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Liste des Abréviations  

ASA   : american society of anesthesiologists 

AINS   : anti-inflammatoires non stéroïdiens 

AVC   : accident vasculaire cérébral 

ACFA   : arythmie complète par fibrillation auriculaire 

AVKA  : antivitamine K 

BPCO  : bronchopneumopathie chronique obstructive 

BiPAP  : bilevel positive airway pressure 

CEC  : circulation extracorporelle 

CIA   : communication interauriculaire 

CRF   : capacité résiduelle fonctionnelle 

CVF   : capacité vitale forcée 

CRPO  : complications respiratoires postopératoires 

CPAP   : continuous positive airway pressure  

ECG   : électrocardiogramme 

ETT  : échographie transthoracique 

ETO   : échographie transoesophagienne 

EFR   : exploration fonctionnelle respiratoire 

FR   : fréquence respiratoire 

FEVG   : fraction d’éjection du ventricule gauche 

FiO2   : fraction inspirée d’oxygène 

IRA   : insuffisance respiratoire aigue 

IDM   : infarctus du myocarde 

IMC   : indice de masse corporelle 

NO   : monoxyde d’azote 
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NYHA  : new york heart association 

 OAP   : œdème aigu du poumon 

OG   : oreillette gauche 

PaO2   : pression partielle en oxygène du sang artériel 

PaCO2  : pression partielle en gaz carbonique du sang artériel 

PEP   : pression expiratoire positive 

PAC   : pontage aorto-coronarien 

PAVM  : pneumonie acquise sous ventilation mécanique 

PVC   : pression veineuse centrale 

RAA   : rhumatisme articulaire aigu 

SDRA   : syndrome de détresse respiratoire aigue 

SCA   : syndrome coronaire aigu 

SAOS   : syndrome d’apnées obstructives du sommeil 

SaO2   : saturation artérielle en oxygène 

SpO2   : saturation pulsée en oxygène 

SAP   : seringue auto-pousseuse 

TRALI  : tansfusion-related acute lung injury 

TVP   : thrombose veineuse profonde 

TDM  : tomodensitométrie 

USI   : unité de soins intensifs 

VEMS   : volume expiratoire maximale par seconde 

VG   : ventricule gauche 

VD   : ventricule droit 

VC ou Vt  : volume courant ou tidal volume 

VNI   : ventilation non invasive     
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Au cours des deux dernières décennies, une évolution constante à eu lieu dans la 

pratique de la chirurgie cardiaque adulte. L'introduction des procédures de cardiologie 

interventionnelle (angioplastie par ballonnet et stents) a réduit le nombre des 

opérations de pontage aorto-coronarien (1). Cette diminution a été quelque peu 

compensée par le vieillissement de la population couplé avec le succès de la chirurgie 

sur les patients âgés, en particulier les octogénaires (2). 

Simultanément, les opérations des valves ont augmenté, et ceci grâce à 

l'augmentation de la pratique de la chirurgie sur les personnes âgées (2). Avec ces 

tendances, il y’a eu l'introduction de nouvelles techniques chirurgicales comme la 

chirurgie mini-invasive, la chirurgie cardiaque à cœur battant, et la réparation, plutôt 

que le remplacement, des valves malades. 

En dépit de l’évolution de la pratique de l’anesthésie et de la chirurgie 

cardiovasculaire, les complications respiratoires demeurent une des principales causes 

de morbidité après chirurgie cardiaque et peuvent prolonger les séjours à l'hôpital et 

augmenter les coûts (3).  

L’incidence élevée des complications respiratoires est en partie due aux 

modifications induites par la chirurgie dans la région thoracique. 

De plus, les patients subissant de telles opérations ont souvent des pathologies 

sous-jacentes qui augmentent leur susceptibilité aux complications respiratoires 

postopératoires. Parmi ces maladies sous-jacentes, on trouve les maladies 

pulmonaires intrinsèques (par exemple, la bronchopneumopathie chronique 

obstructive (BPCO)) et les dysfonctions pulmonaires secondaires à une maladie 

cardiaque (par exemple, l'insuffisance cardiaque congestive) (4). 

L’insuffisance respiratoire postopératoire se produit soit en cas d'échec 

immédiat de sevrage, où le patient reste intubé en quittant la salle d'opération, puis 



Les complications respiratoires postopératoires de la chirurgie cardiovasculaire           Thèse N° : 133/18 

 

Mr. LAZRAK NABIL  12 

nécessite une ventilation mécanique prolongée, ou en cas de défaillance retardée, où le 

patient est séparé de la ventilation mécanique dans la période postopératoire 

immédiate mais nécessite une réintubation à un moment ultérieur. 

L’objectif de notre étude est de préciser d’une part les différentes complications 

respiratoires postopératoires de la chirurgie cardiaque, déterminer leurs incidence, 

étudier leurs évolution et évaluer les possibilités thérapeutiques, et d’autre part  

d’identifier les patients à risque de développer de telles complications, et de mettre en 

évidence les facteurs de risque pouvant être modifiés dans le but de prévenir ces 

complications. 
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I. LA CHIRURGIE CARDIAQUE 

En 1896, Ludwig de Rehn, à Francfort, traitait pour la première fois une plaie du 

ventricule droit par suture directe. La chirurgie cardiaque était née, il y a 110 ans de 

cela. Par la suite, Rehn pratiqua 124 fois cette intervention, avec un taux de survie de 

40% (30). En 1907, Friedrich Trendelenburg, de Leipzig, décrivit l’embolectomie 

pulmonaire par occlusion de l’artère pulmonaire et extraction de caillots, mais il fallut 

attendre 1924, après bien des échecs, pour que le premier malade survive à 

l’intervention. 

La suite se déroula essentiellement en Amérique du Nord, et débuta par des 

opérations à coeur fermé. Ce furent la ligature du canal artériel (Robert Gross, Boston 

1938), le shunt systémique-pulmonaire comme palliation pour améliorer le flux 

pulmonaire dans la tétralogie de Fallot (Helen Taussig et Alfred Blalock, Philadelphie 

1944), et la commissurotomie mitrale (Charles Bailey, Philadelphia 1948) (46). 

La première technique à «coeur ouvert» n’utilisait pas de circulation 

extracorporelle (CEC), mais un arrêt de 5 à 10 minutes en hypothermie par 

refroidissement de surface du coeur (26°C) et occlusion de la veine cave inférieure (73). 

Ceci permit de fermer des communications interauriculaires (CIA) et de dilater des 

sténoses pulmonaires ou mitrales (43). A l’exception du cas de Philadelphie en 1953 

(voir ci-dessous), aucune des 14 premières tentatives d’opération à coeur ouvert en 

CEC ne fut un succès (45). Il fallut bien de la persévérance pour continuer ! Mais cette 

insistance porta ses fruits, puisque deux équipes, celle de John Kirklin à la Mayo Clinic 

et celle de Walton Lillehei à l’Université de Minnesota, réussirent à partir de 1955 à 

corriger des malformations congénitales simples avec un taux de succès de 93% et 89% 

respectivement (74) 
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Les années 1960 à 1970 allaient voir se développer trois domaines essentiels de 

la chirurgie cardiaque: le remplacement valvulaire, le pontage aorto-coronarien et la 

transplantation. Par ailleurs, plusieurs autres éléments importants sont apparus 

pendant cette décennie: l’oxygénateur à bulles jetable et compact, le pace-maker (W. 

Chardack et W Greatbatch en 1960, fabriqué par Medtronic), et la contre-pulsion intra-

aortique (A. Kantrowitz à Brooklyn en 1967). 

Albert Starr, chirurgien à Portland (Oregon), aidé d’un ingénieur, Lowell Edwards, 

mit au point une prothèse valvulaire consistant en une bille retenue dans une cage 

montée sur un anneau. Il remplaça ainsi la première valve mitrale en 1961 et la 

première valve aortique en 1962. Par la suite, la valve de Starr-Edwards a été implantée 

chez plus de 175’000 patients (87). Simultanément, Donald Ross à Londres, 

commençait à remplacer des valves avec des homogreffes aortiques, et décrivit 

l’opération qui porte son nom en 1967 (autotransplantation de la valve pulmonaire en 

position aortique et homogreffe ou hétérogreffe pulmonaire de remplacement) (64). 

Le deuxième évènement majeur de cette période fut la chirurgie de 

revascularisation myocardique. En 1945 déjà, Vineberg, à Montréal, avait fait faire ses 

premiers pas à la chirurgie de revascularisation en implantant sans anastomose la 

mammaire interne au sein du myocarde; le développement hypothétique de 

collatérales devait revasculariser le muscle sous-jacent (83). La véritable greffe 

artérielle mammaire fut imaginée par Kolessov à Leningrad en 1964; comme il ne 

disposait pas de CEC, il procédait à ses anastomoses à coeur battant (38). Mais le 

plenum de l’Académie soviétique de cardiologie décida que «le traitement chirurgical 

de la maladie coronarienne était impossible et n’avait aucun futur» (52). Et l’expérience 

russe s’arrêta là. C’est à Cleveland Clinic en mai 1967 que Effler et Favaloro 

introduisirent la technique du pontage veineux entre l’aorte et les troncs coronariens 
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sous CEC telle qu’on la pratique aujourd’hui (17). Elle est devenue progressivement 

l’opération de chirurgie cardiaque la plus pratiquée, avec un taux actuel d’environ 1 

million d’interventions par année. 

