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Introduction



Les Iésions pulmonaires peropératoires sont 1’une des causes majeures de morbidité
postopératoire. Ces 1ésions pulmonaires peuvent étre notamment induites par une ventilation
mécanique peropératoire non adéquate. Le volume courant (VT) étant calculé sur la base du
poids du patient, il est important de connaitre la méthode appropriée de mesure du poids
corporel idéal selon le sexe et la taille des patients. Un volume courant calculé sur la base du
poids réel ou estimé peut étre source d'administration de volumes courants trop grands.
L'association d'une pression positive en fin d'expiration (PEEP) est recommandée dans le cadre
d'une ventilation protectrice ou les volumes courants utilisés sont moins importants (6-8 ml/kg).
D'autre part, il n'est pas rare d'observer l'utilisation d'une fraction inspirée en oxygene (FiO02)
supérieure a 60% dans les services de réanimation. Ces chiffres peuvent étre excessifs et générer
des taux de pression partielle de I'oxygeéne dans le sang artériel (PaO2) trop élevés ce qui peut

devenir alors nocif pour le patient.

L’objectif de notre étude est principalement d’évaluer I’application d’un protocole
préétabli de ventilation protectrice au bloc opératoire et son intérét, ainsi que déterminer si une

ventilation protectrice au bloc opératoire est bénéfique chez tous les patients.



Rappel



1. Physiologie de base

Comprendre la physiologie de base de la mécanique respiratoire est nécessaire pour
appliquer une ventilation mécanique adéquate. Une grande partie des progres dans la gestion

des maladies respiratoires provient de cette compréhension.

Les forces mises en jeu lors de la ventilation sont décrites par I'équation de mouvement
du systéme respiratoire. La pression, le volume et le débit changent pendant l'inspiration et

l'expiration. Ils peuvent étre décrits par 1'équation simplifiée suivante (Voir Figure 1) :

- Pva=P0+ (Rx D)+ (VT x Esr)

- Pva = Pression des voies aériennes (a I'ouverture)
- PO = Pression alvéolaire initiale

- R =Résistance a I'écoulement

- D =débit d'air

- VT = volume courant

- Esr = Elastance du systéme respiratoire.

Chaque terme de cette équation a un impact sur la pression appliquée sur les voies

respiratoires.

La pression alvéolaire (P0O) au début d'inspiration peut étre égale a la pression
atmosphérique (appelée zéro) ou supérieure a la pression atmosphérique. Chez les patients
présentant une obstruction des voies respiratoires (par exemple: BPCO), le temps expiratoire
peut étre trop court pour permettre au systéme respiratoire de retrouver son volume de
relaxation initial. L'obstruction des voies respiratoires peut alors générer a une PEEP
intrinséque ou une auto-PEEP, une situation au cours de laquelle la pression alvéolaire en fin
d'expiration est supérieure a la PEEP réglée. La pression des voies aériennes mesurée lors d'une

pause en fin d'expiration (chez les patients passifs) est désignée sous le terme de PEEP totale.

L'¢lastance du systéme respiratoire (Esr) refléte les caractéristiques élastiques
pulmonaires et est I'inverse de la compliance (Csr) : Esr = 1/Csr. La pression des voies aériennes
mesurée lors d'une pause en fin d'inspiration est désignée sous le terme de pression de plateau

(Pplat) et est une mesure de la pression alvéolaire, puisque la part de pression due a la résistance



des voies aériennes est nulle a débit nul. Basé sur 1'équation du mouvement de 1'air en 1'absence

de débit (pause inspiratoire), Csr = VT / (Pplat - PEEP).

La résistance (R) représente la différence de pression nécessaire pour générer un débit
donné. La résistance peut étre calculée dans des situations de débit inspiratoire constant. Elle
est égale a la différence entre le pic de pression inspiratoire et la pression de plateau, divisé par
le débit (R = [pic de pression - Pplat] / D). La majeure partie de la résistance inspiratoire est

dominée par la résistance de la sonde endotrachéale.

Deux manceuvres simples (pauses en fin d'inspiration et d'expiration) permettent de
déterminer les anomalies physiologiques majeures de l'appareil respiratoire, qui sont
caractérisés par une résistance et une PEEP totale élevées dans la BPCO (ou l'asthme) et une

compliance basse dans le SDRA.
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Figure 1::Schéma des courbes d’un ventilateur (Paw est la pression
des voies aériennes Pva). [1]




2. Principes de fonctionnement des modes de ventilation mécanique

» Variables des phases d'un cycle respiratoire

Les modes de ventilation mécanique sont communément définis par 4 éléments
déterminant les phases du cycle respiratoire. La phase de déclenchement initie l'inspiration.
Lorsque la ventilation est complétement controlée, la variable de déclenchement est le temps,
cela veut dire que l'inspiration est initiée a intervalles fixes. Lorsque le ventilateur synchronise
la respiration avec un signal (trigger) li¢ a l'effort du patient, I'inspiration est initiée lorsqu'un
flux donné ou une baisse de pression est détectée par le ventilateur. La phase cible (ou contrdlée)
est la pression qui sera maintenue jusqu'a la fin de l'inspiration. La phase de cyclage détermine
la fin de la phase inspiratoire. Une pression, un débit, ou un temps prédéfini peut rythmer la
respiration. Lorsque la variable atteint la valeur préréglée, la phase expiratoire passive démarre.
La variable expiratoire de contrdle est généralement une pression (PEEP). Toute inspiration
donnée peut impliquer une combinaison de l'effort inspiratoire du patient et un objectif

pression/débit délivré par le ventilateur [2].

La ventilation peut étre dans un premier cas déclenchée puis rythmée en fonction du
temps. La variable cible est atteinte passivement et le patient ne contribue pas a la respiration
de fagon active. Dans un second cas, la ventilation peut étre partiellement ou totalement
assistée. C'est une combinaison durant laquelle 1'assistance du ventilateur et l'effort du patient
se produisent dans le méme cycle. Dans un troisiéme cas, la ventilation peut étre sans assistance.

Le débit inspiratoire est entierement généré par le muscles respiratoires du patient.

* Influence sur l'activité des muscles respiratoires et importance de la synchronisation

Mesurer 1'effort d'un patient de facon directe n'est généralement pas possible au cours
de la ventilation mécanique. Des mesures complexes sont nécessaires pour déterminer 1'effort
respiratoire fourni par le patient, ce qui nécessite I'utilisation d'un cathéter cesophagien [1]. Dans
le cadre d'une détresse respiratoire, 1'effort respiratoire fourni par le patient peut étre multiplié
par six [3]. L'objectif principal de la ventilation mécanique est de réduire cet effort. L'effort

respiratoire varie en fonction de la PaO2 du pH et de la PaCO2 grace a la mise en jeu de



chimiorécepteurs. La question qui se pose alors est de savoir dans quelle mesure le travail

respiratoire d'un patient doit étre réduit dans le cadre de la stratégie ventilatoire.

Il est par exemple important de soulager le patient d'une dyspnée, de diminuer la
consommation d'oxygene des muscles respiratoires et éviter une atteinte de ces muscles.
Cependant, il a été prouvé qu'un déchargement excessif peut entrainer un dysfonctionnement
ou une atrophie musculaire [4]. Pendant la phase aigué d'une affection, 1'effort du patient doit
étre diminué dans des proportions variables. S'ensuit aprés une phase de défi pour le médecin

ou il devra assurer un équilibre optimal entre I'effort du patient et I'assistance du ventilateur

La dyssynchronie patient-ventilateur est définie comme une inadéquation entre les
temps inspiratoires et expiratoires intrinseques du patient et ceux délivrés par le ventilateur.
C'est un probleme fréquent pendant la ventilation mécanique se produisant dans environ un tiers
des cas [5-9]. Souvent, ces dyssynchronies indiquent une inadéquation entre les besoins
ventilatoires du patients et la ventilation délivrée. Bien que cela n'a pas impliqué un lien de
causalité, les patients avec un plus grand nombre des dyssynchronies feraient face a des durées
de ventilation plus importantes, des s¢jours en soins intensifs plus longs et une mortalité¢ plus

¢levée [10-12].
3. Complications de la ventilation mécanique :

La ventilation mécanique est trés utile mais elle est associée a des complications graves
car elle est souvent administrée chez des patients souffrant de pathologies pulmonaires ou
cardiaques. Ces complications peuvent étre liées de facon directe a la mécanique par les effets
des pressions intrathoraciques générées par le ventilateur, a une inflammation alvéolaire et
systémique ou encore a une stimulation neurale. Il a été prouvé que la ventilation mécanique
influait sur la relation poumon-cerveau et la relation poumon-rein [13, 14]. Plusieurs
complications de la ventilation mécanique peuvent potentiellement étre évitées ou minimisées.
Ce facteur est important d'un point de vue clinique et constitue un point majeur de la recherche

actuelle.



