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Arrêt cardiaque (AC) périopératoire

AC d’origine anesthésique
a) Secondaire aux agents I.V.
b) Causes respiratoires
c) Hypothermie cardiaque
d) Dépression respiratoire en salle de réveil
e) Anesthésie loco-régionale
f) Dentaire
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Arrêt cardiaque (AC) périopératoire

AC d’origine non anesthésique
g) Cardiaque
h) Embolique
i) Réflexogène
j) Maladies musculaires
k) Mécanique
l) Déficience en α-1 anti-trypsine
m) Apnée du sommeil
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Arrêt cardiaque 
d’origine anesthésique

A) Secondaire aux agents intraveineux
1) Surdosage

• Associations multiples de médicaments
• Risques plus élevés si:

– Bloc conduction  I.V.
– Traitement  β-bloqueurs
– Section médullaire haute
– Hypothermie cardiaque
– Sténoses valvulaires
– Hypovolémie

Arrêt cardiaque 
d’origine anesthésique

A) Secondaire aux agents intraveineux
2) Réaction anaphylactique ou anaphylactoïde

3) Effets spécifiques
• Succinylcholine
• Vécuronium et Atracurium
• Interactions médicamenteuses
• Alfenta et Propofol
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Arrêt cardiaque 
d’origine anesthésique

B) Causes respiratoires:
1) Intubation difficile
2) Dysfonctionnement de l’appareil anesthésique:

• Ventilation hypoxique
• Surdosage en vapeurs anesthésiques
• Hypoventilation
• Réinhalation de CO2

• Débranchement du circuit anesthésique
• Hyperpression voies aériennes et barotrauma

Arrêt cardiaque 
d’origine anesthésique

B) Causes respiratoires:
3) Hyperventilation:

• Facteur d’arrêt cardiaque en présence de certains 
états pathologiques

C) Hypothermie cardiaque
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Arrêt cardiaque 
d’origine anesthésique

D) Dépression respiratoire en salle de réveil:
- 3 origines

• Centrale
• Périphérique
• Mixte

Arrêt cardiaque 
d’origine anesthésique

E) Anesthésie loco-régionale:
- Accidents de ponction
- Surdosage anesthésiques locaux
- Bloc centraux:

• rachidienne
• péridurale
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Anesthésie régionale

1) Etude Caplan (Anesthesiology 1988)
Comité ASA a révisé 900 dossiers USA des 
réclamations d ’assurances suite à des accidents 
anesthésiques de 1978 à 1986
14 patients:

• anesthésies rachidiennes pour chirurgie mineure
• ASA 1 et 2
• AC soudain et non attendu
• Réanimation infructueuse malgré soins appropriés
• Dossier complet

Anesthésie régionale

1) Etude Caplan
Anesthésiste moyenne de 47 ans avec 20 ans 
pratique
Rachidienne

• Tétracaïne 10 mg chez 10 patients
• Lidocaïne chez 1 patient
• Mépivacaïne chez 1 patient

Le plus haut niveau sensitif = T4
Supplément: sédation I.V. pour que le patient ne 
parle pas spontanément
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Anesthésie régionale

1) Etude Caplan
AC environ 20 min. post-rachidienne
AC si reconnaissance de 2 indices: 

• bradycardie, hypotension, cyanose
4 médicaments utilisés:

• Atropine
• Ephedrine

Bicarbonate
Adrenaline

2 premières minutes

Après 5 minutes
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Anesthésie régionale

1) Etude Caplan
14 patients:

• 6 pas repris conscience et DCD < 6 mois
• 4 chroniques
• 1 déficit cognitif
• 1 bonne récupération

Discussion:
• SaO2

• Diminution de sédation
• Si bradycardie sévère: épinéphrine 1er agent
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Anesthésie régionale

2) Etude française « Morisot »
(CAH anesthésiologie 1991)
Complications des anesthésies loco-régionales. 
Analyse des dossiers classés des compagnies 
d’assurances

1983 à 1991
28 complications

• 21 épidurales
• 6 rachis
• 1 caudale

Anesthésie régionale

2) Etude française « Morisot »
15 AC

• Hypovolémie = 3
• Sédation = 7
• Rachi haute = 8

10 complications neurologiques
1 toxicité aux anesthésiques locaux
1 allergie au Dextran
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Anesthésie régionale

2) Etude française « Morisot »
Signes cardinaux avant arrêt cardiaque:

• 9 - bradycardie
• 9 - perte de conscience
• 4 - cyanose
• 4 - collapsus
• 1 - aystolie