Les débuts de la transplantation cardiaque ont été assez lents. Décrite et 

développée chez l’animal par Shumway en 1960, la technique a été appliquée à 

l’homme pour la première fois le 3 décembre 1967 à Capetown par Christian Barnard 

(5); le malade mourut au 18ème jour (30). Pendant une douzaine d’années, seuls 

quelques chirurgiens pratiquaient cette intervention peu gratifiante, dont la survie à 1 

année allait de 22% à 65% (40): Shumway à Stanford, Barnard à Capetown, Lower à 

Richmond et Cabrol à Paris (48). La découverte en 1972 des effets 

immunosuppresseurs sur les lymphocytes d’un extrait de champignon, la ciclosporine 

A, modifia complètement les résultats de la greffe cardiaque; la survie à 1 an passa à 

83% et celle à 3 ans à 70% (62). Dès lors, l’opération se pratiqua couramment. Les 

améliorations techniques, la codification de la notion de mort cérébrale et 

l’introduction de nouveaux immunosuppresseurs ont permis à la greffe de devenir la 

thérapeutique de choix de l’insuffisance cardiaque terminale. Plus de 60’000 

transplantations orthotopiques ont été réalisées à ce jour. Actuellement, la limitation 

tient essentiellement au manque chronique de donneurs. 

La décennie 1970-1980 vit de nouvelles avancées: l’introduction de la 

cardioplégie froide au potassium (William Gay et Paul Ebert, 1973), la mise au point 

des valves mécaniques en pyrolocarbone (StJude Medical) et des valves biologiques 

porcines (Alain Carpentier à Paris), l’opération de switch artériel pour la transposition 

des gros vaisseaux (Jatene à Sao Paolo et Yacoub à Londres, 1975), la 

commercialisation de l’oxygénateur à membrane (Edwards Laboratory. 1975) (30). 

Deux nouveautés dans des domaines voisins allaient grandement influencer la 
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chirurgie cardiaque: le cathéter pulmonaire de Swan-Ganz (Henry Swan et William 

Ganz, Los Angeles 1970) et la dilatation coronarienne transluminale percutanée 

(Andreas Grüntzig, Zürich 1977) (26,81). Les découvertes quittaient le territoire 

américain et commençaient à se faire partout dans le monde. 

La décennie suivante vit le jour de la plastie mitrale par A. Carpentier à Paris et 

D. Cosgrove à Cleveland Clinic (6), et la mise en place des premiers stents coronariens 

par U. Sigwart à Lausanne (75). On introduisit l’aprotinine en 1987 pour diminuer 

l’hémorragie peropératoire (66). Le groupe de John Kirklin, en Alabama, attira 

l’attention pour la première fois sur l’importance du syndrome inflammatoire 

systémique déclenché par l’intervention et par la CEC (10). 

Ces quinze dernières années ont été marquées par des raffinements techniques 

comme l’ultrafiltration, les valves stentless, les circuits héparinés et le NO. Mais elles 

sont surtout influencées par les contraintes économiques et la compétition entre les 

centres, comme si la chirurgie entrait dans l’ère de la marchandisation. Les techniques 

de fast-track ou à coeur battant ont pour but essentiel de freiner les coûts. C’est aussi 

la raison pour laquelle le pontage aorto-coronarien à coeur battant se pratique 

largement dans les pays émergents comme le Brésil, l’Argentine, la Turquie, ou l’Inde 

(9). Le développement extraordinaire de la cardiologie invasive et des endoprothèses 

va dans le même sens. 
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II. L'ANESTHESIE CARDIAQUE 

Dès les premiers pas de la chirurgie cardiaque, les anesthésistes ont joué un rôle 

de premier plan dans les résultats opératoires. Potts le mentionnait déjà en 1946: 

«dans ce type d’opération, une anesthésie experte est essentielle» (59). Mais la 

technique d’anesthésie a évolué considérablement au cours de ce demi-siècle. 

Pour la première ligature de canal artériel par Robert Gross (Boston 1938), 

l’anesthésiste était une infirmière, Ms. Betty Lank; elle avait utilisé du cyclopropane au 

masque; son principal monitoring était un doigt sur l’artère temporale de l’enfant (30). 

La plupart des enfants opérés par la suite (ligature de canal artériel, shunt de Blalock-

Taussig, anastomose aorto-pulmonaire) était cyanosée, hypodynamique et parfois 

moribonde. La technique consistait en une prémédication à la morphine-scopolamine, 

une intubation avec ventilation contrôlée, et une anesthésie au cyclopropane; une 

canule dans la saphène permettait la perfusion liquidienne. La chirurgie intracardiaque 

commença avec une commissurotomie mitrale à ciel fermé (Charles Bailey, Philadelphie 

1948); pour ce cas, K.K. Keown avait réalisé l’anesthésie avec un mélange d’oxygène et 

de N2O (50/50 à 30/70); le malade était intubé (avec une anesthésie topique) et ventilé 

manuellement. L’analgésie était assurée par des injections intraveineuses de procaïne 

0.2% et l’inconscience par des supplémentations de thiopenthal. Le monitoring 

consistait en une pression-brassard et un ECG sur oscilloscope. Le patient fut extubé 

sur table (36). Cette technique, accompagnée de suppléments de morphine et 

d’infiltrations intercostales de procaïne, se répandit largement. 

Les premiers remplacements valvulaires avaient lieu chez des malades souffrant 

d’insuffisance aortique massive. Ils étaient intubés éveillés avec une anesthésie 

topique, puis endormis avec de faibles doses de thiopental et maintenus avec un 

mélange O2/N2O supplémenté d’éther et de morphine; la tubocurarine était utilisée 
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dans certains centres. Le monitoring se résumait toujours à une pression-brassard et 

un ECG (54). La mortalité opératoire était de 20%. AW. Conn, à Toronto, introduisit 

l’halothane en 1959; il fut aussi le premier à décrire le cathétérisme de l’artère radiale 

pour mesurer la pression de manière invasive (12). A noter que ce cathétérisme se 

faisait par dissection à ciel ouvert et non par ponction percutanée (introduite en 1970 

seulement). 

Au cours de la dizaine d’années suivantes, l’anesthésie pour la chirurgie en CEC 

s’établit autour de la même technique de base décrite ci-dessus; le monitorage était 

déjà bien codifié: ECG 3-dérivations, cathétérisme artériel et veineux central, 

températures rectale et oesophagienne, contrôle fréquent des gazométries artérielle et 

veineuse (55). En 1967, Earl Wynands (Royal Victoria Hospital, Montréal) définit les 

exigences de l’anesthésie pour la chirurgie coronarienne: prémédication généreuse, 

anesthésie profonde, monitoring invasif, contrôles fréquents des gaz sanguins et du 

potassium, maintien de la pression artérielle de base (néosynéphrine), assistance 

ventilatoire postopératoire de 4-24 heures en soins intensifs (88); la mortalité 

opératoire n’était plus que de 1.3%. Lowenstein (Massachusetts General Hospital, 

Boston) proposa en 1969 d’administrer de hautes doses de morphine (0.5 Ŕ 3 mg/kg 

iv) pour gagner en stabilité hémodynamique et supprimer la stimulation sympathique 

néfaste (47); l’administration de fortes doses de narcotique et d’un curare devint ainsi 

l’emblème de l’anesthésie dite «cardiaque». Par la suite, on préféra le fentanyl (50-100 

mcg/kg), qui abaissait moins les résistances artérielles que la morphine (80). En 

Europe, la neuroleptanesthésie (fentanyl Ŕ dropéridol Ŕ curare et ventilation avec un 

mélange 30/70 d’O2/N2O) devint très populaire et fut couramment utilisée pour les 

interventions en CEC. En 1976, Joel Kaplan introduisit la perfusion peropératoire de 

nitroglycérine lors des pontages aorto-coronariens et recommanda l’utilisation de la 
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dérivation V5 pour diagnostiquer les épisodes ischémiques (32,33). C’est au cours de 

la même période que se répandit l’usage du cathéter de Swan-Ganz pour évaluer plus 

finement l’hémodynamique (81). 

Par la suite, on a associé différents agents hypnogènes: isoflurane, 

flunitrazépam, midazolam, étomidate, propofol, sevoflurane. De nouveaux 

morphinomimétiques ont été introduits (alfentanil, sufentanil, rémifentanil), dans le 

but d’obtenir davantage d’effet hypnotique et de raccourcir la phase postopératoire; la 

pharmacocinétique de ces nouvelles substances permit l’utilisation de perfusions 

continues et le maintien d’une grande stabilité dans les effets recherchés. L’anesthésie 

loco-régionale a fait son apparition dans l’espoir de trouver un meilleur équilibre entre 

la profondeur de l’analgésie et celle de la sédation et de réduire la réponse 

physiologique au stress (stress-free anaesthesia) par une sympathicolyse cardiaque 

(8,44). Ces modifications ont pu diminuer la morbidité dans certaines circonstances, 

mais n’ont pas permis de modifier significativement le devenir des patients. 

A propos de l’impact de la technique anesthésique, Slogoff et Keats (Texas Heart 

Institute, Houston) avaient déjà démontré en 1985 que l’incidence de l’ischémie 

peropératoire génératrice d’infarctus n’était pas corrélée à la technique d’anesthésie, 

mais bien à la performance de chaque anesthésiste (76). L’article est resté fameux 

pour une mortalité excessive liée à l’anesthésiste n° 7 de l’étude ! Deux études 

ultérieures portant sur plus de 1’000 patients chacune ont confirmé que le choix de la 

technique n’influence guère le devenir des patients; seule compte la qualité de 

l’anesthésie (77,82). Cette conclusion, certes toujours valable, doit toutefois être 

tempérée par des découvertes plus récentes, comme celle de l’effet de 

préconditionnement des agents halogénés (7,37), ou de la protection par les β-

bloqueurs (56). Dans ces cas, la technique de l'anesthésiste modifie le risque 
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ischémique périopératoire et influence directement le devenir des patients. 

Un élément majeur dans le perfectionnement de l'anesthésie cardiaque a été 

l'introduction de l'échocardiographie transoesophagienne (ETO). La première 

application de l'ETO comme monitorage peropératoire de la fonction ventriculaire 

revient à M. Matsumoto (Albert Einstein College of Medicine, New York 1980); il ne 

s'agissait d'ailleurs que d'une fonction M-mode, difficile à utiliser (49). Les premières 

images bidimensionnelles ETO ont été obtenues par Schlutter et Hanrath en 1982 (71). 