* Complications liées au déclenchement de la ventilation mécanique

L'intubation endotrachéale est une procédure critique au cours de laquelle les patients
sont a risque de développer des troubles respiratoires et/ou circulatoire [1, 15]. Avant
l'intubation, le patient doit étre évalué afin de rechercher les facteurs indiquant une éventuelle

intubation difficile (il existe des scores spécifiques dans les unités de soins intensifs) [16].

La préoxygénation est essentielle, et différentes techniques telles que la ventilation non
invasive (VNI) ou la ventilation a haut débit délivrée par canule nasale ont été proposées pour
les patients avec une atteinte sévere [17]. Pour éviter 'aspiration gastrique, l'intubation en

séquence rapide a 1'aide d'un médicament sédatif est souvent recommandée [18].

* Complications hémodynamiques

La ventilation a pression positive est depuis longtemps connue pour avoir des effets sur
I'état hémodynamique par interactions cceur-poumon. Ces effets ont ét¢ mieux compris, géré et
souvent prévenu au cours des derniéres décennies par une meilleure compréhension des
mécanismes suivants. Premiérement, une pression intrathoracique élevée (en particulier des
pressions de plateau élevées) peut impacter négativement la postcharge et la fonction

ventriculaire droite [19]. La compréhension de I'autoPEEP et I'utilisation d'une ventilation

pulmonaire protectrice ont considérablement réduit l'incidence de complications
hémodynamiques liées a 'utilisation de volumes et de pressions plus faibles. Deuxiémement,
les effets hypotenseurs des agents sédatifs agissant par inotropie négative, vasodilatation ou
mécanismes centraux sont gérés par l'utilisation appropriée de molécules vasoactives.
Troisiémement, l'utilisation de l'assistance ventilatoire partielle réduit les pressions
intrathoraciques et minimise les besoins de sédation, facilitant la tolérance hémodynamique de
la ventilation mécanique. En outre, I'hypertension pulmonaire et la PEEP, en particulier chez
les patients atteints de SDRA, peuvent entrainer un shunt droit-gauche sur un foramen ovale

perméable et aggraver 'hypoxie chez les patients atteints de SDRA [20].



* Complications de la sédation

Au début de la ventilation mécanique, la sédation est souvent nécessaire surtout pour
les patients en état de choc ou atteints de SDRA [21]. Le métabolisme lent des agents sédatifs
peut prolonger indiiment la durée de la ventilation mécanique et entrainer des dommages a court
et a long terme [22, 23]. Chaque agent sédatif a des effets spécifiques, et le choix approprié¢ du
type et de la dose des sédatifs peuvent avoir un impact sur les résultats. Les données suggerent
que les benzodiazépines sont associ¢es a de moins bons résultats a long terme [24]. Le propofol
est fréquemment utilisé en raison d'une demi-vie relativement courte, mais il existe des
inquiétudes concernant une perfusion prolongée [25]. Si la sédation ne peut étre évité, il est
important d'utiliser un protocole de sédation (une interruption quotidienne de la sédation permet

¢viter un état de sédation profonde) [26, 27].

» Toxicité de l'oxygéne

La ventilation mécanique permet aux patients de recevoir une FiO2 pouvant atteindre
jusqu'a 100%. Cependant, de hauts niveaux d'oxygeéne ont des effets toxiques qui ont été¢ mis
en évidence depuis les premiers pas de la ventilation mécanique [28]. Dans un poumon a faible
rapport ventilation/perfusion, une FiO2 élevée peut entrainer une atélectasie de résorption (ou
diffusion) qui peut étre minimisée en utilisant des niveaux plus élevés de PEEP [29, 30].
L'oxygéne a également des effets extrapulmonaires: le débit cardiaque peut étre diminué par
diminution du tonus parasympathique et augmentation de la résistance vasculaire [31].
L'oxygene en plus des effets vasoconstricteurs sur la perfusion cérébrale et coronaire [32, 33].
Cependant, les cliniciens ont tendance a étre beaucoup plus sensibles a I'hypoxie qu'a
I'hyperoxie. Des données suggerent que I'oxygénothérapie conservatrice ciblant une PaO2 de
70 a 100 mm Hg et une SpO2 de 94 % a 98 % entrainent une baisse de la mortalité dans les
unités de soins intensifs par rapport aux approches plus libérales avec des PaO2 et SpO2 cibles

plus élevées [34].

« Effets sur les muscles respiratoires et infections respiratoires

La ventilation mécanique est associée a un dysfonctionnement des muscles respiratoires
[4, 35-37]. L'atrophie de désuétude du diaphragme semble étre un mécanisme clé, suggérant le
besoin de mieux surveiller l'activité des muscles respiratoires. Les modes de ventilation partielle
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ne peuvent pas toujours empécher cette atrophie. L'examen anatomopathologique de biopsies
diaphragmatiques a trouvé que des changements de structure surviennent tot apres l'intubation

[35].

D'autre part les patients intubés et ventilés risquent de développer des infections
pulmonaires due a la microaspiration de I'oropharynx et a la diminution des moyens de défense
de l'organisme (diminution de l'efficacité du réflexe de toux et altération de la clairance
mucociliaire). Il est recommandé de limiter la sédation et de raccourcir la durée de la ventilation

mécanique afin de minimiser le risque de pneumonie acquise par ventilation [38].
* Atélectasie

L'atélectasie se développe par la compression du parenchyme pulmonaire, la résorption
des gaz alvéolaires et l'altération de la fonction du surfactant [39]. L'induction de I'anesthésie
générale modifie la fonction du diaphragme et de la paroi thoracique, entrainant une
augmentation de la pression intrapleurale et un collapsus des régions pulmonaires dépendantes

[40, 41].

L'atélectasie de résorption se produit par absorption continue d'oxygene dans les
capillaires pulmonaires a distance des voies respiratoires collabées et peut étre exacerbée par
'administration de hautes concentrations d'oxygene [42]. Une ventilation mécanique
inappropriée ainsi que l'utilisation de certains anesthésiques peut causer une altération du
surfactant [43, 44]. De plus, le réflexe du soupir utilisé pour atténuer l'atélectasie a I'éveil est

aboli sous anesthésie [45].

L'atélectasie a de nombreuses conséquences physiologiques comme un shunt
intrapulmonaire, une diminution de la compliance, une augmentation des résistances
vasculaires pulmonaires et l'apparition de Iésions pulmonaires inflammatoires [39, 46—48]. Ces
1ésions inflammatoires ne sont pas limité uniquement aux segments pulmonaires atélectasiques
mais peuvent aussi se développer a distance dans les régions ou la ventilation est intacte [49].
L'atélectasie peut notamment persister jusqu'a deux jours et contribuer au développement de
complications pulmonaires postopératoires [50]. La PEEP est un outil majeur dans la prévention

et le traitement des atélectasies.
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[ ésion pulmonaire induite par le ventilateur (VILI)

La Iésion pulmonaire induite par le ventilateur se produit par un mécanisme de

volutraumatisme, barotraumatisme, atélectraumatisme et biotraumatisme (Voir figure 2) [51].

Les VT (par volutraumatisme) et les pressions inspiratoires (par barotraumatisme)

¢levés peuvent provoquer une surdistension alvéolaire. Une fois que cette contrainte mécaniqu

dépasse la capacité €lastique de 1'unité alvéolaire, des Iésions peuvent se produire. Une
1ésion de la barriere alvéolo-capillaire provoque une réponse inflammatoire locale qui conduit

a une translocation des protéines et 1'apparition d'un cedéme [52].

Lors d'un atélectraumatisme, l'ouverture et la fermeture répétitives et rapides des
alvéoles dans un poumon avec des zones de ventilation hétérogeénes peut endommager la
barri¢re alvéolo-capillaire et fragmenter la matrice extracellulaire environnante [53, 54]. Le
phénomene de « strain » est accentué¢ lors de 'utilisation de volumes courants élevés. Une
« driving pressure » raisonnable permet d’en limiter les conséquences (une valeur de 15 cmH20

est actuellement recommandée).

Le biotraumatisme fait référence aux lésions alvéolaires inflammatoires et au processus
apoptotique et fibroprolifératif qui en découle, aboutissant a une diminution de la compliance,
un espace mort accru, une hypoxie et une hypercapnie [51, 55]. Le biotraumatisme peut ne pas
étre limité au systéme respiratoire, comme la translocation de bactéries, de lipopolysaccharides
et de médiateurs pro-inflammatoires dans la circulation systémique ce qui conduit a un une

défaillance multiviscérale [56, 57].
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Biotrauma Atelectrauma Barotrauma and volutrauma

Figure 2: Mécanismes des lésions pulmonaires induites par le
ventilateur (MODS= Syndrome de Défaillance Multiviscérale).
[58].

* Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA)

Le SDRA partage des caractéristiques histopathologiques communes avec les 1ésions
pulmonaires induites par le ventilateur. Les principales caractéristiques du SDRA sont
l'apparition d'une insuffisance respiratoire hypoxique dans les sept jours suivant la suspicion
d'une lésion pulmonaire avec la présence d'un cedéme pulmonaire a la radiographie [59]. La
classification de Berlin permet de différencier entre un SDRA 1éger, modéré et séveres basées

sur le degré d'hypoxémie.