Conclusion:  comme étude américaine

Anesthésie régionale

3) Etude française « Auroy »
(Anesthesiology sept 97)
Serious complications related to regional
anesthesia: results of a prospective survey in 
France
103,730 régionales:
• 40,600 rachidiennes
• 30,413 épidurales
• 21,278 périphériques
• 11,229 bloc IV
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Anesthésie régionale

3) Etude française « Auroy »
89 complications:
• 32 arrêts cardiaques:

– 26 rachis & 6 décès
– 3 épidurales
– 3 périphériques

• 34 neurologiques:
– 21 secondaires ponction
– 12 radiculopathies
– 4 queues-de-cheval

• 23 convulsions sur intoxication aux anesthésiques 
locaux

Anesthésie régionale

3) Etude française « Auroy »
Incidence d’arrêt cardiaque:
• rachidienne: 6.4 - 10,000
• autres: 1.0 - 10,000
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Anesthésie régionale

3) Etude française « Auroy »
Conclusion:

• Incidence d’arrêt cardiaque est faible mais l’anesthésie 
rachidienne présente trois fois plus de risque que toutes 
les autres techniques confondues

• Les 2/3 des déficits neurologiques sont secondaires aux 
paresthésies durant la ponction ou l’injection 
douloureuse

• 75% des déficits neurologiques durant l’anesthésie 
rachidienne non traumatique sont secondaires à
Lidocaïne 5%

Anesthésie régionale

4) Etude française « Auroy »
(Anesthesiology 2002)
Major complications of regional anesthesia in 
France

• 487 anesthésiologistes rapportent les complications 
majeures suite à une anesthésie régionale
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Anesthésie régionale

4) Etude française « Auroy »
158,083 régionales:

• 41,251 rachidiennes
• 35,379 épidurales
• 1,474 rachi-épidurales
• 50,223 périphériques
• 17,071 bloc péribulbaire
• 8,237 autres

Anesthésie régionale

4) Etude française « Auroy »
56 complications majeures:
• 11 AC

– 10 rachidiennes = 2.7/10,000
– 1 bloc lombaire

• 4 décès
• 26 neuropathies péripériques
• 3 queues-de-cheval
• 7 insuffisance respiratoire
• 8 convulsions
• 1 méningite
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Anesthésie régionale

4) Etude française « Auroy »
Complications durant a. rachidienne:
• Lidocaïne: 14.4 / 10,000
• Bupivacaïne: 2.2 / 10,000

Anesthésie régionale

5) Liguori (Anesthesiology 1997)
Asystole and severe bradycardia during epidural
anesthesia in orthopedics patient

Hospital for special surgery:
• 9000 chirurgies orthopédiques / an
• 85% rachidiennes ou épidurales
• 1987 - 1996 (4000 à 6000 régionales / an)
12 cas:
• 7 bradycardies sévères
• 5 asystolies
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Anesthésie régionale

5) Liguori
Scénario:
• Diminution progressive FC après 50-60 min. puis 

bradycardie subite
• Si SaO2 basse: augmentation bradycardie
• Si hypovolémie: augmentation de la bradycardie
• Si sédation excessive: augmentation de la bradycardie

Anesthésie régionale

5) Liguori
Physiopathologie:
• Diminution  pression barorécepteurs od et vc = brady
• Diminution de la fréquence du nœud sinusal due à une  

diminution compliance cœur
• Réponse paradoxale de bezold-jarish =

mécanorécepteurs dans la paroi vg si stimulés
entraîne une bradycardie
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Anesthésie régionale

6) Lovstad (Acta Anesthesiol Scand 2000)
Bradycardia and asystolic arrest during spinal 
anesthesia: a report of five cases

Patients 40 à 50 ans pour chirurgie mineure
Pas de dépression respiratoire ou hypoxie 
préalable
Survient de 10 à 70 min. post-a.rachidienne

Anesthésie régionale

6) Lovstad
Bloc sensitif à T3 à T8
Nausées puis aystolie qui répond à l’atropine et 
l’éphédrine 
Massage et adrénaline pour 1 cas
Outcome favorable pour les 5 patients
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Anesthésie régionale

7) Pollar (A. Analgesia 2001) (Scan)
Il reprend tous les articles de revues sur le sujet

Les mécanismes principaux:
• Diminution du retour veineux et bradycardie
• Diminution de la pression barorécepteurs OD et 

veine cave
• Réflexe bezold-jarish
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Anesthésie régionale

7) Pollar
Table 1
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Anesthésie régionale

7) Pollar
Table 2
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Anesthésie régionale

7) Pollar
Table 1
Table 2
Le traitement des bradycardies doit être agressif:

• Atropine; Ephédrine et Epinéphrine 0,2 à 0,3 mg,          
donner rapidement si la réponse au traitement est lente
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Anesthésie régionale

8) Kopp (A. Analgesia 2005)

Elle évalue le taux de survie par rapport aux 
maladies médicales préexistantes et le déficit 
neurologique secondaire à un arrêt cardiaque en 
comparant neuraxial vs général.