La même année, l'ETO était essayé sur des malades en salle d'opération par Michael 

Cahalan et Michael Roizen de UCSF (San Francisco), dans le but d'évaluer en continu la 

volémie, la fonction et l'ischémie (13,63). Ce fut une véritable révolution lors de leur 

présentation à l'ASA, en grande partie parce que plusieurs grands patrons de l’époque 

jugèrent cette innovation prétentieuse et sans avenir ! La technique fut complétée 

ultérieurement par le Doppler couleur, et se révéla plus sensible que l'ECG pour le 

diagnostic des ischémies lors de pontages aorto-coronariens, comme le démontrèrent 

F. Clements et N. DeBruijn à Duke University (11). L'ETO fait maintenant partie du 

monitorage routinier en chirurgie cardiaque, et les fabricants ont apporté de multiples 

perfectionnements à l'instrumentation au cours des dix dernières années (Doppler 

tissulaire, images tridimensionnelles, miniaturisation des appareils et des sondes, 

appareils portables, etc). 
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I. TYPE ET BUT DE L’ETUDE 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive observationnelle qui a été élaborée 

dans le but de préciser d’une part les différentes complications respiratoires 

postopératoires de la chirurgie cardiaque, déterminer leurs incidence, étudier leurs 

évolution et évaluer les possibilités thérapeutiques, et d’autre part  d’identifier les 

patients à risque de développer de telles complications, et de mettre en évidence les 

facteurs de risque pouvant être modifiés dans le but de prévenir ces complications. 

II. PERIODE DE L’ETUDE 

Notre étude s’est étalée sur une période de six mois, du Mars 2016 au début de 

Septembre 2016, portant sur 60 cas ayant bénéficié d’une chirurgie cardiovasculaire. 

III. LIEU DE L’ETUDE  

Nous avons mené cette étude au niveau : 

 Du bloc opératoire central A2. 

 De la réanimation polyvalente A1: 

Comportant une unité d’hospitalisation des patients en post opératoire de la 

chirurgie cardiaque. 

 Du service de chirurgie cardiaque : où s’effectue la préparation des patients en 

préopératoire et la réadmission des patient en postopératoire. 

IV. POPULATION ETUDIEE  

Notre étude inclus l’ensemble des patients ayant bénéficié d’une chirurgie 

cardiaque à cœur ouvert programmé durant cette période et répandant aux critères 

suivants : 
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 Critères d’inclusion : 

Tous les patients adultes opérés pour une chirurgie cardio-vasculaire 

programmés sous anesthésie générale. 

 

 Critères d’exclusion : Sont exclu de cette étude : 

 Chirurgie à cœur fermé. 

 Drainage péricardique. 

V. CRITERES D’EVALUATION 

     L’évaluation a été réalisée par l’étude des données épidémiologiques, et des 

facteurs de risques liés au terrain des patients, à la chirurgie et à l’anesthésie. 

     Elle s’est intéressée par la suite aux complications respiratoires 

postopératoires. 

     Les critères de définition des complications respiratoires sont d’ordres 

cliniques, radiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

     Les données ont été directement recueillies à partir des dossiers médicaux 

des patients, des fiches d’anesthésie et des fiches de surveillance en réanimation. 
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FICHE D’EXPLOITATION : 

Les complications respiratoires postopératoires de la chirurgie cardiovasculaire. 

 

 Nom et prénom :                     Age :                    Sexe :  F              M 

 Poids :                                                   Taille :                           

 Date d’admission :                                Date de sortie :                        

 ATCDS : 

 Médicaux : 

 Chirurgicaux : 

 Autres : 

 Etat nutritionnel : 

Alb :                                              IMC : 

 Facteurs de risque : 

 Respiratoires : 

 Tabagisme :    Oui□    Non□  

 BPCO :         Oui□    Non□                                        

 Tuberculose pulmonaire :                Oui□    Non□ 

 Asthme      Oui□    Non□ 

 SAOS :                                             Oui□    Non□ 

 Cardio-vasculaires : 

 HTA :                                              Oui□    Non□ 

 RAA :                                              Oui□    Non□ 

 Coronaropathie :                             Oui□    Non□ 

 Troubles du rythme :                       Oui□    Non□ 

 Insuffisance cardiaque :                   Oui□    Non□ 
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 Obésité :                                                Oui□    Non□ 

 Diabète :                                                Oui□    Non□ 

 Classification NYHA : 

 Classe ASA : 

 Autres :                                                   Oui□    Non□ 

                                                               Type : 

 Evaluation des patients : 

 Evaluation respiratoire : 

 Radiographie thoracique : 

 EFR :  

- VEMS : 

 Gaz du sang : 

- PaO2 : 

 Evaluation cardio-vasculaire : 

 ECG 

 ETT 

 Coronarographie, geste de revascularisation antérieur :  Oui□  Non□ 

Si oui lequel : 

 Type de chirurgie : 

  Valvulaire :                             

  Ischémique :                             

  Congénitale : 

  Bentall : 

 Monitorage opératoire : 

VVC :                      Ligne artérielle :                           ETO per-op :        
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            Sondage vésical :  

Paramètres hémodynamiques : 

Gaz se sang : 

Priming : 

 Protocole anesthésique :  

o L’induction : 

o L’induction inhalatrice : 

o L’entretien : 

 Protection myocardique : 

 Ventilation mécanique en peropératoire :  

 Durée totale des interventions : 

 Durée de la CEC :  

 Durée du clampage aortique : 

 Sortie de la CEC : 

     Simple : 

     Echec : 

- Nécessité défibrillation :    Oui□    Non□ 

- Recours aux drogues :                      Oui□    Non□ 

                                               Si oui préciser :   Type :                          Dose : 

 Prise en charge postopératoire : 

 Délai d’extubation : 

 Traitement postopératoire : 

o Analgésie :  

 Acupan :                                 Oui□    Non□ 

 Perfalgan :                             Oui□    Non□ 
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 AINS                                       Oui□    Non□ 

 Morphine :                              Oui□    Non□ 

o Support HD : 

 Drogue : 

- Noradré :                       Oui□    Non□ 

- Dobu :                           Oui□    Non□ 

- Adré :                            Oui□    Non□ 

 Remplissage : 

o Antibiothérapie :                              Oui□    Non□ 

o Kinésithérapie respiratoire :             Oui□    Non□ 

o Corticoïdes ;                                     Oui□    Non□ 

o Bronchodilatateurs :                         Oui□    Non□ 

o Autres : 

 Drainage thoracique :                       Quantité :                 Durée : 

 Ventilation mécanique :     Oui□    Non□ 

                                                               Durée :                  

                          

 Evolution : 

 Durée d’hospitalisation : 

 Evolution favorable :     Oui□    Non□ 

 Evolution défavorable :                    Oui□    Non□ 

o Complications respiratoires postopératoires : 

 IRA :                                               Oui□    Non□ 

 SDRA :                                             Oui□    Non□ 

 Complications ventilatoires : 
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- Atélectasie :                             Oui□    Non□ 

- Encombrement bronchique :     Oui□    Non□ 

 Complications broncho-pulmonaires : 

- Pneumopathie infectieuse :       Oui□    Non□ 

- Œdème pulmonaire :               Oui□    Non□ 

- Embolie pulmonaire :               Oui□    Non□ 

 Complications pleurales : 

- Epanchement pleural :    Oui□    Non□ 

- Pneumothorax :      Oui□    Non□ 

 Infections pariétales :     Oui□    Non□ 

 Paralysie du nerf phrénique :   Oui□    Non□ 

 TRALI :               Oui□    Non□ 

 Nécessité de ventilation :      Oui□    Non□ 

                                                Durée : 

 Autres :                   Oui□    Non□ 

                                               Type : 

o Complications cardio-vasculaires postopératoires : 

 Hémodynamiques :                         Oui□    Non□ 

                                                        Type : 

 Troubles du rythme :                      Oui□    Non□ 

                                      Type : 

 IDM :                                              Oui□    Non□ 

 Tamponnade :                                Oui□    Non□ 

 AVC ischémique :                           Oui□    Non□ 

 Autres :                                          Oui□    Non□ 
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                                      Type :  

 Saignement postopératoire :                    Oui□    Non□ 

 Quantité : 

 Cause :  

 Transfusion :   

                    CG : 

                    CP : 

                    PFC : 

 Reprise chirurgicale :                              Oui□    Non□ 

                                                Cause : 

 Décès :                                                   Oui□    Non□ 

                                                Cause :           
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I. DONNEES PREOPERATOIRES 

A. FREQUENCE 

Dans notre série, 44 patients ont présenté des complications respiratoires 

postopératoires (soit une incidence de 73,3 %) parmi les 60 patients qui ont bénéficié 

d’une chirurgie cardiaque durant la période d’étude. 

B. AGE 

L’âge moyen des patients est de 45 ans, avec des extrêmes allant de 17 à 75 

ans.  

Dans 50 % des cas, il s’agit d’un sujet âgé de moins de 45 ans. 

 

 

 

Figure 1 : Répartition des patients en fonction de l’âge. 
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C. SEXE 

Dans notre série, les femmes représentent 63,3 % des patients opérés avec un 

sexe ratio H/F de 0,57. 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Répartition des patients en fonction du sexe 
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D. INDICE DE MASSE CORPORELLE (IMC) 

 

L’IMC moyen de nos patients était de 19,32 (Kg/m2) 

 3,3 % des patients ont un IMC< 18. 

 66,7 % des patients ont un IMC entre 18 et 25. 

 30 % des patients ont un IMC > 25. 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon l’IMC. 
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E. TERRAIN DES PATIENTS 

1. TERRAIN RESPIRATOIRE 

Le tabagisme et la BPCO sont les facteurs de risque respiratoires les plus 

fréquemment retrouvés dans les antécédents de nos patients.  

Tableau 1 : Répartition des patients en fonction du terrain respiratoire. 