Les caractéristiques physiopathologiques du SDRA sont caractérisées par une phase
initiale exsudative causée par les lésions inflammatoires de la barriére alvéolo-capillaire avec

le passage d'un fluide riche en protéines dans 'alvéole. S'ensuit une phase proliférative au cours
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de laquelle l'intégrité alvéolaire est restaurée. Enfin, s'installe une phase fibrotique au cours de

laquelle la membrane est remodelée avec des protéines fibreuses [60].

Cette cascade est provoquée par les effets directs ou indirects des l€sions alvéolaires
pouvant survenir en période peropératoire (Voir figure 3). Les infections pulmonaires et la
septicémie représentent prés de 85% des cas; cependant, d'autres facteurs de risque
comprennent les traumatismes, la transfusion de sang, le choc hémorragique et les brilures,
ainsi que des facteurs chirurgicaux tels que les traumatismes chirurgicaux, les 1ésions de
rétraction, la circulation extracorporelle et les 1ésions de reperfusion vu au cours des ischémies

[60].
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Figure 3:Facteurs de risque d’atteinte pulmonaire peropératoires. [S8]
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» Conséquences a long terme

La ventilation mécanique d'au moins une semaine est associée a des conséquences
physiques, cognitives, et mentales importantes sur le long terme chez les patients issus des
services de soins intensifs [61]. Il est probable que cette déficience soit multifactorielle mettant
en jeu des facteurs tels que la gravité de la maladie, la sédation et les troubles du sommeil liés
a la ventilation mécanique [62—64]. Les patients des soins intensifs qui ont subi une ventilation
mécanique prolongée (plus de 2 semaines) ont un taux de mortalité intrahospitalicre de 30 % et

un taux de mortalité a 1 an de 60% [65].

4. Principaux réglages du ventilateur

Le paramétrage du ventilateur permet au clinicien de définir essentiellement la Fi02, la

PEEP et une variable cible (pression ou volume).

Oxygénation

Bien que la FiO2 puisse étre réglée de 21% a 100%, sa valeur doit étre la plus basse
requise pour atteindre la cible d'oxygénation. Cette cible varie d'un patient a l'autre, mais une

SpO2 de 92 % a 96% est un objectif raisonnable.

La PEEP peut étre ajustée pour améliorer l'oxygénation chez les patients avec des
territoires pulmonaires collabés, principalement en augmentant la capacité résiduelle
fonctionnelle. La PEEP peut maintenir ouverte les zones pulmonaires recrutées et donc éviter
I'ouverture et fermeture répétées des alvéoles [66]. Cependant, elle peut aussi mener a une
surdistension des zones pulmonaires saines, ainsi qu'a une diminution du débit cardiaque et de

l'apport en oxygéne méme en présence d'une PaO2 augmentée [67].
Ventilation

La variable cible pour une ventilation mécanique assistée peut étre le volume ou la
pression. Les pressions doivent étre surveillées lorsque le VT est défini et vice versa, les

volumes surveillés lorsque la pression est réglée.
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Dans le passé, 1'un des principaux objectifs de la ventilation mécanique était de s'assurer
que les patients avaient des niveaux de PaO2 et PaCO2 normaux sans trop se soucier de ses
méfaits. Actuellement, la priorité est de s'assurer de minimiser le risque de 1ésion pulmonaire
induite par la ventilation ou Ventilator-Induced Lung Injury (VILI) tout en maintenant des
niveaux de PaO2 et PaCO2 adéquats. A titre d'exemple, la meilleure oxygénation n'est pas
toujours celle avec des niveaux de PaCO2 normaux. Une hypercapnie modérée peut étre

considérée comme acceptable.

Les anciennes recommandations avancent qu'il était préférable d'utiliser des VT élevés
chez les patients anesthésiés, sur la base que de petits VT conduisent a une atélectasie et a une
hypoxie [48]. L'atélectasie était en fait liée aux effets combinés d'une FiO2 élevée, de
l'anesthésie et d'un manque de PEEP. Il a fallu des années de recherche pour réaliser que des
VT ¢levés, malgré des effets positifs sur 1'oxygénation, étaient nocifs pour la poumons et

engendraient une mortalité accrue [68].

Les recommandations actuelles pour le réglage du VT sont basées sur le poids corporel
idéal et non le poids corporel réel. L'une des formules utilisées est la formule de Lorentz qui
varie selon le poids idéal et le sexe du patient. Le VT recommand¢ actuellement dans le cadre

d'une ventilation protectrice varie de 6 a 8 ml/kg de poids corporel idéal.

Ventilation protectrice chez les patients sans atteinte pulmonaire

I1 existe de plus en plus de preuves concernant les bénéfices d'une ventilation protectrice
chez les patients sans atteinte pulmonaire [69]. C'est souvent le cas des patients qui subissent
des interventions chirurgicales majeures, des patients ne présentant pas de SDRA a
'hospitalisation et des patients en état de mort cérébrale qui sont des donneurs de poumon

potentiels [1].

Pour les patients chirurgicaux ayant déja poumons sains, la stratégie conventionnelle
¢tait de combiner des VT ¢élevés (10-15 ml/kg) et une FiO2 ¢élevée avec une PEEP faible ou
nulle. L'objectif de cette stratégie était de prévenir 'atélectasie [70, 71]. Cependant ces dernicres

années, plusieurs études ont examiné les stratégies de ventilation pulmonaire protectrice au bloc
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opératoire (faible VT, PEEP avec ou sans manceuvres de recrutement). D'autres études ont
documenté une réduction des complications postopératoires pulmonaires et extrapulmonaires
chez les patients subissant une chirurgie thoracique ou abdominale, ainsi qu'une utilisation plus
faible des soins de santé lorsqu'une stratégie de ventilation protectrice a été utilisée [72, 73]. La
ventilation protectrice n'est en plus pas associé a un risque supplémentaire de complications
peropératoires.

Chez les patients en état de mort cérébrale potentiellement donneurs d'organes, une
stratégie de ventilation protectrice en maintenant une PEEP suffisante et en évitant un
dérecrutement permet l'optimisation de la greffe des poumons. Ceci a conduit & une
augmentation 2 fois plus importante du nombre de poumons prélevés par rapport a une stratégie

de ventilation plus conventionnelle avec le méme taux de réussite et de survie a 6 mois [74].

18



Matériels et méthodes
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I1 s’agit d’une étude prospective comparative portant sur les patients opérés a I'Hopital
Ibn Sina de Rabat et suivis par le Service de Réanimation des Urgences Chirurgicales. Notre
¢tude inclut tout patient ayant été soumis a une ventilation mécanique sous anesthésie générale.
Ont été exclus les patients opérés sous anesthésie locale, locorégionale ou générale sans
intubation trachéale et ventilation mécanique. Ont été exclus aussi les patients hypoxiques avec

une saturation pulsée en oxygene (SpO2) inférieure a 92 %.

A Thospitalisation, nous avons recueilli les données épidémiologiques des patients

(sexe, ville d'origine, service chirurgical affili¢, motif d'hospitalisation).

L'intervention chirurgicale débutait par I'induction d'une anesthésie générale. Le patient
était ensuite intubé et bénéficiait d'une ventilation mécanique. Les parameétres ventilatoires
réglés étaient la fraction inspirée en oxygene (FiO2), le volume courant (VT) et la pression
expiratoire positive (PEEP). La surveillance peropératoire se faisait de manicre conventionnelle
avec un moniteur multiparamétrique indiquant la valeur de la pression non invasive, la
saturométrie de pouls, la capnométrie ainsi qu'un tracé échocardiographique. Toute hypoxémie
(SpO2 < 92%) était corrigée par une augmentation de la FiO2 et toute hypercapnie corrigée par

une augmentation proportionnelle du VT.

Un prélevement sanguin artériel était systématiquement réalisé 15 minutes aprés
instauration de la ventilation mécanique. Une mesure de la pression artérielle partielle
d'oxygene (Pa02), de la pression artérielle de dioxyde de carbone (PaCO?2) et du pH artériel

¢tait alors exécutée. (Voir fiche d’exploitation)

Phases de I’étude :

e Premiére phase :

Il s'agissait de la phase observationnelle des pratiques ventilatoires en 1’absence de
protocole formalisé. Le poids et la taille étaient estimés par le médecin ou consignés lors de
I’anamnese. Une ventilation mécanique libérale était administrée. Le VT, la PEEP et la Fi02

¢étaient réglés par le médecin ou I’infirmier anesthésiste sans intervention de 1’investigateur.
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e Deuxi¢éme phase :

I1 s'agissait de la phase interventionnelle des pratiques ventilatoires avec l'utilisation

d'un protocole de ventilation bien défini. Les parametres étaient réglés comme suit :

» VT : La taille des patients était mesurée en position couchée sur la table opératoire. Le
VT était alors déterminé en fonction du poids idéal calculé a I’aide de la formule de
Lorentz (Voir Tableaux 1 et 2).

