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La cardioprotection grâce aux agents
anesthésiques : mythe ou réalité?
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En raison du vieillissement de la population, les anesthésiologistes traitent de
plus en plus de patients atteints de cardiopathie ischémique. La présence ou l’appari-
tion d’une ischémie myocardique peut être une cause importante de complications
périoperatoires. Une étude récente a été consacrée à l’analyse de l’incidence des com-
plications chez 3970 patients âgés de 50 ans et plus qui subissaient une intervention
non cardiaque majeure.1 Des complications cardiaques se sont produites dans 2 % des
cas alors que des complications non cardiaques se sont produites dans 13 % des cas.
De plus, les patients qui ont eu des complications cardiaques avaient plus de chances
de souffrir de complications non cardiaques que ceux qui n’ont pas eu de complica-
tions cardiaques (ratio = 6,4; intervalle de confiance (IC) = 95 %, 3,9-10,6). Inverse-
ment, les patients qui ont eu des complications non cardiaques avaient plus de
chances de souffrir de complications cardiaques que ceux qui n’ont pas eu (ratio =
5,3; IC = 95 %, 3,2-8,8). La présence de complications cardiaques et de complications
non cardiaques était associée à une durée de séjour à l’hôpital nettement plus longue
(11 jours comparativement à 4 jours). La prévention et  (ou) le traitement de
l’ischémie myocardique fait donc partie intégrante du travail de l’anesthésiologiste.
Ce numéro d’Anesthésiologie – Conférences scientifiques se veut une contribution à la
compréhension des mécanismes de l'ischémie myocardique et des approches
thérapeutiques possibles qui doivent être connues des professionnels responsables
des soins périoperatoires.

LÉSIONS ASSOCIÉES À L’ISCHÉMIE ET À LA REPERFUSION

Toute altération tissulaire causée par une ischémie est qualifiée de « lésion d’origine
ischémique ».  L’étendue de la lésion dépend de la durée de la période ischémique. Si l’is-
chémie dure plus de  20 minutes, la nécrose myocardique survient et s’étend à mesure que
l’ischémie se prolonge (Figure 1). La reperfusion – qui met fin à l’épisode ischémique – est
essentielle à la survie du tissu et à la reprise de sa fonction normale. La période transitoire
de dysfonction myocardique après une ischémie, en l’absence de la mort des cellules du
myocarde, est appelée « sidération ». Cette phase peut être associée à de graves troubles
fonctionnels désignés par l’expression « lésion de reperfusion ». Ainsi, que la reperfusion
soit précoce, retardée ou absente, il se produira une dysfonction du myocarde qui nécessi-
tera généralement des interventions de soutien destinées à maintenir une fonction
cardiaque adéquate. 

PRÉCONDITIONNEMENT

Le corps possède divers mécanismes compensatoires intrinsèques qui lui permettent
de maintenir l’homéostasie des tissus en présence de différentes formes de stress ou de
lésions. 

Préconditionnement ischémique 

Le préconditionnement ischémique est un mécanisme qui contribue à la protection
contre les lésions dues à l’ischémie et à la reperfusion. Le terme « préconditionnement »
désigne un prétraitement au moyen d’un stress ou d’un stimulus potentiellement nuisible
qui augmente la tolérance cellulaire à l’égard des stress ou des stimuli ultérieurs. Au niveau
du myocarde, le préconditionnement ischémique représente une réponse endogène adap-
tative à de brefs épisodes d’ischémie non mortels qui conduit à une protection paradoxale
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marquée contre une ischémie ultérieure. Les effets pro-
tecteurs qu’offre le préconditionnement ischémique
sont de durée limitée et peuvent en règle générale se
diviser en deux phases: 

• une phase précoce qui commence immédiatement
et induit une protection puissante mais de durée
limitée (une ou deux heures);

• une phase tardive qui commence environ 24
heures après le stimulus initial et induit une protection
moindre mais susceptible de durer jusqu’à trois jours.

Les mécanismes sous-jacents au précondition-
nement n’ont pas encore été définitivement élucidés.
Dans un premier temps, il a été postulé que le précon-
ditionnement réduit l’activité métabolique pendant la
période ischémique prolongée et qu’il en résulte une
meilleure conservation des réserves d’adénosine
triphosphate dans les cellules. Or, il est devenu évident
que cette explication n’était au mieux qu’une simplifi-
cation excessive. L’hypothèse actuelle veut que la
stimulation d’un certain nombre de voies de signalisa-
tion soit induite par des déclencheurs qui activent
plusieurs médiateurs qui, à leur tour, activent un ou
plusieurs effecteurs terminaux, produisant en bout de
ligne une protection contre l’ischémie prolongée.