ATCD Nombre de cas % 

Tabagisme 11 18,3 

BPCO 5 8,3 

Asthme 2 3,3 

 

2. TERRAIN CARDIO-VASCULAIRE 

Le RAA et l’ACFA sont les antécédents cardiovasculaires les plus fréquents chez 

nos patients. 

Tableau 2 : Répartition des patients en fonction du terrain cardiovasculaire. 

ATCD Nombre de cas % 

RAA 30 50 

ACFA 27 45 

HTA 8 13,3 

AVCI 8 13,3 

SCA 7 11,7 

IDM 2 3,3 

Hémodialyse 2 3,3 
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3. OBESITE 

Dans notre série, l’obésité est observée chez 25 patients, soit 41.7 % des cas. 

4. DIABETE 

2 patients de notre série sont diabétiques, soit 3,3 % des cas. 

5. STATUT FONCTIONNEL 

Sur le plan fonctionnel, 50 patients soit 83,3 % des cas avaient une dyspnée, 

dont 20 d’entres eux présentaient une dyspnée stade II selon la classification de New 

York Heart Association NYHA et 30 d’eux stade III. 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon le statut fonctionnel. 
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6. CLASSE ASA 

Au terme de la consultation pré anesthésique, 33,3 % des patients étaient classés 

ASA II de l’American Society of Anesthesiologists, les autres patients étaient ASA III 

soient 66,7 % des patients. 

 

Figure 5 : Répartition des patients selon la classe ASA 
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F. EVALUATION DES PATIENTS 

1. EVALUATION RESPIRATOIRE 

1.1. Radiographie thoracique  

La  radiographie thoracique est réalisée systématiquement chez tous nos 

patients en préopératoire et qui a objectivé : 

- Une cardiomégalie pour 34 patients. 

- Un syndrome alvéolo-interstitiel discret pour 8 patients. 

- Des foyers de condensation basaux droits pour deux patients. 

- Un épanchement pleural de faible abondance pour deux patients. 

 

Figure 6 : Répartition des patients en fonction des anomalies radiographiques. 

 

1.2. Exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) 

Dans notre étude, l’EFR préopératoire est réalisée chez 5 patients et qui a 
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patients.  
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1.3. Gaz du sang 

Tous nos patients avaient une PaO2 > 95 mmHg. 

2. EVALUATION CARDIO-VASCLAIRE  

2.1. Electrocardiogramme (ECG) 

Tous les patients de notre série avaient bénéficié d’un ECG préopératoire qui a 

objectivé 4 aspects d’enregistrement : 

- 45 % de l’ensemble des patients étaient en arythmie complète par fibrillation 

auriculaire (ACFA) sous AVK. 

- 16,7 % avaient des troubles de conduction. 

- 15 % avaient des troubles de repolarisation. 

- 23,3 % avaient un ECG normal. 

 

Figure 7 : Répartition des patients en fonction des anomalies à l’ECG. 

 

 

 

 

27

10

9

14

ECG

ACFA

Troubles de conduction

Troubles de 

repolarisation

Normal



Les complications respiratoires postopératoires de la chirurgie cardiovasculaire           Thèse N° : 133/18 

 

Mr. LAZRAK NABIL  40 

2.2. L’échographie trans-thoracique (ETT) 

 L’ETT est réalisée systématiquement chez tous nos patients en préopératoire. 

Tableau 3 : Répartition des patients en fonction des résultats de l’ETT. 

 Moyenne Minimum Maximum 

FE VG (%) 57 % 41% 74% 

VTD VG 47 32 52 

VTS VG 32 18 46 

Diamètre OG 47 25 87 

Diamètre VD 27 16 50 

PAPS 35 20 100 

 

G. TYPE DE CHIRURGIE 

 Les patients étaient principalement opérés de chirurgie valvulaire (66,7 %), 

dont 50 % d’entres eux ont bénéficié d’un mono remplacement valvulaire et 

50 % d’un double remplacement valvulaire. 

 9 patients ont bénéficié d’un pontage aorto-coronarien, soit 15 % des 

patients dont 7 parmi eux avaient présenté un syndrome coronaire aigu ST et 

troponine négatifs et 2 avaient présenté un IDM dans les 6 mois précédant 

l’acte chirurgical.    

 9 patients ont bénéficié d’un d’une fermeture de CIA type Ostium Secondum. 

 2 patients ont été opérés pour BENTALL (3,33%).  
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Tableau 4 : Type d’interventions chirurgicales réalisées 

Pathologie   Nombre de cas % 

Mono remplacement valvulaire 

Mitrale 12 20 

Aortique 8 13,33 

Double remplacement valvulaire 20 33,33 

Coronaropathie 

Monotronculaire 1 1,67 

Tritronculaire 8 13,33 

Congénitale CIA Ostium Secondum 9 15 

Bentall 2 3,33 

Totale 

 

60 100 
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II. DONNEES PEROPERATOIRES 

A. PRISE EN CHARGE AU BLOC OPERATOIRE 

 Tous les patients ont bénéficié d’un Monitorage standard comprenant : 

- électrocardiogramme avec monitorage du segment ST. 

- saturation pulsée en Oxygène (SpO2). 

- pression artérielle invasive et non invasive. 

- pression veineuse centrale (PVC) mesurée par cathéter veineux central 

jugulaire. 

- valeur du CO2 expiré (EtCO2). 

- sonde urinaire, température centrale. 

 La réalisation d’un gaz du sang (GDS) permettant la mesure des variables 

suivantes : 

Hémoglobine, glycémie, kaliémie, pH, PaO2, PCO2, HTC. 

 La CEC était standard pour tous les patients. 

Le circuit extracorporel était constitué d’une pompe à galet, d’un réservoir de  

cardiotomie et d’un oxygénateur à membrane. 

 Le priming comportait pour chaque patient :  

400 ml de Bicarbonate à 1,4 % 

 500 ml de Voluven, 

700 ml de Ringer Lactate 5000 UI d’héparine 

 100 % des patients ont bénéficié d’une antibiothérapie prophylactique à base 

d’amoxicilline protégée. 
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B. ANESTHESIE AU BLOC OPERATOIRE 

Tous les patients ont bénéficié d’une anesthésie générale. 

1. INDUCTION 

 L’induction est assurée par : 

 PROPOFOL à dose de 2,5 mg/Kg. 

 ETOMIDATE à dose de 0,7 mg/Kg. 

 MIDAZOLAM à dose de 1mg/Kg. 

 FENTANYL:   3-5   microgramme ug/Kg  (parfois SUFENTANYL: 0.3-

0.5 ug/Kg). 

 ESMERON à dose de 1,2 mg/Kg. 

 LIDOCAINE à 2% dose de 60mg en cas de troubles de rythme. 

 L’induction inhalatrice est assurée par : 

 SEVOFLURANE pendant au moins 5 minutes. 

 LIDOCAINE 2% a dose de 60 mg en cas de troubles de rythme. 

 FENTANYL: 3-5 microgramme (ug) par kg (parfois SUFENTANYL: 0.3-0.5 

ug par kg). 

 ROCURONIUM a dose de 0.6 mg par kg. 

2. ENTRETIEN 

 L’analgésie est assurée par des réinjections du FENTANYL ou SUFENTANYL 

par boulus de 50 à 100 microgramme, surtout avant les temps douloureux 

notamment l’incision et la stérnotomie. 

 Le SEVOFLURANE à dose de 0.5 à 3% ou l’ISOFLURANE à dose de 0.5 à 2% 

sont utilisés en fonction de l’état hémodynamique en dehors de la circulation 

extracorporelle. 

 Le PROPOFOL à la SAP à dose de 2 à 5 mg par Kg par heure en fonction de 
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l’état hémodynamique. 

 LE CURARE est assuré par  CISATRACURIUM  (nimbex) à la SAP à dose  de  1 -

2 microgramme par Kg par minute. 

C. PROTECTION MYOCARDIQUE 

La protection myocardique a été effectuée par un liquide de cardioplégie 

constitué de la formule CP9 AP-HP enrichi par 0,8 mmol/ml de potassium, 0,15 

mmol/ml de magnésium et 1,1 mmol/ml de chlorure. 

La reprise d’une activité électrique au cours de la CEC est jugée comme un 

argument d’une mauvaise protection myocardique peropératoire. 

 17 patients avaient présenté une activité électrique en per CEC, soit 28,33 % 

des cas. 

 43 patients avaient gardé un tracé plat durant la CEC, soit 71,67 %. 

 

Figure 8 : Reprise d’une activité électrique en per CEC. 
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D. VENTILATION MECANIQUE EN PER CEC  

Le protocole ventilatoire appliqué chez nos patients : 

 La ventilation mécanique a été maintenue en per CEC.  

 Le Vt était fixé à 8ml/kg.  

 La FR était ajustée pour avoir un débit ventilatoire à 60L/min. 

 La PEP était fixée à 5 mmHg.  

 FiO2 fixée à 50%. 

 Des manœuvres de recrutement alvéolaires réalisés soit de façon manuelle ou 

mécanique ont été réalisés chez tous nos patients en fin de geste opératoire 

et avant l’extubation. 

E. DUREE TOTALE DES INTERVENTIONS 

La durée des interventions chirurgicales était variable entre 60 min et 225 

min. 

 9 patients avaient une durée d’intervention comprise entre 60 et 90 min. 

 45 patients avaient une durée d’intervention comprise entre 91 et 140 min. 

 4 patients avaient une durée d’intervention comprise entre 141 et 225 min. 

 Une durée d’intervention supérieure à 225 min était enregistrée chez 2 

patients. 
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Figure 9 : Répartition selon la durée de l’intervention chirurgicale. 

F. DUREE DE LA CEC 

La durée de la circulation extracorporelle était variable entre 39 min et 195 min. 

 6 patients avaient une durée de CEC inférieur à 60 min. 

 14 patients avaient une durée de CEC comprise entre 60 et 90 min. 