Pour les hommes : Poids idéal = (taille en cm — 100) — [(taille en cm — 150)/4]

Pour les femmes : Poids idéal = (taille en cm — 100) — [(taille — 150) x 2]

» FIO2 : Elle était réglée a 35% chez tous les patients.

» PEEP : Elle était réglée a ScmH20 chez tous les patients.

Tableau 1:Poids idéal et volume courant (6ml/kg) en fonction de la taille pour les patients
de sexe féminin.

Taille en cm Poids Idéal Volume courant
140 34 204
145 37 222
150 40 240
155 43 258
160 46 276
165 49 294
170 52 312
175 55 330
180 58 348
185 61 366
190 64 384
195 67 402
200 70 420
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Tableau 2:Poids idéal et volume courant (6ml/kg) en fonction de la taille pour les patients
de sexe masculin.

Taille en cm Poids Idéal Volume courant
140 43 255
145 46 278
150 50 300
155 54 323
160 58 345
165 61 368
170 65 390
175 69 413
180 73 435
185 76 458
190 80 480
195 84 503
200 88 525

* Analyse statistique :

Les variables continues sont exprimées en moyenne + déviation standard si la
distribution est homogene. Elles sont exprimées en médiane interquartile si la distribution n’est
pas homogene. Les variables catégoriques sont exprimées en effectif et pourcentage. Le test t
student est utilisé pour comparer les moyennes et le test de Wilcoxon ou Mann-Whitney pour
comparer les médianes. Ces données sont saisies et analysées au moyen du logiciel SPSS 13.0
pour Windows. Les résultats sont considérés comme statistiquement significatifs si p est

inférieur a0,05.
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Résultats
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I. Partie descriptive

1.1. Premiére phase (Voir Tableau II)

Au cours de la premiere phase de notre étude, 50 patients ont été opérés a 'Hopital Ibn Sina
de Rabat et suivis par le Service de Réanimation des Urgences Chirurgicales. Parmi eux, il y
avait 70% d'hommes (35 cas) et 30% de femmes (15 cas). Dans notre cohorte, 38% des patients
(19 cas) ont été opérés par une équipe relevant du service de Traumatologie-Orthopédie, 36%
(18 cas) par une équipe relevant du service de Neurochirurgie, 18% (9 cas) par une équipe
relevant du service de Chirurgie Viscérale et 8% (4 cas) par une équipe relevant du service de

Chirurgie Vasculaire (Voir figure 4).
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Figure 4:Répartition des patients selon leur service chirurgical traitant durant la
Phase 1=Ventilation libérale (n=50).

Le poids a été estimé chez 60% des patients (30 cas) et relevé selon les dires du patient
durant I'anamnése chez 40% des patients (20 cas). Sa valeur moyenne concernant les patients
chez lesquels il a été estimé était de 71,7 = 9,6 kg avec un minimum de 55 kg et un maximum
de 98 kg. Sa valeur moyenne concernant les patients chez lesquels il a été réellement relevé
était de 73,3 = 10,5 kg avec un minimum de 55 kg et un maximum de 97 kg. Sa valeur moyenne
globale (réel ou estimé) était de 72,3 + 9,97 kg avec un minimum de 55 kg et un maximum de
98 kg. La valeur moyenne du poids idéal (Voir Tableaux 1 et 2) était de 66,3 + 7,8 kg avec un

minimum de 49,7 kg et un maximum de 86 kg.

La taille a été estimée chez 68% des patients (34 cas) et relevée de manicre réelle durant
I'anamnese chez 32% des patients (16 cas). Sa valeur moyenne concernant les patients chez

lesquels elle a été estimée était de 171,1 + 7,6 cm avec un minimum de 157 cm et un maximum
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de 192 cm. Sa valeur moyenne concernant les patients chez lesquels elle a été réellement relevée
¢tait de 173,2 = 7,7 cm avec un minimum de 157 cm et un maximum de 182 cm. Sa valeur
moyenne globale (réelle ou estimée) était de 171,8 + 7,4 cm avec un minimum de 157 cm et un

maximum de 192 cm.

La valeur moyenne de l'indice de masse corporelle (IMC) était de 24,5 + 2,3 kg/m2 avec un

minimum de 20 kg/m2 et un maximum de 31 kg/m2.

La valeur moyenne du VT des patients calculé sur la base de leur poids réel (n=20) était de
7,1 £0,9 ml/kg avec un minimum de 5,1 ml/kg et un maximum de 8,6 ml/kg. Sur les 20 patients,
5 ontrecu un VT hors des valeurs recommandées (6-8 ml/kg).La valeur moyenne du VT calculé
sur la base de leur poids idéal était de 7,7 = 0,8 ml/kg avec un minimum de 6,5 ml/kg et un

maximum de 9,7 ml/kg. (p <0,001)

La valeur moyenne du VT des patients calculé sur la base de leur poids estimé (n=30) était
de 7,1 = 0,9 ml/kg avec un minimum de 5,3 ml/kg et un maximum de 8,9 ml/kg. Sur les 30
patients, 7 ont regu un VT hors des valeurs recommandées (6-8 ml/kg).La valeur moyenne du
VT calculé sur la base de leur poids idéal était de 7,8 + 0,9 ml/kg avec un minimum de 6,4

ml/kg et un maximum de 9,7 ml/kg. (p <0,001)

La valeur moyenne du VT des patients calculé sur la base du poids réel ou estimé (n=50)
était de 7,1 £ 0,9 ml/kg avec un minimum de 5,1 ml/kg et un maximum de 8,9 ml/kg. Sur les

50 patients, 12 ont regu un VT hors des valeurs recommandées (6-8 ml/kg). (Voir figure 5)

La valeur moyenne du VT calculé sur la base du poids idéal était de 7,7 + 0,8 ml/kg avec
un minimum de 6,4 ml/kg et un maximum de 9,6 ml/kg. Sur les 50 patients, 14 ont regu un VT

hors des valeurs recommandées (6-8 ml/kg). (Voir figure 6)
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Effectif

VT réel

Figure 5:Répartition des patients en fonction du VT/poids réel ou estimé durant la
Phase 1=Ventilation libérale (n=50).

Effectif

10,00

VT idéal

Figure 6:Répartition des patients en fonction du VT/poids idéal durant la Phase 1=Ventilation
libérale (n=50).

27



L’erreur sur le VT (VT/poids réel ou estimé) x 100 / VT/poids idéal) était de 10,8 = 8,5 %.

Seuls 50 % des patients ont un recu un VT avec un ratio d’erreur inférieur a 10 %.

La valeur moyenne de la PEEP était de 4,2 = 2,2 cmH20 avec un minimum de 0 cmH20

et un maximum de 7 cmH20 (Voir figure 7).

40

30

Effectif
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T
-2,00 ,00 2,00 8,00

PEEP

Figure 7:Répartition des patients en fonction de la PEEP administrée durant la
Phase 1=Ventilation libérale (n=50).

La valeur moyenne de la FiO2 était de 56,1 = 6,6 % avec un minimum de 45 % et un

maximum de 70 %. Une FiO2 > 60% a ét¢ administrée a 10% des patients (5 cas). (Voir figure

8)
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Figure 8:Répartition des patients en fonction de la FiO2 administrée durant la
Phase 1=Ventilation libérale (n=50).

La valeur moyenne de la Pa02 était de 212,4 + 54,8 mmHg avec un minimum de 120
mmHg et un maximum de 374 mmHg. Dans notre cohorte, 28% des patients (14 cas) avaient
une PaO2 < 185 mmHg et 72% des patients (36 cas) une PaO2 > 185 mmHg. (Voir figure 9)
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Effectif

Figure 9:Répartition des patients en fonction de 1a PaO2 durant la
Phase 1=Ventilation libérale (n=50).

La valeur moyenne de la PaC02 était de 38,7 +£ 7,5 mmHg avec un minimum de 27

mmHg et un maximum de 62 mmHg.

La valeur moyenne du pH était de 7,4 + 0,05 mmHg avec un minimum de 7,26 et un

maximum de 7,48.

La valeur moyenne de la PAFI était de 383,4 + 195,7 avec un minimum de 214,3 et un

maximum de 637,8.
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Tableau 3:Données préopératoires et peropératoires recueillies chez nos patients durant

la Phase 1=Ventilation libérale (n=50).

