expliquer par le fait que la stratégie de 

transfusion libérale va limiter le risque d’ischémie à la fois myocardique mais aussi tissulaire 

pendant le saignement important.           
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Dans la chirurgie de l’aorte abdominale, la prise préopératoire d’ISRA est indépendamment 

associée à une mortalité et la survenue de complications accrues13. 

Alors que l’inhibition pharmacologique du système rénine-angiotensine est bénéfique chez 

les malades souffrant d’une pathologie cardiovasculaire, il existe des interactions 

potentiellement délétères entre cet effet et l’anesthésie, qu’elle soit générale ou 

rachidienne. 

A la différence du système sympathique, essentiellement stimulé par l’intubation et les 

stimuli nociceptifs de la chirurgie, le système angiotensine est activé par toute baisse du 

retour veineux, qu’elle résulte d’une hypovolémie ou des effets de l’anesthésie. 

Les ISRA majorent l’effet hypotenseur de  l’induction et de l’entretien de l’anesthésie43,44. En 

effet, d’une part ces médicaments entravent l’action d’un mécanisme compensateur 

essentiel pour maintenir la pression artérielle face à une diminution des conditions de 

charge ventriculaire gauche et, d’autre part, ils se comportent principalement comme des 

vasodilatateurs touchant à la fois le système résistif et capacitif.  

Par ailleurs, ils limitent la vasoconstriction artérielle et veineuse induite par les agonistes 

sympathiques.  

Chez le patient hypertendu ou insuffisant cardiaque, aucun risque d’accès hypertensif, 

d’insuffisance ventriculaire gauche congestive ou d’accident ischémique n’est à craindre 

dans les jours qui suivent l’arrêt d’un traitement par IEC.   

Lorsque le traitement par ISRA est poursuivi jusqu’au matin de l’intervention, les patients 

n’en tirent aucun bénéfice en termes de stabilité hémodynamique per ou postopératoire. En 

effet, cela ne limite pas les élévations de pression artérielle induites par les stimuli 

nociceptifs et n’assure pas la prévention des accès hypertensifs postopératoires.  

En revanche, la poursuite du traitement par ISRA jusqu’au matin de l’intervention accentue 

de façon significative les effets hypotenseurs de l’anesthésie générale, exposant dans 

certains cas à la survenue d’un collapsus à l’induction ou en peropératoire45. Cette donnée a 

été confirmée par une méta-analyse récente, démontrant que les patients opérés sous ISRA 

ont un risque très significativement accru de développer sous anesthésie une hypotension 

artérielle nécessitant l’administration de vasopresseur13. 
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Cet effet hypotenseur est particulièrement marqué chez les patients traités pour une 

hypertension artérielle en raison de l’altération de la compliance ventriculaire gauche 

associée à la cardiopathie hypertensive. En revanche, chez les opérés souffrant d’une 

insuffisance ventriculaire gauche congestive, l’effet hypotenseur de l’anesthésie est limité 

par le couplage ventriculo-artériel. 

Les baisses tensionnelles observées pendant l’anesthésie générale ou rachidienne chez les 

malades traités par ISRA sont limitées par le maintien pendant la période opératoire d’une 

volémie efficace associée si besoin à l’administration d’éphédrine13 plus adaptée que la 

phényléphrine. 

Afin de restaurer l’activité de l’enzyme de conversion et/ou l’action de l’angiotensine II, 

certains auteurs ont préconisé un arrêt des ISRA de 48 heures, et ce, tout particulièrement 

en présence de facteurs aggravant l’instabilité hémodynamique comme une chirurgie 

hémorragique, une hypertension sévère de longue date, une association thérapeutique 

hypotensive ou encore une dysfonction diastolique importante13.  

L’efficacité ainsi que l’innocuité de cette pratique ont été démontrées46. Cette attitude 

permet de réduire l’incidence des hypotensions artérielles à l’induction mais n’élimine pas 

totalement leur risque. Elle est d’autant plus justifiée que l’arrêt des ISRA ne s’associe pas à 

un effet rebond de l’hypertension artérielle ou de l’insuffisance cardiaque en périopératoire.  