Anesthésie régionale

Clinique Mayo de janvier 1983 à décembre 2003 
(Database)

26 arrêts cardiaques pour anesthésie régionale (Table 1)
Arrêts 50 minutes postinjection
Niveau sensitif T6 et +
Table 2
Régionale: 17 patients sur 26: pas de séquelles = 65 %
Générale: 9 patients sur 29: pas de séquelles = 31 %
Asystolie + régionale: meilleur taux de survie = 87 %
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Arrêt cardiaque 
d’origine anesthésique

F) Dentaire

Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

G) Cardiaque
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Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

H) Embolique:
1) Air:

• Incidence dépend de la position à chaque fois que le 
site opératoire est plus haut que le cœur

• 7 à 45% en position assise
• 10 à 17 % PRONE (genu pectoral)
• jusqu ’à 12 % supine ou latéral
• 25% de la population a un foramen ovale perméable
• décrit en fin CEC
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Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

H) Embolique:
1) Air:

• canulation veine centrale
• médiastinoscopie
• après chirurgie orthopédique
• lithotrypsie per cutanée

2) Graisseuse:
• fracture des os longs
• metylmethacrylate en orthopédie

Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

H) Embolique:
2) Graisseuse:

• hypotension transitoire post-insertion pouvant être 
secondaire:

– l’hypotension est observée de 30 à 60 sec. Post-insertion du 
ciment jusqu ’à 10 min.

– l’ hypotension est facilement traitable avec de l’Ephédrine
– on observe une diminution transitoire de la PaO2

– quelques cas d’A.C. avec moins de 50% réanimation 
(embolie graisseuse massive)

3) Liquide amniotique
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Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

I) Réflexogène:
1) Oculo cardiaque

• une stimulation de n’importe quelle branche du 
trijumeau peut entraîner une bradycardie

• fig. 1
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Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

I) Réflexogène:
1) Oculo cardiaque

• une stimulation de n’importe quelle branche du 
trijumeau peut entraîner une bradycardie

• fig. 1
• table 3
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Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

I) Réflexogène:
1) Oculo cardiaque

• une stimulation de n’importe quelle branche du 
trijumeau peut entraîner une bradycardie

• fig. 1
• table 3
• réflexe via 5e nerf crânien
• en 1967 - 46 arrêts/70,500 (80% enfants < 10 ans sous 

anesthésie générale)

Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

I) Réflexogène:
1) Oculo cardiaque

• définition: diminution de 10 battements / min. suite à un 
stimuli

• Le plus fréquent:
– bradyarythmies
– ESA
– wondering pacemaker

• Le moins fréquent:
– ESV
– bigéminisme
– dissociation AV
– fibrillation ventriculaire
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Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

I) Réflexogène:
1) Oculo cardiaque

• risque OCR:
– augmentation si hypoventilation, hypoxémie et acidose
– si PaCO2 26 à 39 = OCR 35%
– si PaCO2 40 à 55 = OCR 75%

• plus fréquent avec yeux bruns et noisette
• moins fréquent avec yeux bleus et gris
• bloc rétrobulbaire bloque le réflexe

Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

I) Réflexogène:

1) Oculo cardiaque
• atropine et le glycopyrolate diminue le réflexe mais peut 

augmenter ESV et bigéminisme (pas prophylactique)
• si OCR on demande à la chirurgie de relâcher la traction 

avec manipulation lente
• atropine en stand by

2) Vasovagal
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Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

J) Maladies musculaires:

1) Duchesne
• augmentation hyperthermie maligne
• hypersensibilité augmentée à tout médicament 

cardiodépresseur

2) Steinert
• sensibilité accrue aux narcotiques

Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

K) Mécanique:
1) Médiastinoscopie

• factice par compression du tronc brachiocéphalique
• lacération d’une veine ou artère du tronc avec embolie 

gazeuse possible

2) Electrocution
• AC secondaire fibrillation ventriculaire, tachycardie 

ventriculaire ou asystolie
• parfois AC secondaire à une apnée post-choc
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Arrêt cardiaque 
d’origine non anesthésique