Variables
Sexe (Homme/Femme)
Poids estimé kg (n=30)
Poids réel kg (n=20)
Poids idéal kg (n=50)
Taille estimée cm (n=34)
Taille réelle cm (n=16)
IMC kg/m2
VT réel ou estimé ml/kg

VT ideal ml/kg
PEEP cmH20
Fi02 %

PaO2 mmHg
PaCO2 mmHg
pH

PAFI

Résultat (n=50)
35/15
71,7+9,6
73,3 +£10,5
66,3 + 7,8
171,1£7,6
173,2+7,7
245+2,3
7,1+0,9

7,7+0,8

42+22

56,1 £ 6,6

212,4£54,8

38,7+7,5

7,4+ 0,05

383,4+195,7
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1.2. Deuxiéme phase (Voie Tableau III)

Au cours de la premicre phase de notre étude, 50 patients ont été opérés a 'Hopital Ibn
Sina de Rabat et suivis par le Service de la Réanimation des Urgences Chirurgicales. Parmi eux,
il y avait 30% d'hommes (15 cas) et 70% de femmes (30 cas). Dans notre cohorte, 84% des
patients (42 cas) ont été opérés par une équipe relevant du service de Chirurgie Viscérale, 8%
(4 cas) par une équipe relevant du service de Chirurgie Thoracique, 4% (2 cas) par une équipe
relevant du service de Traumatologie-Orthopédie, 2% (1 cas) par une équipe relevant du service
de Neurochirurgie et 2% (1 cas) par une équipe relevant du service de Chirurgie Vasculaire

(Voir figure 10).

M chirurgie Viscérale

B Chirurgie Thoracique

Wl Chirurgie Vasculaire

[ Traumatologie-Orthopédie
W Neurochirurgie

Figure 10:Répartition des patients selon leur service chirurgical traitant durant la
Phase 2=Ventilation selon protocole (n=50).

32



Le poids a été estimé chez 100% des patients (50 cas). Sa valeur moyenne était de 68,4
+ 12,5 kg avec un minimum de 50 kg et un maximum de 95 kg. La valeur moyenne du poids
idéal (calculé a partir de la taille Voir Tableaux 1 et 2) était de 54,7 + 10,6 kg avec un minimum

de 40 kg et un maximum de 76 kg. (p<0,001)

L’erreur sur I’estimation du poids [Erreur = (poids estimé — poids idéal) x 100 / poids
idéal] variaitde -31 a+ 61 %. Sur les 50 patients, 1’estimation visuelle du poids se trompait de

plus de 10 % dans 30 cas (60%). (Voir figures 11 et 12)
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Figure 11:Distribution des patients selon leurs poids estimés et idéal durant la
Phase 2=Ventilation selon protocole (n=50).
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Figure 12:Distribution des patients selon le pourcentage d’écart entre le poids estimé et le poids
idéal durant la Phase 2=Ventilation selon protocole (n=50).

La taille a été relevée de maniére réelle avant 1'opération en position couchée chez 100%
des patients (50 cas). Sa valeur moyenne était de 167,5 £ 8,2 cm avec un minimum de 150 cm

et un maximum de 185 cm.

La valeur moyenne de I'indice de masse corporelle (IMC) était de 24,4 + 4,5 kg/m2 avec

un minimum de 15 kg/m2 et un maximum de 35 kg/m?2.

En valeur absolue, 1’écart moyen entre le VT idéal et le VT estimé était de 19,9 + 16,5
% avec des extrémes de -31 a 62 %. L’erreur sur le VT était de 28 + 30 % avec un minimum
de -31 a +97 %(Voir figure 13). L’erreur était de 23,5 = 17,7 % chez les femmes et de 11,6 +
9,7 % chez les hommes (p=0,004).
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Figure 13:Répartition des patients selon le pourcentage d’erreur sur le VT durant la
Phase 2=Ventilation selon protocole (n=50).

La valeur moyenne de la PEEP était de 5 £ 0 cmH20 avec un minimum de 5 cmH20 et

un maximum de 5 cmH20.

La valeur moyenne de la FiO2 était de 35 = 0 % avec un minimum de 35 % et un

maximum de 35 %.

La valeur moyenne de la Pa02 était de 126,5 £ 30,3 mmHg avec un minimum de 80
mmHg et un maximum de 209 mmHg. Dans notre cohorte, 98% des patients (49 cas) ont recu

une PaO2 < 185 mmHg et 2% des patients (1 cas) une PaO2 > 185 mmHg. (Voir figure 14)

La valeur moyenne de la PaC02 était de 40,1 + 2,6 mmHg avec un minimum de 34

mmHg et un maximum de 47 mmHg. (Voir figure 14)

La valeur moyenne du pH était de 7,3 + 0,07 mmHg avec un minimum de 7,09 et un

maximum de 7,48.
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La valeur moyenne de la PAFI était de 361,2 + 86,7 avec un minimum de 228 et un
maximum de 596. (Voir figure 15)
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Figure 14:Distribution des patients selon les valeurs de PaO2 et PaCO2 durant la
Phase 2=Ventilation selon protocole (n=50).
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Figure 15:Distribution des patients selon la PAFI durant la Phase 2=Ventilation selon
protocole (n=50).

38



Tableau 4:Données préopératoires et peropératoires recueillies chez nos patients durant
la Phase 2=Ventilation selon protocole (n=50).

Variables Résultat (n=50)

Sexe (Homme/Femme) 15/35
Poids estimé kg (n=50) 68,4+ 12,5
Poids idéal kg (n=50) 54,7+ 10,6
Taille réelle cm (n=50) 167,5+ 8,2
IMC kg/m2 24,4+ 45
PEEP cmH20 5+0
FiO2 % 35+0
PaO2 mmHg 126,5 + 30,3
PaCO2 mmHg 40,1 £2.,6
pH 7,3 +0,07
PAFI 361,2 + 86,7

2. Partie analytique : (Voir Tableau IV)

Dans notre étude, le ratio Homme/Femme durant la phase 1 était de 35/ 15 contre 15/35

durant la phase 2 (p<0,001).

La moyenne du poids estimé ou réel dans la phase 1 était de 72,3 + 9,97 contre 68,4 + 12,5
dans la phase 2 (p=0,086).

La moyenne de la taille estimée ou réelle dans la phase 1 était de 171,8 = 7,4 contre 167,5

+ 8,2 dans la phase 2 (p<0,001).
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La moyenne de I’'IMC dans la phase 1 était de 24,5 + 2,3contre 24,4 + 4,5 dans la phase 2
(p=0,989).

La moyenne du VT administré était de 7,1 + 0,9 dans la phase 1 contre 6 = 0 dans la phase
2 (p<0,001).

Dans la phase 1, 24% des patients (12 cas) ont regu un VT en dehors des marges et 76%
des patients (38 cas) un VT dans les marges d’une ventilation protectrice. Dans la
phase 2, 100% des patients (50 cas) ont re¢u un VT dans les marges d’une ventilation

protectrice (p<0,001).

La moyenne de la PEEP administrée était de 4,2 & 2,2 dans la phase 1 contre 5 + 0 dans
la phase 2 (p=0,012).

La moyenne du FiO2 administrée était de 56,1 + 6,6dans la phase 1 contre 35 + 0 dans

la phase 2 (p<0,001).

Dans la phase 1, 10% des patients (5 cas) ont recu une FiO2 > 60% et 90% des patients
(45 cas) une Fi02 < 60%. Dans la phase 2, 100% des patients (50 cas) ont re¢u une Fi02 < 60%
(p<0,001).

La moyenne de la PaO2 peropératoire était de 212,4 + 54,8 dans la phase 1 contre 126,5
+ 30,3 dans la phase 2 (p<0,001).

La moyenne de la PaCO2 peropératoire était de 38,7 + 7,5 dans la phase 1 contre 40,1
+ 2,6 dans la phase 2 (p=0,229).

Dans la phase 1, 28% des patients (14 cas) avaient une PaO2 <185 mmHg et 72% des
patients (36 cas) unePaO2> 185 mmHg. Dans la phase 2, 98% des patients (49 cas) avaient une
Pa02 < 185 mmHg et 2% des patients (1 cas) une PaO2 > 185 mmHg (p<0,001).

La moyenne du pH peropératoire était de 7,4 = 0,05 dans la phase 1 contre 7,3 + 0,07
dans la phase 2 (p=0,051).

La moyenne de la PAFI peropératoire était de 383,4 + 195,7 dans la phase 1 contre 361,2
+ 86,7 dans la phase 2 (p=0,205).
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Tableau 5:Comparaison des données préopératoires et peropératoires recueillies chez nos

patients durant les 2 phases de notre étude (n=100).