 28 patients avaient une durée de CEC comprise entre 91 et 120 min 

 12 patients avaient une durée de CEC entre 121 et 195 min. 

Tableau 5 : Répartition des patients selon la durée de la CEC. 

Durée de CEC Nombre de cas % 

< 60 min 6 10 

60-90 min 14 23,33 

91-120 min 28 46,67 

121-195 min 12 20 
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G. DUREE DU CLAMPAGE AORTIQUE 

La durée du clampage aortique était variable entre 25 min et 110 min.  

 Chez 8 patients, la durée de clampage aortique était entre 20 et 59 min. 

 21 patients  avaient une durée de clampage aortique entre 60 et 79 min. 

 29 patients avaient une durée de clampage aortique entre 80 et 94 min. 

 2 patients avaient une durée de clampage aortique entre 95 et 110 min. 

Tableau 6 : Répartition des patients selon la durée du clampage aortique. 

Durée du clampage 

Aortique 

Nombre de cas % 

20-59 min 8 13,33 

60-79 min 21 35 

80-94 min 29 48,33 

95-110 min 2 3,33 
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H. SORTIE DE LA CEC 

 Etait simple chez 7 patients, soit 11.67 %. 

 15 patients ont nécessité une défibrillation interne. 

 Le recours aux drogues était nécessaire chez 38 patients dont : 

- 20 étaient mis sous Dobutamine seule. 

- 17 étaient mis sous Dobutamine et Noradrénaline. 

- La Noradrénaline seule était administrée chez un seul patient. 

 

 

Figure 10 : Sortie de la CEC 
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III. PRISE EN CHARGE POSTOPERATOIRE 

A. DELAI D’EXTUBATION 

85 % des patients de notre série ont bénéficié d’une extubation précoce (avant la 

6ème heure). 

B. VENTILATION MECANIQUE POSTOPERATOIRE 

La ventilation mécanique postopératoire s’est avérée nécessaire chez 9 patients. 

Sa durée moyenne était de 4,3 heures. 

C. TRAITEMENT MEDICAL POSTOPERATOIRE 

1. ANALGESIE POSTOPERATOIRE 

L’analgésie post opératoire a été assurée par une analgésie multimodale utilisant 

l’acupan, le perfalgan et la titration de morphine après réveil complet du patient.  

L’infiltration de la plaie sternale par la xylocaine a été réalisée chez 18 patients. 

2. SUPPORT HEMODYNAMIQUE 

38 patients ont bénéficié d’un support hémodynamique en sortie de CEC. Le 

sevrage des drogues était facile chez 30 patients. Il a été plus long chez 8 patients. 

3. ANTIBIOTHERAPIE 

L’antibioprophylaxie était réalisée chez tous nos patients, et a été maintenue 

pendant 48h. 

4. KINESITHERAPIE RESPIRATOIRE 

La kinésithérapie était systématique chez tous les patients dans la période 

postopératoire. 

5. CORTICOTHERAPIE 

Les corticoïdes ont été administrés chez 6,7 % de la totalité des patients de notre 

série. 
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6. BRONCHODILATATEURS 

Le recours aux bronchodilatateurs n’a été nécessaire que chez 1,7 % des 

patients. 

D. DRAINAGE THORACOQUE POSTOPERATOIRE 

Tous les patients ont bénéficié d’un drainage thoracique retrosternal et 

péricardique, et dont 10 d’entres eux ont bénéficié d’un  drainage pleural 

supplémentaire. 

1. QUANTITE DU LIQUIDE DE DRAINAGE 

Tableau 7 : Répartition des patients en fonction de la quantité du liquide de drainage 

thoracique 

Quantité du liquide dans les 

24 heures Nombre de cas % 

<300 cc 17 28,33 

400-600 cc 32 53,34 

>600 cc 11 18,33 

 

2. DUREE DU DRAINAGE 

L’ablation des drains a été effectuée au troisième jour postopératoire pour la 

totalité des patients de notre série.  
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IV. EVOLUTION 

A. DUREE D’HOSPITALISATION 

Dans notre étude, la durée moyenne de séjour en réanimation était de 3,5 jours 

avec des extrêmes allant de 3 à 10 jours. 

B. EVOLUTION FAVORABLE 

Parmi les 60 patients de notre série, l’évolution a été favorable chez 16 patients 

(soit 26,7 % des cas). 

C. EVOLUTION DEFAVORABLE 

1. COMPLICATIONS RESPIRATOIRE POSTOPERATOIRES 

L’atélectasie, l’insuffisance respiratoire aigue et les épanchements pleuraux sont 

les complications respiratoires postopératoires les plus rencontrées dans notre série 

avec des pourcentages respectifs de 50 %, 41,7% et 13,3 %.  

Tableau 8 : Complications respiratoires postopératoires. 

Complications respiratoires Nombre de cas % 

Atélectasie                                   30 50 

IRA 25 41,7 

Epanchements pleuraux 11 18.3 

Pneumothorax 1 1,7 

Pneumonie 2 3,3 

SDRA 2 3,3 

TRALI 1 1,7 

OAP 3 5 

paralysie du nerf phrénique 1 1,7 
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2. COMPLICATIONS CARDIOVASCULAIRES POSTOPERATOIRES 

Les principales complications cardio-vasculaires observées dans notre série sont 

la dysfonction du ventricule gauche et le passage en fibrillation auriculaire avec des 

incidences respectives de 31,7 % et 30 %.  

Tableau 9 : Complications cardiovasculaires postopératoires.                 

 

 

 

 

1.  

 

 

3. SAIGNEMENT POSTOPERATOIRE 

6 patients de notre série (soit 10 % des cas) ont présenté un saignement 

postopératoire nécessitant une reprise chirurgicale. 

 

D. DECES 

Aucun patient de notre série n’est décédé dans les suites postopératoires. 

 

 

 

Complications cardio-vasculaires Nombre de cas % 

Dysfonction VG                19 31,7 

FA 18 30 

IDM 1 1,7 

AVCI 1 1,7 
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I. GENERALITES 

Les complications respiratoires postopératoires correspondent à des anomalies 

respiratoires dépassant le retentissement habituel normal d’une intervention 

chirurgicale. Elles sont très variables dans leur gravité. Les complications mineures 

correspondent à des anomalies n’ayant aucun retentissement clinique ou un 

retentissement limité ne nécessitant pas de traitement particulier. A l’inverse, les 

complications respiratoires majeures sont celles qui prolongent la durée de la phase de 

réhabilitation postopératoire, c'est-à-dire, en pratique, la durée de surveillance et/ou 

de séjour hospitalier ; elles imposent une prise en charge spécifique, médicamenteuse, 

physiothérapique ou interventionnelle. (14) 

En fait, il existe dans la littérature une très grande hétérogénéité dans la 

définition des complications respiratoires postopératoires. 

Certains auteurs utilisent une classification uniquement clinique : toux, 

expectoration, dyspnée, douleur thoracique, fièvre, tachycardie associées à des signes 

d’examen clinique en séparant clairement les atélectasies, les pneumopathies et les 

insuffisances respiratoires aigues nécessitant une ventilation mécanique. (15) 

Dans un certain nombre d’études, les critères sont essentiellement 

radiologiques. (15) 

Pour certains auteurs, la définition des complications respiratoires 

postopératoires repose sur des critères thérapeutiques : nécessité d’un traitement 

supplémentaire par rapport aux soins habituels. (15) 

D’autres auteurs utilisent des arguments évolutifs tels que la durée de la 

ventilation mécanique (plus de 24 heures), la durée d’hospitalisation en réanimation ou 

le décès de cause respiratoire. (39) 

On comprend devant de telles disparités de définitions que l’incidence des 
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complications respiratoires postopératoires, la morbidité et la mortalité en rapport 

sont très différentes d’une étude à l’autre. (39) 

Au cours de la période postopératoire immédiate, il s’agit le plus souvent d’une 

dépression respiratoire ou d’un phénomène d’inhalation du contenu gastrique. Ces 

incidents postopératoires précoces résultent principalement de l’effet des agents 

anesthésiques sur la commande ventilatoire et sur les réflexes de protection de l’arbre 

trachéobronchoque. 

Les complications survenant plus tardivement répondent à des mécanismes 

physiopathologiques différents, notamment la survenue d’un syndrome pulmonaire 

restrictif. (86) 

Dans notre série, on remarque que la plupart des complications sont mineures et 

n’ont induit qu’une prolongation de la durée de séjour en réanimation dans les suites 

postopératoires. 
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II. COMPLICATIONS RESPIRATOIRES POSTOPERATOIRES 

A. L’INSUFFISANCE RESPIRATOIRE AIGUE (IRA) 

     L’insuffisance respiratoire aigue postopératoire est définie comme étant un 

besoin en ventilation mécanique excédant 48 heures durant la période postopératoire. 

Elle est principalement avérée par l’étude des gaz du sang car elle traduit l’incapacité 

de l’appareil respiratoire à maintenir l’hématose dans des limites physiologiques (19). 

Elle est caractérisée par une augmentation de la perméabilité alvéolo-capillaire 

provoquée par des lésions de l’endothélium vasculaire et de l’épithélium alvéolaire. 

(78) 

C’est l’une des complications les plus graves pouvant survenir en postopératoire 

car elle est associée à une mortalité élevée. (14) 

L’examen clinique attentif, les données épidémiologiques, la surveillance des 

matériels de drainage et la radiographie pulmonaire sont  le  plus  souvent  suffisants  

pour  avoir   une   orientation   diagnostique. 

     Il existe deux formes d’insuffisance respiratoire aigue, hypoxémique et 

hypercapnique. 