Des articles récents résument l’état actuel des con-
naissances au sujet des mécanismes associés aux
lésions attribuables à l’ischémie et à la reperfusion de
même qu’au préconditionnement.2,3 En quelques
mots, on peut dire que des substances se lient aux
récepteurs inhibiteurs couplés à la protéine G et
déclenchent l’activation de plusieurs voies de signali-
sation intracellulaires. Ces voies reposent principale-
ment sur une modification des protéines (transloca-
tion et phosphorylation). La protéine kinase C joue un
rôle central en tant que médiateur intracellulaire, mais
la tyrosine kinase et les protéines MAPK y participent
aussi. On pense que pendant la phase précoce du

préconditionnement la mémoire cellulaire est liée à la
translocation de la protéine kinase C du cytosol aux
différentes membranes cellulaires; il en résulterait une
activation plus rapide de la protéine kinase C pendant
la période ischémique prolongée. Plusieurs structures
sont candidates à la fonction d’effecteur terminal,
mais la plupart des études expérimentales indiquent
maintenant que la préservation de la fonction mito-
chondriale consécutive à l’activation du canal mito-
chondrial KATP (ouverture) est d’une importance capi-
tale pour l’effet de cardioprotection contre l’ischémie.
Reste à savoir si les mitochondries sont les effecteurs
terminaux de la voie de préconditionnement ou si
l’ouverture du canal KATP mitochondrial ne sert plutôt
qu’à déclencher le préconditionnement. La libération
de radicaux libres qui suit stimulerait alors l’activation
de plusieurs facteurs de transcription, conduisant à
terme à la cardioprotection. (Figure 2)

La tolérance à l’altération ischémique du myocarde
a été attribuée à une diminution de la surcharge de
calcium, à une meilleure préservation des réserves
d’énergie, à la prévention de l’activation des voies
nécrotiques ou apoptotiques et à une influence sur le
degré de stress oxydatif. Au cours de la phase tardive du
préconditionnement, on pense que la mémoire cellu-
laire est liée à la synthèse ou à l’activation de protéines
qui ont un effet cytoprotecteur, comme l’induction de
plusieurs enzymes antioxydantes ou la synthèse de
protéines de choc thermique qui participent à la stabi-
lisation du cytosquelette. 

Préconditionnement pharmacologique

Diverses études expérimentales ont montré que le
préconditionnement ischémique peut être supprimé
ou imité en administrant des agents pharma-
cologiques qui inhibent ou stimulent certaines étapes
de la cascade d’événements intracellulaires, d’où le
concept de « préconditionnement pharmacologique ».
Du point de vue clinique, le préconditionnement au
moyen d’agents pharmacologiques est préférable au

FIGURE 1 : Évolution de l’ischémie myocardique vers 
la dysfonction myocardique. Lorsque la reperfusion
commence assez tôt, les cellules survivent mais subissent
une dysfonction transitoire (sidération). Si l’ischémie
persiste, il se produit une altération irréversible et les
cellules du myocarde meurent, entraînant un infarctus 
aigu du myocarde. La gravité de l’infarctus du myocarde
dépend de la durée de l’ischémie. 
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FIGURE 2 : Illustration schématique des hypothèses
relatives aux voies participant au préconditionnement
ischémique. Gi = protéine G inhibitrice, P= phospholipase, 
TK = tyrosine kinases,  PKC = protéine kinase C, MAPK = kinases
à activation mitogénique, ERO = espèces réactives d’oxygène



importante d’ERO normalement formées pendant la
reperfusion post-ischémique. Il en résulte en bout de
ligne une réduction de la concentration des ions calcium
tant dans le cytosol qu’au niveau des mitochondries,
ce qui assure une meilleure préservation structurale 
et fonctionnelle.

En plus des effets directs sur les myocytes, le pré-
conditionnement ischémique et le préconditionnement
anesthésique protègent les cellules endothéliales du sys-
tème vasculaire coronarien. Une des grandes carac-
téristiques de cette protection endothéliale semble être
la capacité de générer de l’oxyde nitrique et de modu-
ler la vasodilatation.