Bien que le délai d’arrêt doive être adapté aux propriétés pharmacocinétiques des ISRA, un 

arrêt de 24 heures permet de réduire significativement le risque d’hypotension à l’induction. 

Une étude randomisée et contrôlée récente, a montré que l’arrêt préopératoire des 

inhibiteurs du système rénine-angiotensine n’exposait à aucune élévation tensionnelle 

anormale pré, per ou postopératoire et n’était à l’origine d’aucune complication 

périopératoire46.  
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La réunion formalisée d’experts organisée par la Société française d’anesthésie-réanimation 

en 2009 recommande : 

- l’arrêt des ISRA (IEC ou ARA II) au moins 12 heures avant une intervention lorsque 

ceux-ci constituent un traitement de fond de l’hypertension artérielle ; 

- leur maintien lorsqu’ils sont prescrits dans le cadre d’une insuffisance cardiaque 

ou de la prévention du remodelage ventriculaire. 

Dans les deux cas, ils seront repris en postopératoire dès la restauration d’un état 

hémodynamique satisfaisant et en l’absence de dysfonction rénale évolutive. 

Chez les patients présentant une insuffisance cardiaque, il est donc recommandé de 

poursuivre le traitement par ISRA. Il faut noter que chez ces malades, la poursuite du 

traitement ISRA favorise en peropératoire la fonction ventriculaire gauche au détriment de 

l’équilibre tensionnel.  

C’est pourquoi, si l’intervention chirurgicale expose à des modifications significatives de la 

volémie ou à des anomalies tensionnelles, l’arrêt des ISRA est indiqué avant l’intervention 

pour éviter la survenue d’épisode d’hypotension artérielle per ou postopératoire chez les 

insuffisants cardiaques, épisode qu’il est souvent très difficile à corriger.   

Dans notre étude, les patients prenant un traitement ISRA au long cours ont une morbi-

mortalité plus élevée, que le saignement soit faible ou important alors même que ce 

traitement est arrêté depuis 24h.  

Cela démontre que, chez ces malades, le point crucial n’est pas seulement le maintien du 

taux d’hémoglobine mais surtout le maintien de la volémie qui conditionne l’état circulatoire 

afin de limiter les conséquences ischémiques peropératoires. En effet la spoliation sanguine 

est non seulement une perte de globules rouges mais également une hypovolémie qui est 

difficile de compenser de façon prolongée  en postopératoire surtout chez ses patients dont 

le système rénine-angiotensine est bloqué. 

La médecine périopératoire qui consiste notamment à optimiser la gestion des traitements 

cardiovasculaires est donc l’un des facteurs qui conditionne le risque cardiovasculaire 

postopératoire.  
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L’administration per et postopératoire de ces médicaments doit tenir compte du risque du 

patient et des événements de la période opératoire pour lesquels ces médicaments 

augmentent la vulnérabilité du patient opéré. 

Certaines limites de notre étude sont toutefois à soulever.  

En premier lieu, il s’agit d’une étude observationnelle et monocentrique responsable d’un 

effet centre. Les habitudes du service de chirurgie font que la proportion de patients atteints 

d’AAA et opérés par chirurgie à ciel ouvert est élevée par rapport au traitement 

endovasculaire qui est devenu le traitement de référence dans d’autres centres47. 

Une étude expérimentale randomisée ne serait pas réalisable en ce qui concerne l'hypothèse 

testée dans cette étude, et ce, en raison de l'incapacité actuelle de prédire un saignement 

sévère avant la chirurgie de l'aorte abdominale. 

Les patients opérés ont été divisés en deux groupes en fonction de l’importance du 

saignement peropératoire basée sur la pratique clinique quotidienne de l’équipe 

d’anesthésie du service de chirurgie vasculaire.  

Une autre limite tient à ce qu’un nombre plus important de patients bénéficiant d’un 

traitement endovasculaire dans le groupe saignement normal. Une récente méta-analyse a 

mis en évidence une mortalité et une morbidité à court terme plus faible chez ces patients 

comparées au patient bénéficiant d’une chirurgie à ciel ouvert1.  

Nous nous sommes intéressés à un seul type de chirurgie à risque élevé. Les événements 

étudiés sont généralement moins fréquents dans d'autres types de chirurgie à risque faible 

ou modéré. Nous nous attendons à ce que les résultats observés soient moins marqués dans 

les chirurgies moins hémorragiques. 