1. L’insuffisance respiratoire aigue hypoxémique (19, 24, 51) 

Les principaux mécanismes participant à l’hypoxémie sont l’hypoventilation 

alvéolaire, une anomalie de la diffusion, l’existence d’un shunt ou les modifications du 

rapport ventilation/ perfusion. De ces quatre mécanismes, l’inégalité du rapport 

ventilation/perfusion est le plus incriminé, il peut être dû à une atélectasie, une 

obstruction des voies aériennes supérieures, un bronchospasme, un œdème 

pulmonaire ou un pneumothorax. L’hypoxémie postopératoire peut être aussi 

favorisée par une pathologie pulmonaire préexistante. 
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Le risque hypoxémique peut être majoré, parfois brutalement par de nombreux 

événements comme une malposition de la sonde d’intubation, des manœuvres 

chirurgicales ou une hypersécrétion bronchique. 

Une insuffisance respiratoire hypoxémique est présente quand la saturation 

artérielle en oxygène (SaO2) est inférieure à 90 % malgré une fraction inspirée en 

oxygène (FiO2) supérieur à 0,6. L’hypoxie est considérée comme sévère lorsque la 

SaO2 est inférieure à 85 %, et modérée si la SaO2 est comprise entre 85 et 90 %. 

L’incidence moyenne de l’insuffisance respiratoire aigue hypoxémique en 

postopératoire est de 6,75 %. Elle est associée à un taux de mortalité élevée dans 

plusieurs études. (58) 
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2. L’insuffisance respiratoire aigue hypercapnique (19) 

Elle résulte de pathologies qui entrainent soit une diminution de la ventilation 

minute, soit une augmentation de l’espace mort physiologique, de telle sorte que 

malgré une ventilation minute totale adaptée, la ventilation alvéolaire est inadaptée à 

la demande métabolique. 

Les circonstances cliniques habituellement associées à l’insuffisance respiratoire 

hypercapnique sont surtout les pathologies qui entrainent une fatigue des muscles 

respiratoires avec une augmentation du travail due à l’asthme, aux BPCO, et aux 

syndromes restrictifs. 

L’insuffisance respiratoire aigue hypercapnique est caractérisée par une PaCO2 

supérieure à 50 mmHg et par un PH artériel au dessous de 7,30. 

Dans notre série, l’IRA était la complication respiratoire postopératoire la plus 

fréquente après l’atélectasie avec une incidence de 41,7%. 

B. LE SYNDROME DE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE 

Le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) est reconnu comme l'une des 

principales causes d'insuffisance respiratoire postopératoire, avec un taux de mortalité 

avoisinant les 40% dans la population générale et 80% dans le sous-groupe des 

patients subissant une chirurgie cardiaque (25, 27).  

Le SDRA est défini comme une hypoxémie survenant dans la semaine suivant 

une agression clinique connue ou de nouveaux symptômes respiratoires aggravés, 

associés à des opacités bilatérales sur l'imagerie thoracique non expliquées par des 

épanchements et des collapsus lobaires / pulmonaires ou des nodules, et non 

expliquées par une insuffisance cardiaque ou une surcharge liquidienne (89).  

Le risque accru de SDRA après une chirurgie cardiaque a été associé à 

l'utilisation de CEC, au besoin de transfusions de produits sanguins, à des 
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changements de volume importants, à une ventilation mécanique et à une insulte 

chirurgicale directe. En effet, l'impact du SDRA dans la population cardiaque est 

important, affectant non seulement la survie mais aussi la durée de séjour à l'hôpital et 

la morbidité physique et psychologique à long terme (60). 

Aucun patient subissant une chirurgie cardiaque ne peut être considéré comme 

sans risque de développer un SDRA. L'identification précoce des personnes les plus à 

risque est essentielle pour justifier l'adoption de stratégies préventives spécifiques. 

Des preuves contradictoires sur les facteurs de risque ont été produites et un 

accord général fait défaut. Un faible débit cardiaque postopératoire, tabagisme, 

fraction d'éjection ventriculaire gauche (FEVG) <40%, hypotension hypovolémique, 

classe III-IV de la New York Heart Association (NYHA), hypertension, chirurgies 

cardiaques combinées et opération d'urgence ont été proposées par Christenson et al 

(68). Kaul et ses collaborateurs ont trouvé que le tabagisme récent, la 

bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) et le pontage aorto-coronarien 

d'urgence étaient associés au développement de la maladie (69), tandis que d'autres 

auteurs ne mentionnaient que la FEVG et la classe III-IV de la NYHA comme facteurs de 

risque (50). La chirurgie cardiaque antérieure, le choc et les transfusions multiples ont 

été décrits comme des prédicteurs du SDRA par Milot et al (57).  

L'exposition du sang à des surfaces anormales et à des conditions anormales, 

comme dans le cas de la CEC, peut déclencher une réponse inflammatoire systémique 

qui pourrait, au moins en partie, expliquer l'apparition du SDRA chez les patients 

subissant une chirurgie cardiaque (70). 

La physiopathologie du SDRA après la CEC n'a pas encore été complètement 

définie. Néanmoins, l'activation du complément par la voie alternative pendant la phase 

initiale de CEC et la libération concomitante de C3a et C5a semblent avoir un rôle 
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central (72), pouvant provoquer une accumulation de neutrophiles activés dans la 

circulation pulmonaire et une libération subséquente de contenus granulaires (tels que 

l'élastase et la myéloperoxydase), conduisant à une lésion pulmonaire diffuse (57). Ce 

processus peut en outre être amplifié par un faible débit cardiaque, une hypoperfusion 

splanchnique et une ischémie transitoire de la muqueuse intestinale entraînant une 

translocation de l'endotoxine bactérienne (79, 85). Notamment, l'héparine administrée 

pendant la CEC doit être neutralisée à la fin de la procédure par l'utilisation de 

protamine connue pour être capable d'activer la voie classique du complément (105). 

Cependant, cette réponse inflammatoire est généralement bien tolérée par la majorité 

des patients et des explications supplémentaires doivent être recherchées. 

Récemment, une association entre le polymorphisme du gène de l'interleukine (IL) -18 

et de l'IL-6 et une susceptibilité au développement d'une lésion pulmonaire après CEC 

ont été démontrées (90, 91), suggérant une possible signification clinique de 

déséquilibre pro-inflammatoire et anti-inflammatoire dans la détermination du SDRA 

après la CEC. 

Dans notre série, 2 patients ont présenté un SDRA postopératoire, soit 3.33% des 

cas. 
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C. TRANSFUSION-RELATED ACUTE LUNG INJURY (TRALI) 

Les patients subissant une chirurgie cardiaque sont parmi ceux qui nécessitent 

le plus souvent une transfusion de sang et de produits sanguins. 

L'association entre la transfusion sanguine et la complication pulmonaire a 

largement été documentée (159,160), bien qu'il manque une compréhension complète 

du TRALI. TRALI est défini comme la survenue d'une hypoxie et d'infiltrats pulmonaires 

bilatéraux dans les 6 heures suivant une transfusion, se manifestant habituellement 

par une tachypnée, une cyanose, une dyspnée et de la fièvre (161). Sa prévalence chez 

les patients en chirurgie cardiaque a été estimée à 2,4% (162) avec une mortalité allant 

de 5% à 25% (67). 

L'étiopathogénie de TRALI est certainement complexe. Une hypothèse de deux 

événements a été avancée, le «premier événement» étant une maladie inflammatoire 

sous-jacente causant l'amorçage des neutrophiles pulmonaires et le «deuxième 

événement» étant représenté par la transfusion de produits sanguins, contenant soit 

des anticorps ou des facteurs qui s’accumulent pendant le stockage et fournissent des 

signaux supplémentaires pour les lésions endothéliales par les médiateurs de 

l’inflammation, une augmentation de la perméabilité et, éventuellement, une lésion 

pulmonaire (163,164). Tel que rapporté par Vlaar et al (165), dans une étude portant 

sur 668 patients, la chirurgie cardiaque est elle-même associée à l'apparition d'une 

inflammation systémique, comme en témoigne l'augmentation des taux plasmatiques 

des complexes IL-6, IL-8 et élastase-α1-antitripsine après chirurgie comparée aux 

taux préopératoires (P <0,001). Notamment, la CEC implique un transport sanguin 

extracorporel à travers des tubulures dont les surfaces sont connues pour amorcer les 

neutrophiles et diminuer le transit pulmonaire lorsqu'elles s'allongent et perdent leur 

capacité de déformation (166): l'amorçage des neutrophiles survenant pendant la 

chirurgie et la CEC peut, ainsi, représenter la « première étape » du TRALI. Leur 
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activation suite à la perfusion d'anticorps ou de plasma surnageant stocké à partir de 

concentrés de produits sanguins peut en effet servir de «seconde étape» (167). 

La transfusion sanguine en elle-même pourrait être considérée comme un 

facteur de risque de complications pulmonaires indépendantes de TRALI. Koch et ses 

collègues (168) ont examiné la morbidité pulmonaire liée à la transfusion à la fois 

peropératoire et postopératoire dans une grande cohorte de patients subissant une 

chirurgie cardiaque avec CEC (16 847 patients). Les patients recevant une transfusion 

de globules rouges présentaient plus de complications pulmonaires ajustées au risque 

de : détresse respiratoire (4,8% contre 1,5%, p <0,001), insuffisance respiratoire (2,2% 

contre 0,39%, p <0,0001), temps d'intubation plus longs (9,9 contre 7,5 heures, P 

<0,0001), SDRA (0,64% contre 0,21%, P = 0,015) et réintubation (5,6% contre 1,3%; P 

<0,0001). Le plasma frais congelé était également lié à plus de complications 

pulmonaires après la chirurgie.  

Un seul patient de notre série a présenté un TRALI postopératoire, soit une 

incidence de 1,7%. 
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D. LES COMPLICATIONS VENTILATOIRES 

1. L’atélectasie 

L’atélectasie est définie comme une « absence d’expansion alvéolaire entraînant 

une réduction de volume de tout ou partie du poumon » (102). Elle concerne les 

alvéoles dépourvus de leur ventilation mais avec une perfusion normale. Un segment, 

un lobe, ou même tout un poumon peuvent être concernés. Ainsi, il peut être difficile 

de différencier une zone d’atélectasie d’une zone d’hypoventilation. 