Il est à noter que plusieurs études indiquent que les
anesthésiques volatils peuvent également assurer une
protection contre les lésions associées à la reperfusion
mais seulement quand ils sont administrés en début
de période de reperfusion. Les mécanismes qui sous-
tendent cet effet ne sont pas bien compris, mais une
des explications proposées repose sur la prévention de
la contraction cellulaire consécutive à la réoxygéna-
tion. D’autres modalités d’action possibles se situent au
niveau des leucocytes et des ERO. En effet, l’activation
et l’adhésion des neutrophiles et la libération de radi-
caux libres d’oxygène joue un rôle majeur dans les
lésions associées à la reperfusion. Une étude expéri-
mentale sur des cœurs de lapins isolés a montré que
l’isoflurane et le sevoflurane sont capables de sup-
primer l’activation des neutrophiles de même que les
interactions neutrophiles-endothélium qui sont des
causes de dysfonction cardiaque. 

Les lésions associées à la reperfusion post-
ischémique sont en grande partie attribuables à des
surcharges de Ca2+ dans les mitochondries et le myo-
plasme. Dans une étude sur des cœurs de cobayes
isolés, on a observé que le sevoflurane améliorait la
fonction cardiaque post-ischémique quand il était
administré avant ou après l’ischémie, bien que la
protection fusse apparemment plus efficace quand le
sevoflurane était administré avant l’ischémie. L’effet

préconditionnement ischémique parce qu’il élimine le
risque de compromettre davantage un myocarde altéré
en le rendant transitoirement ischémique. L’emploi
d’agents pharmacologiques pour induire le précondi-
tionnement demeure toutefois limité en raison des
effets secondaires indésirables (p. ex., hypotension
[adénosine], arythmies [adénosine, activateurs des
canaux KATP] ou effets éventuellement carcinogènes
[activateurs de la protéine kinase]).

Préconditionnement anesthésique

Au cours des dernières années, plusieurs études
expérimentales importantes ont indiqué que les
anesthésiques volatils protègent contre la dysfonction
myocardique d’origine ischémique. Cet effet cardio-
protecteur n’est pas relié à l’apport d’oxygène au
myocarde; il semble plutôt que c’est par précondi-
tionnement pharmacologique que les anesthésiques
volatils induisent une protection myocardique. Les
mécanismes du préconditionnement anesthésique
ressemblent fortement aux mécanismes du précondi-
tionnement ischémique et ont fait l’objet de plusieurs
articles récents.4-7

En effet, il a été démontré que la transduction des
signaux dans le préconditionnement anesthésique
(Figure 3) fait appel notamment au récepteur d’adéno-
sine, aux protéines G, à la protéine kinase C, à la tyro-
sine kinase et à l’activité du sarcolemme et des canaux
KATP mitochondriaux. L’importance relative des dif-
férentes voies intracellulaires proposées n’est pas
encore déterminée. Il semble que les anesthésiques
volatils n’ouvrent pas les canaux KATP mitochondriaux
directement mais qu’ils en « amorcent » l’activité.

On sait que le préconditionnement anesthésique
est déclenché par une augmentation de la quantité des
espèces réactives de l’oxygène (ERO). Cette augmenta-
tion des ERO semble passer par une inhibition par-
tielle de la chaîne de transport des électrons, qui est la
composante de la respiration qui oxyde le NADH et
aboutit à la libération de radicaux libres partiellement
oxydés. La séquence des événements entre la libéra-
tion des ERO et le préconditionnement anesthésique
n’est pas entièrement élucidée, mais il semble y avoir
une activation de la translocation de la protéine kinase
C, des tyrosines kinases et de la MAP kinase p38. Fait
intéressant, bien que le préconditionnement isché-
mique et le préconditionnement anesthésique aient
plusieurs voies en commun, il est possible qu’ils aient
également des voies nettement distinctes. La cible
finale du préconditionnement anesthésique est l’ou-
verture des canaux KATP mitochondriaux, qui entraîne
la dépolarisation du potentiel des membranes des
mitochondries et une amélioration de la bio-énergé-
tique mitochondriale. Il a été proposé que la forma-
tion d’ERO dans les mitochondries pendant le précon-
ditionnement anesthésique joue deux grands rôles.
D’abord, une première phase d’ERO est générée dans
les mitochondries pendant l’exposition aux anesthé-
siques, ce qui stimule les voies de signalisation qui
induisent le préconditionnement anesthésique. Par la
suite, ceci conduit à une diminution de la quantité

FIGURE 3: Illustration schématique des hypothèses
relatives aux voies participant au préconditionnement
anesthésique
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principal du sevoflurane pré-ischémique et post-
ischémique était la réduction de la charge de Ca2+,
qui était semblable dans les deux protocoles d’ad-
ministration. Ceci dit, lorsque le sevoflurane était
administré avant l’ischémie, il semblait y avoir un
léger effet d’épargne métabolique qui déclenchait
des mécanismes conduisant à la cardioprotection
(préconditionnement anesthésique), alors que le
traitement post-ischémique au sevoflurane ne
semblait pas produire cet effet.