L) Déficience en α-1 anti-trypsine :
• attente greffe pulmonaire

M) Apnée du sommeil
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INCIDENCE

1) Etude de Olsson (1988)
• Juillet 67 à décembre 1984
• 250,543 anesthésies
• 170 AC = 6.8/10,000

– 107 réanimés
– 60 morts

• Morts inévitables: 42/60
• AC non anesthésiques: 13/170
• AC anesthésiques: 115/170

– 4.6 / 10,000
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INCIDENCE

2) Etude de Keenan (1991)
• Hôpital universitaire de Virginie (1000 lits)
• Environ 15,000 anesthésies/année
• De 1969 à 1988: 241,934 chirurgies
• Table 2
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INCIDENCE

2) Etude de Keenan (1991)
• Hôpital universitaire de Virginie (1000 lits)
• Environ 15,000 anesthésies/année
• De 1969 à 1988: 241,934 chirurgies
• Table 2
• Table 1
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INCIDENCE

3) Etude de Morgan (1993)
• Banque de données informatisées sur incidents en 

Australie
• Sur les premiers 2000 incidents rapportés on a eu 87 

AC (4%)
• Fig. 1



40

INCIDENCE

3) Etude de Morgan (1993)
• Banque de données informatisées sur incidents en 

Australie
• Sur les premiers 2000 incidents rapportés on a eu 87 

AC (4%)
• Fig. 1
• Fig. 3
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INCIDENCE

4) Etude de Morray (2000)
• But: former un registre pour déterminer les facteurs cliniques 

et outcome des AC chez les enfants anesthésiés
• Méthode: 63 centres universitaires (Canada/USA). Enfants 

de moins de 18 ans avec analyse des causes et facteurs 
des AC

• Résultats après 4 ans:
289 AC sur 1,089,200
150 AC (causes anesthésiques): 1,4 / 10,000
39 décès: 0,36/10,000

• Enfants < 1 an compte pour 55% d’AC
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INCIDENCE

5) Etude de Biboulet (2001) SCA
• France de 1989 à 1995 (6 ans)
• ASA 1 à 4
• Etude prospective
• AC peropératoires ad 12 h postopératoires
• 11 AC sur 101,769 anesthésies (1,1/10,000)
• Mortalité 0,6/10,000
• Facteurs risques: âge > 84 ans et ASA > 2
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INCIDENCE

5) Etude de Biboulet (2001) SCA
• Principales causes:

– surdosage: 4 patients
– hypovolémie: 2 patients
– difficulté TOT: 2 patients avec hypoxie

• Table II
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INCIDENCE

5) Etude de Biboulet (2001) SCA
• Principales causes:

– surdosage: 4 patients
– hypovolémie: 2 patients
– difficulté TOT: 2 patients avec hypoxie

• Table II
• Table III
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INCIDENCE

5) Etude de Biboulet (2001) SCA
• Principales causes:

– surdosage: 4 patients
– hypovolémie: 2 patients
– difficulté TOT: 2 patients avec hypoxie

• Table II
• Table III
• Conclusion:

– bien évaluer préopératoire (TOT)
– titrer les médicaments chez tous les patients surtout ASA 3 et 4
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INCIDENCE

6) Etude de Myma (2002)
• Université du Nebraska de août 1989 à août 1999; on a 

analysé 72,959 anesthésies
• 144 AC (19,7/10,000)
• 15 AC reliés à anesthésie + 10 AC à l ’anesthésie 

contributoire (1,37/10,000)
• Table 4
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INCIDENCE

6) Etude de Myma (2002)
• 40% AC reliés à surdosage médicaments
• 20% AC secondaires à accès veineux central
• 20% airway
• 13% réaction vagale
• 1 AC secondaire à infarctus du myocarde
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INCIDENCE

7) Etude de Kawashima (2005)
• Tous les centres universitaires et affiliés au Japon en 1999 

et 2002 relatent leurs complications
• 144 AC / 1,440,776 ASA 1 + chirurgie élective (0,99/10,000)
• 27 AC d’origine anesthésique (0,19/10,000)

– surdosage médicaments
– airway
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INCIDENCE

8) Etude de Braz (BJA 2006)
• Hôpital universitaire Brésil (avril 1996 à mars 2005)
• 57,718 anesthésies
• 186 AC (34,6 / 10,000)
• Condition médicale préexistante ainsi que la néonatalogie + 

enfant < 1 an et les personnes âgées; ASA > 3; chirurgie en 
urgence (majorité: 79 % décès)

• 18 AC reliés anesthésie (3,35 / 10,000)
– airway 55 %
– médicament 45 %