Les atélectasies consécutives à une chirurgie cardiaque peuvent être de plusieurs 

causes: 

 La circulation extracorporelle (CEC) : 

Afin de pouvoir travailler de manière optimale, le chirurgien a besoin que le 

myocarde soit vidé du sang. Ainsi, la circulation cœur-poumon est dérivée pendant 

l’opération. La CEC a pour fonction de maintenir la perfusion sanguine au niveau de 

l’organisme, tout en régulant l’oxygénation et la température sanguine. En parallèle de 

la CEC est mis en place un système de protection myocardique. La durée de la CEC 

pendant l’intervention dépend de celle-ci (nombre de pontages, type de valve, 

technicien) et peut atteindre 4 heures. La CEC engendre des réactions inflammatoires 

du fait du contact entre le circuit, l’air et le sang, mais aussi du fait qu’elle nécessite 

une transfusion. L’oxygénation du sang est assurée par la CEC. Les poumons sont 

donc affaissés et il peut y avoir développement de micro-atélectasies. 

 La douleur :  

Plusieurs phénomènes rentrent en jeu pour l’expliquer. (103) 

 La voie d’abord: dans la majorité des cas, il s’agit d’une sternotomie. 

L’utilisation d’écarteurs peut provoquer des contraintes importantes sur les cartilages 

chondrocostaux ou les articulations costo-vertébrales. La douleur ainsi entraînée par la 

mobilité des côtes constitue un frein à une ventilation normale. Il peut également y 
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avoir des douleurs d’origine musculaire, touchant notamment le trapèze, les dentelés, 

les rhomboïdes ou l’élévateur de la scapula. Les origines de ces douleurs sont 

complexes. 

 La mise en place de drains péricardiques et/ou pleuraux : elle entraîne des 

douleurs postérieures qui limitent l’amplitude de la respiration et qui sont 

accentuées à la toux. 

 La prise d’artère mammaire interne dans le cas des pontages: outre le 

caractère plus douloureux qu’elle entraîne par rapport à la prise d’une veine 

saphène, une étude a montré que les complications pulmonaires étaient 

significativement plus nombreuses, notamment en ce qui concerne les 

atélectasies (73% versus 54%). (84). Le débit sanguin arrivant aux muscles 

intercostaux est également diminué, perturbant la mécanique respiratoire. 

     Quelle que soit la cause de la douleur, elle entraine une diminution de 

l’ampliation thoracique. 

 L’altération de la mobilité diaphragmatique : 

Elle peut être due à l’anesthésie, à la mise en place de drains, ou à une lésion du 

nerf phrénique pendant l’intervention, en particulier durant la manipulation de l’artère 

5 mammaire interne. (104) 

 La présence d’atélectasie est liée aux complications pulmonaires 

postopératoires. En effet, l’atélectasie elle même peut ne pas laisser de séquelles 

cliniques. Mais si elle persiste, elle peut être à l’origine de complications telles qu’une 

hypoxémie ou une pneumonie, qui peuvent dans des formes graves engager le 

pronostic vital. (100) 

D’un point de vue clinique, une abolition du murmure vésiculaire à 

l’auscultation, une matité à la percussion et une ventilation asymétrique peuvent être 

retrouvées en cas d’atélectasie. Sur le plan biologique, le retentissement fonctionnel de 
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l’atélectasie pourra être mesuré grâce aux gaz du sang, sur lesquels on pourra 

constater une hypoxie. Sur le plan radiologique, l’analyse du cliché de face peut 

donner de nombreux signes. Les atélectasies sont caractérisées par une opacification 

du parenchyme pulmonaire (signe direct), une déviation médiastinale et trachéale du 

côté homolatéral, une élévation de la coupole diaphragmatique, un pincement costal, 

et une expansion compensatrice du parenchyme pulmonaire du côté sain (signes 

indirects). Un cliché de profil peut donner quelques renseignements dans le cas 

d’atélectasies difficiles à diagnostiquer. Enfin, la tomodensitométrie peut donner des 

informations quant à l’étiologie des atélectasies et leur topographie précise. Elle 

permet aussi de différencier une atélectasie d’une masse tumorale. (6) 

L'atélectasie et les épanchements pleuraux sont les complications respiratoires 

les plus fréquemment rencontrés après une chirurgie cardiaque. Dans de grandes 

séries, 63% des patients présentaient une atélectasie ou un épanchement pleural, ou 

les deux, sur leurs radiographies thoraciques postopératoires (93). L’anomalie 

radiologique la plus fréquemment observée était l’atélectasie du lobe inférieur gauche. 

Elle a eu lieu chez 73% des patients après greffe de l’artère mammaire interne et dans 

54% lorsque seule des greffes veineuses ont été utilisées (84). 

L'atélectasie peut être due à la fois à des étiologies peropératoire et 

postopératoires. Les causes peropératoires incluent l'induction de l'anesthésie 

générale, la compression manuelle du lobe inférieur gauche pendant les manœuvres 

pour exposer la surface postérieure du cœur, la compression manuelle du poumon 

droit pendant la canulation de la veine cave inférieure, la compression manuelle du 

poumon pendant la dissection de l'artère mammaire interne et l'apnée durant la CEC 

(94, 95). Les causes postopératoires de l'atélectasie après chirurgie cardiaque sont 

nombreuses et comprennent une toux postopératoire faible, le manque d'inspirations 

profondes, les épanchements pleuraux, la distension gastrique et 



Les complications respiratoires postopératoires de la chirurgie cardiovasculaire           Thèse N° : 133/18 

 

Mr. LAZRAK NABIL  66 

l’augmentation progressive de l'eau pulmonaire qui sature l’espace interstitiel. 

Malgré le taux élevé d'atélectasies radiographiques, l'incidence des 

complications pulmonaires cliniquement significatives est relativement faibles (97, 98) 

et est due à la mobilisation postopératoire précoce et au control efficace de la douleur.  

Dans notre série, l’atélectasie était la complication respiratoire postopératoire la 

plus retrouvée chez nos patients ave une incidence de 50%. 

Ceci est en accord avec les résultats d’autres études, comme celles de Wilcox et 

al (107), et Wynne et Botti (108), qui ont indiqué que l’incidence de l’atélectasie après 

chirurgie cardiaque est de 16 à 88%. 

2. L’encombrement bronchique 

La survenue d’un encombrement bronchique est favorisée par l’hypoventilation 

alvéolaire, mais aussi par l’agression bronchique peropératoire, l’infection qui modifie 

la rhéologie des sécrétions, le tabagisme et l’existence d’un trouble ventilatoire 

obstructif qui altère l’expectoration spontanée. (19) 

Il est à l’origine d’hypoxie prolongée et d’un travail respiratoire plus important 

surtout chez le patient bronchopathe obstructif chronique. La surinfection 

bronchopulmonaire doit toujours être envisagée. 

L’incidence de cette complication a nettement diminué dans les études récentes 

du fait de la bonne préparation préopératoire des malades. (61) 

3. L’obstruction aigue des voies aériennes supérieures 

L’obstruction aigue des voies aériennes supérieures dans la période 

postopératoire immédiate peut être due à un œdème laryngé,  une  hypotonie des 

muscles oropharyngés, une paralysie iatrogène des cordes vocales par atteinte du nerf 

récurrent, un laryngospasme, à une obstruction par la langue ou bien à une extubation 

avant la décurarisation complète. (24) 
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Les poussées hypertensives favorisées par la douleur pourraient également 

contribuer aux troubles de perméabilité des voies aériennes supérieures en réduisant 

le tonus de ces muscles. (112) 

Elle se manifeste par un stridor, une tachypnée, une mise en jeu des muscles 

respiratoires accessoires, un tirage susclaviculaire et intercostal et une désaturation. 

(24) 

La durée de l’obstruction des voies aériennes supérieures peut être prolongée 

après une anesthésié en raison de l’effet des agents utilisés qui peuvent réduire la 

sensibilité des centres respiratoires à l’hypoxie et à l’hypercapnie. (112) 

Dans notre série, aucun patient n’a présenté une obstruction aigue des voies 

aériennes supérieures. 
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E. LES COMPLICATIONS BRONCHO-PULMONAIRES 

1. Les pneumopathies infectieuses 

Une pneumonie nosocomiale est définie comme étant une pneumonie survenant 

48 heures après l’admission à l’hôpital chez des patients indemnes d’infections au 

moment de leur admission. On peut distinguer deux situations cliniques, les 

pneumonies survenant à la phase postopératoire précoce, le patient étant extubé, et 

celles plus tardives acquises sous ventilation mécanique. 

L'incidence rapportée de la pneumonie après PAC et chirurgie valvulaire varie de 

2% à 22%. (98, 109). Cette large variété est due aux différences dans les populations 

étudiées et dans les définitions utilisée pour diagnostiquer une pneumonie (110). En 

effet, beaucoup de patients subissant une chirurgie cardiaque sont soit déjà connus 

porteurs de BPCO, ou ont une BPCO inconnue puisque le tabagisme est un facteur de 

risque important pour les coronaropathies.  

Outre les conditions préexistantes qui prédisposent la survenue de la pneumonie 

chez les patients en postopératoire, les conditions postopératoires sont également 

importantes. Celles-ci incluent la fréquence d'atélectasie après chirurgie cardiaque 

associée à une toux faible due à la douleur, l’œdème pulmonaire secondaire à 

l’insuffisance cardiaque, et l'âge avancé. Les déficiences neurologique et cognitive 

après chirurgie cardiaque peuvent également contribuer au développement de la 

pneumonie en facilitant l'aspiration silencieuse secondaire à la dysfonction pharyngée. 

(114)     La pneumonie postopératoire provoque tout un éventail de problèmes, allant 

de la fièvre et la toux productive à la décompensation respiratoire aiguë nécessitant 

une ventilation mécanique prolongée. Diagnostiquer une pneumonie avec des 

radiographies thoraciques peut être difficile après une chirurgie cardiaque en raison 

des atélectasies et des épanchements pleuraux concomitants. Par conséquent, il est 

important d'avoir un indice élevé de suspicion chez les patients ayant des 
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expectorations productives et de la fièvre. 