Des études futures détermineront si l’amélio-
ration de la régulation de la concentration des
ions calcium observée après le traitement post-
ischémique aux anesthésiques est attribuable à
des voies semblables à celles du précondition-
nement anesthésique ou si d’autres mécanismes y
participent. Enfin, il reste à déterminer si les effets
cardioprotecteurs des différents agents anesthé-
siques sont comparables et si ce phénomène est
proportionnel à la dose.

EFFETS CARDIOPROTECTEURS DIRECTS 
DES AGENTS ANESTHÉSIQUES

Les effets cardioprotecteurs directs liés au pré-
conditionnement et (ou) à l’administration
d’agents uniquement pendant la période de reper-
fusion ont été démontrés principalement dans le
cas des anesthésiques volatils. Par ailleurs,
plusieurs études ont indiqué que l’activation des
récepteurs opioïdes par la morphine entraîne
également un effet cardioprotecteur par le biais
des canaux KATP. L’administration combinée
d’isoflurane et de morphine assure une meilleure
protection contre les lésions du myocarde que
l’un ou l’autre de ces médicaments administrés
seuls. Il semble que les récepteurs opioïdes jouent
un rôle aussi bien dans le préconditionnement
induit par l’isoflurane que dans le précondition-
nement induit par la morphine.

Les effets d’autres anesthésiques administrés
par voie intraveineuse sont moins clairs. Dans des
myocytes ventriculaires isolés de rats adultes, les
anesthésiques ont un effet différentiel sur l’acti-
vité des canaux KATP mitochondriaux et la protec-
tion des cardiomyocytes. Le fentanyl accroît la
protection, tandis que l’étomidate, le propofol et
le midazolam ne semblent produire aucun effet.
Plusieurs études ont montré que le propofol pos-
sède une capacité d’antioxydation et certains
affirment que cette propriété protège le myocarde;
les implications possibles d’une capacité d’anti-
oxydation accrue dans la préservation de la fonc-
tion tissulaire restent toutefois à demontrer.8

IMPLICATIONS CLINIQUES 

L’induction d’effets cardioprotecteurs au
moyen d’agents anesthésiques en cours d’anes-
thésie clinique peut représenter un outil supplé-
mentaire dans le traitement et (ou) la prévention
des dysfonctions cardiaques en période périopéra-
toire. En pratique clinique, ces effets devraient

être associés à une amélioration de la fonction
cardiaque et à une issue plus favorable pour les
patients coronariens. Cependant, les bienfaits
cliniques ont surtout été liés jusqu’à maintenant à
une libération réduite des marqueurs biochimi-
ques de lésions myocardiques. Bien que promet-
teuses, les premières études n’ont porté que sur un
nombre limité de patients et n’ont pas été, pour la
plupart, effectuées en aveugle. 

Les études cliniques sur les effets cardiopro-
tecteurs des agents anesthésiques ont donné des
résultats difficiles à interpréter. Les effets semblent
être plus importants dans les protocoles où l’anes-
thésique volatil était administré pendant toute
la période opératoire. Les résultats étaient plus
variables quand l’anesthésique volatil était
administré avant le clampage aortique (protocoles
de « préconditionnement »).

• Dans une étude de Belhomme et al, l’admi-
nistration d’isoflurane (2,5 MAC) pendant cinq
minutes (min) avec l’oxygénateur du circuit de
circulation extracorporelle a été suivie d’une
période d’élimination de 10 minutes avant le
clampage aortique.9 Le préconditionnement à
l’isoflurane (n = 10) a entraîné une augmentation
de l’activité ectosolique de la 5’ nucléotidase (un
marqueur de substitution de l’activation de la pro-
téine kinase C), mais la libération postopératoire
de créatine kinase (CK)-MB et de troponine I était
la même que pour le groupe témoin (n = 10). 