Il existe une limitation spécifique concernant la survenue des AVC car tous les patients ont 

bénéficié d’un Doppler artériel des troncs supra-aortiques afin de dépister une sténose 

carotidienne avant la chirurgie, et une endartériectomie carotidienne chirurgicale a été 

réalisée si nécessaire avant la chirurgie aortique. Cela pourrait avoir réduit l’incidence des 

AVC postopératoire. 
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Bien que plusieurs paramètres aient été pris en compte, nous n'avons pas ajusté nos 

résultats pour corriger les comparaisons multiples et nos résultats doivent donc être 

interprétés avec prudence. 
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V. CONCLUSION 

Aucune augmentation significative de la morbi-mortalité périopératoire n’a été mise en 

évidence chez les opérés traités au long cours sous bétabloquants, même lorsqu’ils ont 

présenté un saignement important. 

L’optimisation de la volémie peropératoire et surtout une stratégie transfusionnelle libérale 

peropératoire rendent vraisemblablement compte de l’absence de majoration du risque 

opératoire, alors même que ces opérés ont un système sympathique dont l’action est 

limitée. 

Contrairement à ce que l’on pouvait attendre, en raison de l’effet pléiotrope des statines 

chez les opérés traités au long cours par ces médicaments, aucun effet protecteur n’a été 

observé en cas de saignement important périopératoire. 

La stratégie transfusionnelle libérale, appliquée à tous les patients de l’étude, qui a 

maintenu un taux d’hémoglobine peropératoire supérieur à 10 g/dl explique 

vraisemblablement les résultats retrouvés concernant l’absence de majoration du risque 

opératoire en cas de saignement chez les opérés sous bétabloquants et l’absence d’effet 

protecteur des opérés traités au long cours par statines. 

Chez les opérés sous bloqueur du système rénine-angiotensine, qui ont un risque augmenté 

en cas de saignement important peropératoire, une attention toute particulière doit être 

portée au maintien de la volémie adaptée et à une stratégie transfusionnelle assurant un 

taux d’hémoglobine plasmatique supérieur à 10 g/dl. 
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Interactions entre les traitements cardiovasculaires pris au long cours et la morbi-
mortalité postopératoire chez les patients de chirurgie aortique en fonction de 
l’importance du saignement peropératoire 
 
 
Résumé : La chirurgie aortique est une chirurgie majeure avec une mortalité élevée. La 

gestion des médicaments cardiovasculaires est une étape essentielle de la prévention des 

complications postopératoires. 

L’objectif est d’évaluer le rôle des traitements cardiovasculaires sur la morbi-mortalité selon 
le saignement peropératoire chez les opérés de l’aorte abdominale. 

Etude observationnelle rétrospective incluant les patients opérés de chirurgie aortique 
divisés en 2 groupes selon le saignement peropératoire. Le critère de jugement principal est 
la survenue d’un MINS, d’un infarctus du myocarde, d’un AVC, d’une insuffisance cardiaque, 
d’une fibrillation auriculaire et du décès intra-hospitalier. Ce critère est évalué en fonction 
des traitements (statine, bétabloquant et ISRAA) pris par les patients. 

719 patients ont été inclus, 363 avec un saignement important et 356 un saignement 

normal. Au total, il y a 195 événements avec une morbi-mortalité plus élevée dans le 

groupe saignement important (33,1% vs 21,1%, p<0,001). La survenue du critère  de 

jugement principal est plus important chez les patients sous ISRAA dans le groupe 

«saignement normal» (25,9% vs 17,2%, p=0,04) ainsi que dans le groupe «saignement 

important» (37,2% vs 26,3%, p=0,03). Il n’y a pas de différence concernant les patients sous 

bétabloquant ou statine quel que soit le saignement. 

La morbi-mortalité postopératoire est plus importante chez les patients traités par ISRAA et 

ce, quel que soit le saignement peropératoire. 

 
 
Mots clés : Chirurgie aortique, Saignement peropératoire, Morbi-mortalité 
postopératoire, Médicaments cardiovasculaires, MINS, Statine 
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