Variables Phase 1 (n=50) Phase 2 (n=50) p

Sexe (Homme/Femme) 35/15 15/35 <0.001
Poids estimé/réel kg * 72,3 +9,97 68,4 +12,5 0,086
Taille estimée/réelle cm * 171,8+ 7,4 167,5+8,2 <0.001
IMC kg/m2 245+23 244+45 0,989
VT ml/kg 7,1+0,9 6+0 <0.001
VT en dehors des marges 12 0 <0.001
(Nombre de patients)

PEEP cmH20 42422 5+£0 0,012
FiO02 % 56,1+ 6,6 35+0 <0.001
FiO2 > 60% 5 0 <0.001
(Nombre de patients)

PaO2 mmHg 212,4 £ 54,8 126,5 + 30,3 <0.001
PaO2 > 185 mmHg 36 1 <0.001
(Nombre de patients)

PaCO2 mmHg 38,7+7,5 40,1 £2,6 0,229
pH 7,4+ 0,05 7,3+0,07 0,051
PAFI 383,4+195,7 361,2 + 86,7 0,205

*Durant la phase 1,la valeur moyenne du poids et de la taille ont été calculées peu importe la
méthode utilisée (Poids/taille réels ou estimés). Durant la phase 2, la valeur moyenne de la
taille a été calculée a partir des tailles réelles et le poids estimé a partir de celles-ci.
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Discussion
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Notre étude se compose de deux phases : une premicre phase observationnelle au cours
de laquelle une ventilation mécanique libérale était administrée et une deuxiéme phase au cours
de laquelle les pratiques ventilatoires suivaient un protocole bien défini. Une corrélation
statistiquement significative a été retrouvée entre les parametres ventilatoires (VT, PEEP et
FiO2) utilisés durant ces 2 phases. Ceci peut étre expliqué par le respect du protocole établi

durant la deuxiéme phase.

Au cours de la premicre phase 24% des patients (12 cas) ont re¢u un VT en dehors des
marges d’une ventilation protectrice (6-8 ml/kg), alors que durant la deuxieme phase ce n’était
le cas pour aucun patient (p<0,001). Il est donc important de déterminer la cause d'une telle
disparité sachant que le VT est calculé sur la base du poids du patient. Au cours de la premiére
phase de notre étude, le VT a été calculé sur la base du poids réel chez 40% des patients (20
cas) et sur la base du poids estimé chez 60% des patients (30 cas), alors qu'au cours de la
deuxiéme phase, le VT a ét¢ calculé sur la base du poids idéal aprés mesure effective de la taille
chez 100% des patients (50 patients). En effet, comme il est constaté dans la littérature, il est
nécessaire de déterminer le VT a partir du poids idéal plutdt que du poids réel chez les patients
sous ventilation mécanique [75-77]. Cependant, la taille du patient est nécessaire pour calculer
le poids idéal [75]. Au cours de la deuxiéme phase de notre étude, nous avons calculé le poids
idéal a partir de la taille mesurée au lit du patient. Une étude a comparé différentes méthodes
directes et indirectes pour mesurer la taille chez 100 patients alités sous ventilation mécanique
[78]. Celle-ci a montré que des différences significative s existaient entre ces méthodes (ruban
a mesurer, estimation visuelle, calcul a partir de la longueur des jambes ou des avant-bras).
L'estimation visuelle de la taille était la méthode la moins précise avec des erreurs potentielles
importantes alors que l'estimation visuelle de la taille ou du poids est encore fréquemment
utilisée [79—81]. Pire encore, plusieurs études suggerent que la taille n'était méme pas utilisée
pour définir le VT [80, 82] et que celle-ci était inconnue chez 40 % des patients atteints de
SDRA et nécessitant une ventilation mécanique [83]. Dans une enquéte menée dans 20 unités
de soins intensifs au Royaume-Uni, 15 mesuraient les patients a 1'aide d'un métre ruban et 5
estimaient leur taille [79]. L'estimation visuelle peut engendrer des erreurs allant jusqu'a 20 cm

[84—88]. Ces erreurs sont associées alors a des écarts importants dans les réglages du VT.
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I1 existe par ailleurs plusieurs méthodes pour obtenir la taille d'un patient de maniere
indirecte, parmi lesquelles la mesure de la partie inférieure de la jambe ou méthode de Chumlea,
la mesure de 1'avant-bras (du coude au poignet) et la mesure de la demi-envergure (distance
entre le milieu de 1'échancrure sternale et le bout du majeur sur le plan coronal) [89-92]. Ces
méthodes alternatives sont potentiellement utiles pour les patients alités ou a mobilité réduite
[89]. Dans ces cas, la méthode du métre ruban peut étre difficile a utiliser (position du sujet
dans le lit ou utilisation d'un meétre ruban court) et peut ne pas étre précise. L'utilisation d'un
metre ruban flexible pour mesurer la jambe est une solution potentiellement intéressante [93].
La méthode de Chumlea, qui permet d'estimer la taille en se basant sur la longueur genou-talon,
a été validée dans de grandes cohortes [89-91, 94]. Chez les patients agés, qui représentent la
majorité des sujets sous ventilation mécanique, cette méthode s'est avérée précise pour
déterminer la taille [90, 91]. En effet, les erreurs maximales de VT ont été limitées entre 73 et
87 ml quand ces méthodes alternatives étaient utilisées (mesures de la jambe inférieure et de
l'avant-bras) alors qu'elles atteignent 150 ml lorsque la méthode du métre ruban au lit du patient
¢tait utilisée [78]. La capacité de calculer rapidement le poids idéal au chevet du patient est
donc importante. De nouveaux dispositif tels que les applications sur les smartphones
(1Anthropometer ICU) qui permettent de calculer rapidement la taille du patient a partir de la
longueur de sa jambe inférieure sur la base de formules validées et de dériver automatiquement

le poids idéal et les VT subséquents peuvent devenir alors des outils prometteurs [95, 96].

D’autre part, il a été noté que les erreurs d'estimation de la taille étaient plus importantes
chez les sujets de petite taille [78, 85, 97]. Par conséquent, les patients de petite taille sont moins
susceptibles de recevoir une ventilation protectrice adéquate [97, 98]. Ce sous-groupe est
compos¢ essentiellement de femmes[78], ce qui peut expliquer pourquoi les femmes regoivent
des VT plus élevés que chez les hommes [70, 76, 81, 82, 97]. En effet, au cours de notre étude,

I’erreur sur le VT était significativement plus marquée dans le groupe

de sexe féminin (p=0,004). L'une des prémisses de la ventilation mécanique protectrice
est que la taille et le sexe sont de meilleurs prédicteurs de la taille des poumons que le poids
réel du patient. L'expression du VT en fonction du poids idéal, comme cela a été fait dans les

essais du programme ARDS-NET a pour but de normaliser le calcul du VT en fonction de la
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taille et du sexe [75]. Cependant, la plupart du personnel médical qui déterminent les parametres
initiales du ventilateur ne le font apparemment pas [99], comme cela a été¢ le cas durant la
premiére phase de notre étude. Les VT peuvent alors étre trés variables, ce qui peut aboutir a
un VT plus grand chez les femmes que chez les hommes. Cette constatation peut expliquer en
partie pourquoi les femmes souffrant d'insuffisance respiratoire aigué avaient un plus mauvais

pronostic que les hommes [100].

Concernant les autres parameétres ventilatoires, 80% des patients de la premiére phase
(40 cas) ont regu une PEEP de 4-8 cmH20 contre seulement 20% des patients (10 cas) qui ont
eu une PEEP nulle. Au cours de la deuxieme phase 100% des patients (50 cas) ont recu une
PEEP de 5 cmH20. Un protocole bien établi permet donc d'avoir de meilleurs résultats méme
si un travail de fond a été réalisé au cours des dernicres années pour assurer un bon paramétrage
de la PEEP au sein de notre département. D'un autre c6té, la FiO2 dont ont bénéficié les patients
de la premicre phase était trés variable : 10 % des patients (5 cas) ont re¢u une FiO2 excessive
supérieure a 60% ; alors qu’au cours de la deuxiéme phase ce n’était les cas pour aucun patient
(p<0,001). D’une part, il faut garder a l'esprit que des niveaux supérieurs a 60% peuvent
provoquer des atélectasies de dénitrogénation [30, 101]. D autre part, il ne faudrait pas non plus
négliger le colit élevé de 1’oxygeéne qui est I’'une des ressources les plus utilisées au niveau des
centres de soins. Durant la deuxiéme phase, la Fi02 a été réglée a 35% et n’était augmentée

qu'en fonction des besoins.

En peropératoire, 3 paramétres biologiques ont été relevés (PaO2, PaCO2 et pH). Une
corrélation statistiquement significative a été retrouvée pour la PaO2 (p<0,001) entre les
groupes des 2 phases, ce qui n'a pas été le cas concernant la PaCO2 et le pH. Le monitorage de
ces deux derniers parametres est donc d'un faible intérét au contraire de la PaO2. Au cours de
la premiére phase, 72% des patients (36 cas) avaient une PaO2 excessive (>185 mmHg), alors
qu’au cours de la deuxiéme phase seulement 2 % des patients (1 cas) avaient une PaO2
excessive (p<0,001). Ceci peut étre expliqué par ’utilisation d’une FiO2 excessive lors de la
premicre phase, ce qui montre encore une fois les bénéfices de la protocolisation des pratiques

ventilatoires.
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D’apres les paramétres étudiés au cours de notre étude, il s’est avéré donc que suivre un
protocole préétabli de ventilation protectrice permettait d’étre plus efficace et de commettre

moins d’erreurs [102—104].