• Dans une étude de 22 patients (six ont aban-
donné pour diverses raisons), Penta de Peppo et al
ont évalué les effets de l’enflurane 1,3 % (0,5 - 2 %)
administré par le respirateur pendant cinq
minutes immédiatement avant le commencement
de la circulation extracorporelle.10 L’enflurane a
amélioré la fonction ventriculaire gauche post-
opératoire dans le groupe expérimental, mais
aucune différence quant à la libération post-
opératoire de CK-MB et de troponine I entre le
groupe expérimental et le groupe témoin n’a été
observée. 

• Dans une étude de 40 patients, Tomai et al
ont procédé à l’administration d’isoflurane 1.5 %
pendant 15 minutes par le respirateur, suivie
d’une période d’élimination de 10 minutes avant
le commencement de la circulation extracor-
porelle.11 Aucune différence n’a été observée entre
le groupe expérimental et le groupe témoin en ce
qui concerne la fonction cardiaque postopératoire
et les concentrations maximales de troponine I.
Cependant, dans le sous-groupe de patients ayant
une fraction d’éjection du ventricule gauche de
moins de 50 %, les niveaux de troponine I 24
heures après l’opération étaient plus bas dans le
groupe traité à l’isoflurane (n=9) que dans le
groupe témoin (n=11). 

• Dans une autre étude de 49 patients,
Haroun-Bizri et al ont administré de l’isoflurane
0,5 à 2 % jusqu’au commencement de la circula-
tion extracorporelle et ont observé un index
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cardiaque postopératoire plus élevé dans le groupe
traité à l’isoflurane que dans le groupe témoin.12

• Dans la plus importante étude de ce genre
(72 patients), effectuée par Julier et al,13 du sevo-
flurane 4 % a été administré pendant les 10 pre-
mières minutes de la circulation extracorporelle,
juste avant le clampage aortique. Comparative-
ment au groupe témoin, on a observé une baisse
significative de la libération de peptide natriuré-
tique cérébral – un marqueur biochimique sensi-
ble de dysfonction contractile du myocarde. Qui
plus est, cette étude était la première à démontrer
que la translocation d’isoformes δ et ε de protéine
kinase C, un des mécanismes proposés comme
constituant une étape critique dans le précondi-
tionnement anesthésique, se produit également
dans le myocarde humain en réponse au sevo-
flurane. Par contre, aucune différence périopéra-
toire n’a été constatée entre les groupes en ce qui
concerne les changements des segments ST, les
arythmies, les concentrations de CK-MB et de la
libération de troponine T d’origine cardiaque. 

On ne dispose à ce jour d’aucun rapport clini-
que sur les effets cardioprotecteurs potentiels 
des agents anesthésiques volatils administrés
uniquement pendant la période de reperfusion.
L’absence d’un effet protecteur clinique non équi-
voque et reproductible obtenu à l’aide d’un proto-
cole de préconditionnement clinique a amené
plusieurs chercheurs à se demander si le choix du
régime anesthésique pouvait influer sur les
variables cliniques ou la fonction postopératoire.
Deux études récentes de 20 et de 45 patients
subissant une chirurgie avec circulation extra-
corporelle ont évalué les effets d’un régime
d’anesthésie par inhalation pendant toute la
période opératoire. La quantité de troponine I
libérée avec ce régime d’anesthésie était significa-
tive plus faible qu’avec les régimes d’anesthésie
générale par voie intraveineuse.14,15 De plus, les
patients qui ont reçu des anesthésiques volatils
ont bénéficié d’une bonne préservation de la
fonction cardiaque telle que mesurée par le vo-
lume d’éjection systolique, et la dP/dtmax. Les
anesthésiques volatils réduisent de manière signi-
ficative le besoin en inotropes comparativement
au régime d’anesthésie par voie intraveineuse. 
Ces données semblent donc indiquer que les
anesthésiques volatils procurent un effet cardio-
protecteur qui n’a pas été observé avec les régimes
d’anesthésie par voie intraveineuse. Une analyse
rétrospective des données, effectuée dans un autre
centre avant et après l’adoption d’un régime
anesthésique avec volatils, supportent ces résultats
initiaux en ce qui concernent les effets cardiopro-
tecteurs des volatils.16 L’ajout du sevoflurane à un
régime d’anesthésie par voie intraveineuse lors des
chirurgies cardiaque a systématiquement abaissé
les niveaux de troponine T, réduisant de plus les
besoins en inotropes lors du sevrage de la circula-
tion extracorporelle.

Les effets cardioprotecteurs des agents volatils
ont également été observés lors de chirurgies coro-
nariennes sans circulation extracorporelle.
Conzen et al a trouvé que la fonction cardiaque
était meilleure chez les patients qui ont reçu du
sevoflurane pendant la chirurgie comparative-
ment aux patients anesthésiés au propofol.17 De
plus, les taux sériques de troponine I étaient signi-
ficativement moins élevés dans le groupe qui a
reçu du sevoflurane, bien qu’on n’ait relevé aucun
effet significatif sur la créatine kinase MB entre les
groupes étudiés. 

Même si toutes ces observations cliniques
indiquent clairement que les anesthésiques
volatils protègent le myocarde pendant les inter-
ventions chirurgicales coronariennes, l’impact de
ce phénomène sur la morbidité postopératoire et
le pronostic reste à déterminer. À ce jour, il n’y 
a eu qu’une petite étude auprès de 20 patients
subissant une chirurgie coronarienne; elle a trouvé
que l’anesthésie au sevoflurane est associée à une
baisse des taux plasmiques de facteur de nécrose
tumorale α comparativement à un régime
d’anesthésie au midazolam par voie intravei-
neuse.18 Ce régime semblait aussi être associé à
une diminution de la durée des séjours aux soins
intensifs. L’effet potentiel du choix du régime
anesthésique sur la durée du séjour aux soins
intensifs en tant que variable primaire a fait l’ob-
jet d’une étude très récente.19 Les données de cette
étude semblent indiquer que la durée du séjour
aux soins intensifs est effectivement liée au choix
du régime d’anesthésie. L’emploi des agents
volatils pendant la chirurgie coronarienne était
associé à une plus faible incidence de séjours
prolongés aux soins intensifs (>48 heures) par rap-
port à un régime d’anesthésie générale par voie
intraveineuse. Les variables individuelles responsa-
bles d’une prolongation de la durée de séjour 
était la survenue d’une fibrillation auriculaire,
l’élévation des niveaux postopératoires de tropo-
nine I  à plus de 4 ng/ mL et la nécessité d’une
intervention inotrope prolongée (de plus de 12
heures). Bien que l’incidence des fibrillations
auriculaires ait été semblable pour tous les agents
étudiés, le nombre de patients qui ont eu des
niveaux de troponine I de plus de 4 ng/ml et ceux
qui ont eu un besoin prolongé de médicaments
inotropes était de manière significative moins
élevé dans les régimes avec agents volatils que
dans les régimes par voie intraveineuse.

CONCLUSIONS

Au cours des dernières années, un nombre
croissant d’études expérimentales indiquent que
les agents anesthésiques volatils peuvent avoir des
effets cardioprotecteurs directs. Bien que certaines
des voies sous-jacentes aient été définies, les
mécanismes exacts de ce phénomène n’ont pas été
définitivement élucidés. Ce n’est que récemment
que les chercheurs ont commencé à centrer leur
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attention sur l’incorporation à la pratique clinique des
effets cardioprotecteurs constatées dans diverses
études expérimentales. Les premières observations
sont encourageantes, puisqu’elles indiquent qu’en
milieu clinique, les agents anesthésiques peuvent avoir
des effets cardioprotecteurs directs. Ces données ont
été obtenues dans le cadre spécifique de chirurgies car-
diaques et concernent surtout l’amélioration de la
fonction cardiaque en période postopératoire immé-
diate et la diminution des marqueurs biochimiques
liés à l’altération du myocarde. L’impact possible sur
les variables pronostiques reste à démontrer, et la
tâche sera extrêmement difficile étant donné le nom-
bre de facteurs associés (dont l’habileté du chirurgien,
l’induction intentionnelle ou fortuite du précondi-
tionnement ischémique et l’éventail des mesures
cardioprotectrices employées). Il faut également se
rappeler que la majorité des patients présentant une
cardiopathie ischémique seront appelés à subir une
chirurgie non cardiaque (abdominale, vasculaire) et
constituent par le fait même une population à risque
élevé. C’est cette population qui devrait en fin de
compte profiter le plus des effets d’un régime
anesthésique cardioprotecteur.

Stefan G. De Hert, MD, PhD est directeur de la Division de
l’anesthésie cardiothoracique et vasculaire et vice-directeur du
Département d'anesthésiologie à l’Hôpital universitaire d’Anvers,
et professeur d'anesthésiologie à l’Université d'Anvers, Belgique.
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