Traditionnellement, les anesthésistes ventilent les patients en peropératoire ou en
postopératoire avec des VT relativement importants. Des volumes aussi importants que 15
ml/kg (du poids corporel idéal) ont été suggérés pour éviter l'atélectasie peropératoire [48]. Cela
dépasse de loin les VT spontanés normaux (6 ml/’kg) communs a la plupart des mammiféres
[105]. L'utilisation de grands VT s'est développée dans les années 1960-70, car il a été découvert
que de grands VT amélioreraient la PaO2 durant la chirurgie thoracique [106]. Cependant,
l'incidence d'une désaturation grave en oxygene est passée d'environ 20-25% des cas dans les
années 1970 a <5% actuellement [107]. Cette diminution est principalement due au
développement d'agents anesthésiques qui inhibent moins la vasoconstriction pulmonaire
hypoxique et a I'amélioration de la qualité de l'air. Ainsi, il n'est plus nécessaire d'utiliser de
grands VT pendant I'anesthésie peropératoire. Récemment, il est devenu évident que ces grands
VT non physiologiques peuvent causer un certain degré de 1ésion subclinique au niveau de
poumons sains. Des auteurs ont rapporté que 25 % des patients sans 1ésion pulmonaire ventilés
dans une unité de soins intensifs pendant 2 jours ou plus ont développé une 1ésion pulmonaire
aigu€ ou un syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) [99]. 1l a été a démontré que la
ventilation mécanique avec des VT de 6 a 8 ml/kg de poids corporel idéal diminuerait le taux
de mortalité chez les patients souffrant de Iésions pulmonaires aigués et de SDRA par rapport
aux VT traditionnels (12 ml/kg de poids idéal). Des VT plus faibles étaient aussi associés a une
réduction du nombre de jours de respiration avec une assistance ventilatoire et de défaillances
viscérales non pulmonaires [75]. Cette stratégie semble également utile pour les patients

subissant une chirurgie abdominale [72].

Les principaux facteurs de risque associés au développement d'une 1ésion pulmonaire
étaient l'utilisation de grands VT, les maladies pulmonaires restrictives et la transfusion de
produits sanguins. Une étude portant sur des patients subissant une chirurgie cesophagienne a
comparé l'utilisation de VT de 9 ml/kg sans PEEP pendant la ventilation a deux ou a un seul

poumon a des VT de 9 ml/kg pendant la ventilation a deux poumons avec une PEEP de 5
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cmH20 et des VT de 5 ml/kg pendant la ventilation a un seul poumon avec une PEEP de 5
cmH20 [108]. Ils ont constaté que les marqueurs sériques de 1'inflammation (cytokines IL-18,
IL-68 et IL-8B) étaient significativement plus faibles dans le groupe a VT plus faible avec
PEEP. Une autre étude sur des patients ayant subi une chirurgie abdominale majeure et ventilés
pendant plus de 5 heures a compar¢ ['utilisation de VT de 12 ml/kg sans PEEP a celle de VT de
6 ml/kg avec une PEEP de 10 cmH2O [109]. Des lavages bronchiolaires ont été effectués avant
et aprés 5 h de ventilation mécanique. Le liquide de lavage du groupe a VT ¢élevé a montré une
fuite de plasma dans les alvéoles avec des taux accrus de complexes thrombine-antithrombine,
de facteur tissulaire soluble et du facteur VIla. C'est la caractéristique de la 1ésion pulmonaire
alvéolaire. Une tendance claire semble se dégager, a savoir que, méme chez les patients sans
maladie pulmonaire, 'utilisation de schémas de ventilation non physiologiques avec de grands
VT et sans PEEP provoque un certain degré d'inflammation systémique et de 1ésion pulmonaire.
La gravité de ces lésions semble directement liée a la durée de la ventilation mécanique. Une
étude rétrospective de cohorte a démontré qu'environ 25 % des patients qui ne présentent pas
une atteinte pulmonaire aigué¢ dés le départ et qui sont ventilés pendant plus de 48 heures
développent une atteinte pulmonaire aigu€, dont la majorité au cours des 3 premiers jours de la
ventilation mécanique [99]. Ce méme travail avance aussi que la ventilation mécanique avec de
grands VT est un facteur de risque important d'atteinte pulmonaire aigué, suggérant qu'une
Iésion pulmonaire induite par le ventilateur (Ventilator-Induced Lung Injury) est une cause
importante de ce syndrome. Une partie importante des atteintes pulmonaires aigués peut étre
donc une complication potentiellement évitable de la ventilation mécanique qui entraine une
augmentation de la morbidité¢ et de la mortalité. Ces observations s'ajoutent aux preuves
croissantes d'essais cliniques prospectifs qu'une fraction significative des patients souffrant
d'insuffisance respiratoire peut succomber a une maladie iatrogene [75]. Les patients présentent
rarement une atteinte pulmonaire aigu€¢ ou un SDRA a l'admission, mais ces derniers peuvent
se développer rapidement chez les patients présentant des conditions prédisposantes telles qu'un
traumatisme, un choc, un sepsis ou des gestes associés tels que la ventilation mécanique [110].
Il est aussi intéressant de noter que la fréquence des atteintes pulmonaires aigués diminue

d'environ 65 % apres la mise en ceuvre des mesures de ventilation protectrice [111, 112].
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I1 a aussi été démontré que la ventilation mécanique avec des VT conventionnels était
associée a une diminution tardive des taux plasmatiques d'IL-6 [75] et que les niveaux de
cytokines dans le sang des patients ventilés avec des VT conventionnels étaient plus élevés par
rapport a ceux des patients ventilés avec des VT inférieurs [109]. Une autre étude a constaté
que la ventilation mécanique protective peropératoire, comparée a la ventilation mécanique
conventionnelle, permet d'améliorer les résultats cliniques et de réduire I'utilisation de soins
aprés une chirurgie abdominale [72]. Au cours de cette étude, la ventilation protectrice a permis
de réduire de 69 % le nombre de patients nécessitant une assistance ventilatoire dans les 7
premiers jours aprés l'opération. La ventilation mécanique peut induire une réponse
inflammatoire [110] qui peut entrer en synergie avec la réponse induite par une intervention
chirurgicale majeure. Cette amplification de la cascade d'inflammation contribue au
développement ultérieur de lésions pulmonaires et a 1'augmentation du risque de cancer du
poumon [74] ainsi que de défaillance systémique multiviscérale [57, 113]. Il est donc préférable
d’opter pour l'utilisation d'une stratégie de ventilation protectrice combinant de faibles VT, des
manceuvres de recrutement pour ouvrir les alvéoles collabées et des niveaux modérés de PEEP
pour prévenir tout collapsus supplémentaire [72]. Par contre, l'utilisation de trés faibles niveaux
de PEEP [114-116] peut favoriser l'ouverture et la fermeture répétées des petites voies
respiratoires, entrainant une atélectasie qui peut précipiter le développement de complications
pulmonaires [39, 48]. L'atélectasie est une complication postopératoire fréquente des
procédures chirurgicales. Elle se produit en peropératoire dans le cadre de toute anesthésie
générale [50]. Les techniques visant a I'éviter par des mélanges air-oxygene, la PEEP et les
manceuvres de recrutement sont fréquemment utilisées [117]. Cependant, il est a noter que
l'atélectasie est un état pathologique et que, si elle persiste dans la période postopératoire,
entraine une augmentation de la perméabilité capillaire et une réponse inflammatoire avec des
1ésions pulmonaires ultérieures. Ceci est principalement di a la libération locale de médiateurs
inflammatoires qui endommagent le poumon s'il est soumis de maniére répétée a un collapsus
et a un recrutement [39]. L'atélectasie contribue également aux Iésions dans les régions
pulmonaires non atélectasiques qui développent une Iésion volutraumatique due a la
distribution excessive de l'inspiration a ces régions pulmonaires ventilées restantes [49]. Des

études rétrospectives [118] et prospectives [119] ont montré qu'une analgésie péridurale
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thoracique appropriée réduisait l'incidence des complications respiratoires (atélectasie,
pneumonie et insuffisance respiratoire) aprés une chirurgie abdominale ou thoracique majeure.
Il a également été démontré qu'une physiothérapie avec CPAP dans la période postopératoire
chez les patients qui développent une désaturation précoce postopératoire apres une chirurgie
abdominale majeure entrainait des taux plus faibles de complications respiratoires majeures

[120].

Par ailleurs, des auteurs ont examiné les données des patients atteints de SDRA dans 50
pays [102]. Ils ont établi que 'adhésion aux stratégies de ventilation protectrice était faible avec
seulement deux tiers des patients atteints de SDRA recevant un VT < 8 ml/kg de poids corporel
idéal [102]. Un projet multicentrique d'amélioration de la qualité de la ventilation protectrice
dans les unités de soins intensifs a avancé que la documentation de la taille et du poids du patient
lors de 1'admission aux soins intensifs améliorait la conformité a la ventilation protectrice. En
effet, il a été noté une augmentation de 22,8% de 'utilisation d'un VT < 8 ml/kg du poids idéal
suite a la bonne documentation du poids et de la taille des patients. Ce qui a amélioré
grandement la qualité des soins aux patients [103]. L'enquéte sur les pratiques en matiere de
ventilation protectrice a montré que les pratiques varient d'une unité de soins intensifs a I'autre
conformément a la littérature [102]. Il est a souligner encore une fois comment un ajustement
de base dans la pratique clinique, comme la mesure obligatoire du poids du patient a 'admission
aux soins intensifs, peut avoir un impact positif énorme sur la qualité de vie des patients [103].
Ce projet d'amélioration de la qualit¢é a aussi le potentiel d'améliorer les prescriptions

d'antibiotiques et de vasopresseurs, qui sont tous deux basés sur le poids du patient.

Au final, et dans le cadre d'une ventilation protectrice, les données actuelles suggérent
qu' un VT entre 6-8 ml/kg du poids idéal pourrait étre utilisé en toute sécurité et avec des
avantages potentiels [76]. Il faut souligner que le poids corporel idéal et non le poids corporel
réel doit étre utilisé pour calculer le VT. L'utilisation du poids réel peut surestimer le VT
nécessaire, en particulier chez les patients ayant un IMC>25, ce qui a été associé¢ a une plus
grande défaillance multiviscérale [76]. L'utilisation de VT plus faibles peut entrainer une

atélectasie, une hypoxémie et une acidose [96]. Cependant, plusieurs rapports physiologiques
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ont démontré que l'utilisation de la PEEP pouvait prévenir l'atélectasie [121]. L'effet de
la PEEP a été particulierement bien démontré chez les patients obeses [122], et des niveaux
modérés de PEEP devraient étre associés a l'utilisation de VT plus faibles pour éviter
l'atélectasie. L’utilisation d'une PEEP nulle a été associée a une hypoxémie accrue, des cas de
pneumonie sous ventilation mécanique et a une augmentation du taux de mortalité hospitaliére
[123, 124]. Le niveau optimal de PEEP dans la ventilation protectrice n'est toujours pas défini.
Chez les patients sans SDRA, des niveaux de PEEP compris entre 5 et 12 cmH2O ont été utilisés
en conjonction avec un VT faible. Par conséquent, nous suggérons de commencer avec un
niveau de PEEP de ScmH2Oet de 'adapter en fonction de la FiO2 et de 1'état hémodynamique
du patient.

En outre, une réduction des niveaux de FiO2 doit étre entreprise car des niveaux
supérieurs a 60 % peuvent provoquer des atélectasies de dénitrogénation [30, 101]. La SpO2
doit étre maintenue au-dessus de 92 % pour maintenir une SaO2 supérieure a 90 % [125].
Cependant a titre d'exemple, les objectifs de SpO2 doivent étre réduits dans le cas des patients
atteints de SDRA a 88-92 % [125, 126]. Bien que la toxicité de I'hyperoxie soit maintenant bien
établie, il n'y a pas de limite supérieure recommandée [127-129] et, a l'exception des chirurgies
abdominales pour lesquelles I'hyperoxie peut étre bénéfique dans la réduction des infections du
site chirurgical, il n'y a pas de preuves suggérant des avantages cliniques pour maintenir une

SpO2 supérieure a 96 % [130].

Lorsque des VT inférieurs sont utilisés, la fréquence respiratoire doit étre modérément
augmentée afin d'éviter l'acidose respiratoire et éviter des complications métaboliques telles
que 1'hyperkaliémie. Une fréquence respiratoire initiale de 20 ou plus semble raisonnable

pour éviter une acidose sévere apres une intubation initiale avec des VT < 10 ml/kg de

poids corporel idéal.
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Conclusion
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D’apres les parametres étudiés au cours de notre étude, il s’est avéré que suivre un
protocole préétabli de ventilation protectrice permettait d’étre plus efficace et de commettre
moins d’erreurs. L'une des prémisses de la ventilation mécanique protectrice est que la taille et
le sexe sont de meilleurs prédicteurs de la taille des poumons que le poids réel du patient.
L'expression du VT en fonction du poids idéal a pour but de normaliser le calcul du VT en

fonction de la taille et du sexe.

Dans le cadre d'une ventilation protectrice, les données actuelles suggerent qu'un VT
entre 6-8 ml/kg du poids idéal pourrait étre utilisé en toute sécurité et avec des avantages
potentiels. Il faut souligner encore une fois que le poids corporel idéal et non le poids corporel

réel doit €tre utilisé pour calculer le VT.

Des niveaux modérés de PEEP doivent étre associés a l'utilisation de VT faibles pour
éviter 1'atélectasie ainsi qu’une réduction des niveaux de FiO2 car des niveaux supérieurs a 60

% peuvent provoquer des atélectasies de dénitrogénation.
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Intervention

Nom infirmier...........c....oennee. Nom Médecin...........cooeveiinninnn...
Nom patient..........ccoeevviiiiiiiiiiinnnnn... Sexe:H F
Poids réel ..................kg sinon poids estimé............... kg
Taille réelle...............cm sinon taille estimée.................. cm
Temps FO2 | VT | PEEP | PLATEAU SPO2 |PH |PO2 |PCO2 |SAO2
0 min
15 min
30 min
45 min
60 min
Durée totale de ventilation mécanique : ...h...... min
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Résumé

Titre : Ventilation mécanique protectrice au bloc opératoire : intérét de la mise en place d’un

protocole
Auteur : Rayane Daoudi

Mots clés : Ventilation protectrice. Ventilation mécanique. Poids idéal. Volume courant.

Volume courant idéal.

Introduction : Les 1ésions pulmonaires peropératoires sont I’une des causes majeures
de morbidité postopératoire. Ces 1ésions pulmonaires peuvent étre notamment induites par une
ventilation mécanique peropératoire non adéquate. Le VT étant calculé sur la base du poids du
patient, il est important de connaitre la méthode appropriée de mesure du poids selon le sexe et
la taille des patients. L’objectif de notre étude est principalement d’évaluer ’application d’un
protocole préétabli de ventilation protectrice au bloc opératoire et son intérét, ainsi que

déterminer si une ventilation protectrice au bloc opératoire est bénéfique pour tous les patients.

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude prospective comparative portant sur les

patients opérés a I’Hopital Ibn Sina de Rabat et suivis par le Service de Réanimation des
Urgences Chirurgicales. La premiére phase était observationnelle des pratiques ventilatoires en
I’absence de protocole formalisé. La deuxiéme phase suivait 1’utilisation d’un protocole de
ventilation bien défini (Vt bas calculé en fonction du poids idéal, PEEP a 5cmH20, FiO2 a
35%). Les résultats ont été analysés statistiquement en utilisant les tests paramétriques et non

paramétriques. La significativité est fixée lorsque p<0.05.

Résultats : Une corrélation statiquement significative a été retrouvée pour les parametres
ventilatoires (VT, PEEP, FiO2) relevés chez les patients des 2 groupes. Une corrélation
statiquement significative a été retrouvée entre le nombre de patients ayant re¢u un VT en
dehors des marges de ventilation protectrice entre les patients des 2 groupes (p<0,001). Une
corrélation statiquement significative a été retrouvée pour le VT recu selon le sexe des patients
au cours de la premicre phase (p=0,004).

Conclusion : Au cours de notre étude, les parametres étudiés reflétaient I’impact positif

de la protocolisation de la ventilation protectrice durant la phase peropératoire.

56



Abstract

Title: Intraoperative protective lung ventilation: benefit of the implementation of a protocol
Author: Rayane Daoudi

Key words: Protective ventilation. Mechanical ventilation. Ideal weight. Tidal volume. Ideal

tidal volume.

Introduction: Intraoperative lung injury is one of the major causes of postoperative
morbidity. Lung injuries can be induced by inadequate intraoperative mechanical ventilation.
Since VT is calculated on the basis of the patient's weight, it is important to know the correct
method of weight measurement depending on the gender and height of patients. The objective
of our study is mainly to evaluate the application of a pre-established protocol of protective
ventilation in the operating room and its benefit, as well as to determine whether protective

ventilation in the operating room is useful for all patients.

Material and methods: It is a prospective comparative study of patients operated on at

Ibn Sina Hospital in Rabat and followed by the Surgical Intensive Care Department. The first
phase was observational of ventilatory practices in the absence of a formalized protocol. The
second phase followed the use of a well-defined ventilation protocol (low tidal volume
calculated according to ideal weight, PEEP at ScmH20, FiO2 at 35%). Results were statistically

analyzed using parametric and nonparametric tests. Significance was set when p<0.05.

Results: A statically significant correlation was found for the ventilatory parameters
(VT, PEEP, Fi02) observed in the patients of the 2 groups. A statically significant correlation
was found between the number of patients who received a VT outside the protective ventilation
margins between the patients of the 2 groups (p <0.001). A statically significant correlation was

found for the VT received according to the sex of the patients during the first phase (p=0.004).

Conclusion: In our study, the parameters studied reflected the positive impact of a

protective ventilation protocol during the intraoperative phase.
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Serment d'Hippocrate

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale,

je m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une facon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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