L’intubation postopératoire prolongée et la ventilation mécanique peuvent 

conduire à une pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM), tout comme la 

réintubation pour reprise chirurgicale, insuffisance respiratoire ou cardiaque (115). La 

PAVM a une incidence de 9% à 21% chez les patients souffrant d'insuffisance 

respiratoire (116, 117). La mortalité associée peut atteindre 75% en raison de la 

tendance à développer une défaillance multiviscérale (118). Dans une prospective 

étude, le risque d’une pneumonie dans une population en unité de soins intensifs 

augmente de 1% avec chaque jour de ventilation mécanique (119). Chez les patients en 

chirurgie cardiaque, 8% avaient au moins un épisode de PAVM, alors que 44% de ceux 

intubés plus de 7 jours ont développé une PAVM. (120) 

La pneumonie est l'infection la plus morbide et la plus mortelle qui survient 

après une chirurgie cardiaque (121). Dans une série, la pneumonie après PAC était 

survenue en moyenne 4 jours après la chirurgie et était associé à 27% de mortalité. La 

réintubation, la présence d'une sonde nasogastrique, la transfusion de 4 unités de 

produits sanguins ou plus, et le traitement avec des antibiotiques à large spectre ont 

été associés à un risque accru (117, 122). La relation de la transfusion de produit 

sanguins avec le développement des infections postopératoire a été bien décrite et 

pourrait être due à une lésion chirurgicale plus étendue, l'anémie et les effets 

immunosuppresseurs des produits sanguins (121, 122, 129).  

La plupart des pneumonies après une chirurgie cardiaque sont attribuées aux 

bactéries Gram négatif. Cependant, une étude prospective plus récente a révélé que la 

pneumonie survenant dans les 3 jours suivant un PAC est susceptible d’être causée par 

des organismes Gram positifs qui étaient présents dans les expectorations avant la 

chirurgie. Les facteurs de risque pour le développement d'une telle pneumonie 

incluaient le tabagisme préopératoire, l’aspiration endotrachéale préopératoire, un 
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faible débit cardiaque, et la transfusion de plus de 4 unités de culots globulaires. (123) 

Les pneumonies survenant plus tard dans les suites postopératoires sont 

généralement dues à des organismes Gram négatif. Les patients, en particulier ceux 

qui reçoivent une ventilation mécanique, deviennent  colonisés avec les bactéries Gram 

négatif, telles que Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter, Klebsiella et Enterobacter, 

qui deviennent de plus en plus résistants aux antibiotiques. Cette résistance n'est pas 

surprenante étant donné l'utilisation prophylactique de routine des antibiotiques à 

large spectre, tels que les céphalosporines, pendant l'intervention et en postopératoire 

immédiat. On pense que la source de ces bactéries est la microaspiration de faible 

quantité de sécrétions oropharyngées (125). Les facteurs de risque qui augmentent les 

chances de microaspiration des sécrétions oropharyngées comprennent la position 

couchée et la présence d'une sonde nasogastrique. Les anti-histaminiques H2 utilisés 

en prophylaxie contre les saignements gastro-intestinaux supérieurs ont été impliqués 

dans l’augmentation de la colonisation de liquide gastrique par de nombreuses 

bactéries Gram négatif, qui peuvent ensuite être microaspirées. 

Dans notre série, deux patients ont présenté une PAVM soit une incidence de 

3,33%. 

2. Les pneumopathies d’inhalation 

L’inhalation du contenu digestif est la complication redoutée de tous les 

anesthésistes, survenant généralement dans les dix minutes qui suivent l’extubation. 

Elle est à l’origine d’une détresse respiratoire immédiate évoluant ensuite vers une 

pneumopathie infectieuse grave et/ou un SDRA. 

Elle est favorisée par l’altération des mécanismes protecteurs des voies 

aériennes supérieures qui peut résulter à la fois du traumatisme de l’intubation 

trachéale et des effets des agents utilisés au cours de l’anesthésie. Ce dernier 

mécanisme n’a pas été étudié de manière extensive, mais un certain nombre d’études 
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montre que les benzodiazépines retardent la réapparition du reflexe de déglutition 

jusqu’à deux heures après son admission, alors que le sujet est conscient et parait 

cliniquement réveillé. (112) 

Le rôle de la curarisation résiduelle affecte également l’élimination des 

sécrétions des voies aériennes supérieures. La fermeture glottique fait partie 

intégrante du réflexe de déglutition, mais elle peut être incomplète et non étanche, elle 

expose alors au risque de fausses routes. Les benzodiazépines dépriment la capacité 

de fermeture glottique de manière maximale 10 minutes après leur injection ; la 

récupération est lente en plus d’une heure. (112) 

Il faut s’attaquer à prévenir l’inhalation bronchique. Une aspiration gastrique doit 

être réalisée en salle d’opération de sorte que tout patient en postopératoire d’une 

chirurgie cardiaque ait l’estomac vide. La reprise de l’alimentation doit être 

progressive. La radiographie thoracique de contrôle quotidien permet de vérifier la 

dilatation de l’estomac. 

Malgré la réduction importante du risque opératoire observée au cours de ces 

vingt dernières années, la pneumopathie d’inhalation reste une complication fréquente 

imputable à l’anesthésie (126). La prévalence moyenne  de  la  pneumopathie  

d’inhalation  est  de  0.8 %. 

Dans notre étude, par contre, la pneumopathie d’inhalation n’est survenue chez 

aucun patient. 

3. L’œdème pulmonaire 

L’œdème pulmonaire cardiogénique qui est due à la réduction de la fonction 

ventriculaire gauche est parmi les principales raisons de la ventilation mécanique 

prolongée après une chirurgie cardiaque. La réduction de la fonction ventriculaire 

gauche peut être une condition préopératoire ou peut résulter d'événements 

peropératoires. Les exemples de patients avec une fonction ventriculaire gauche 
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réduite préexistante comprennent ceux qui subissent une chirurgie de valve mitrale 

pour régurgitation mitrale secondaire à une cardiomyopathie dilatée et PAC pour 

cardiomyopathie ischémique (124,127). Plus important encore, une FEVG préopératoire 

diminuée a une plus grande corrélation avec l'insuffisance respiratoire postopératoire 

que le fait qu’elle diminue la fonction respiratoire préopératoire (23). 

Dans notre série, un seul patient a présenté un OAP cardiogénique 

postopératoire (1,7%). 

4. L’embolie pulmonaire  

Une complication problématique après tout type de chirurgie est le 

développement de la thrombose veineuse profonde (TVP) avec risque de migration du 

matériel thrombotique aux poumons. L'incidence rapportée de l’embolie pulmonaire 

après chirurgie cardiaque varie de 0,3% à 9,5%. La mortalité après embolie pulmonaire 

était élevée, 18,7% contre 3,3% chez les patients n’ayant pas eu d'embolie (128,130). 

L'incidence est inférieure après chirurgie valvulaire qu’après PAC, peut-être parce que 

la majorité des patients sont anticoagulés peu de temps après PAC. (128) 

Le taux déclaré de TVP après PAC a varié de 17% à 46%, bien que la plupart des 

cas n’avaient pas de symptômes significatifs (128,130). Les incidences les plus élevées 

ont été signalées à partir des séries qui ont examiné des populations entières avec 

l’échographie des membres inférieurs (130). La TVP s'est produite non seulement dans 

la jambe à partir de laquelle les greffes de veine saphène ont été prélevées, mais aussi 

dans la jambe controlatérale (128,131). Ambrosetti et al (132), dans une série de 270 

patients post-PAC admis en unité de réadaptation et qui ont tous bénéficié d’une 

échographie des membres inférieurs, la TVP a été détectée dans 17% des cas, et deux 

patients ont développé l’embolie pulmonaire. L’âge supérieur à 65 ans, le sexe féminin 

et les complications postopératoires prédisent le développement de la TVP. Quand les 

patients alités ont été exclus, la prophylaxie à l'héparine débutée peu après la 
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chirurgie jusqu'au transfert en unité de réadaptation et maintenue pour plus de 3 jours 

a réduit l'incidence de la TVP comparée à la prophylaxie de moins de 3 jours après 

chirurgie (132). Parmi 147 autopsies après chirurgie cardiaque, la mort a été attribuée 

à l'embolie pulmonaire dans 4%. (18) 

Aucun patient de notre série n’a présenté une embolie pulmonaire 

postopératoire. 
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F. LES COMPLICATIONS PLEURALES 

1. Les épanchements pleuraux 

De nombreux patients développent des épanchements pleuraux immédiatement 

après une chirurgie cardiaque (136,137). Lorsque les radiographies thoraciques ont été 

pratiquées pour diagnostiquer les épanchements, l'incidence après PAC était de 40% à 

50%. La plupart des épanchements étaient du côté gauche, de faible abondance  

(limités à l'angle costo-phrénique), asymptomatiques, et ont été résolus 

spontanément. La prévalence des épanchements pleuraux est plus élevée lorsque les 

PAC sont réalisés avec les artères mammaires internes plutôt que seulement avec 

greffes de veine saphène. Dans une petite étude sur 30 patients où la 

tomodensitométrie, examen diagnostique plus sensible, a été réalisée 2 et 7 jours 

après un pontage coronarien, une incidence plus élevée d'épanchements pleuraux a 

été trouvée (138) : 48 heures après la chirurgie, 57% des patients avaient des 

épanchements pleuraux du côté droit et 67% du côté gauche. Au 7ème jour, il y avait 

eu une diminution du côté droit de 23% et pas de changement du côté gauche. 

Ces épanchements ont de nombreuses causes, y compris le saignement 

postopératoire, l’atélectasie, la pneumonie, l’œdème pulmonaire cardiogénique et non 

cardiogénique, pleurotomie réalisée pour prélever les greffes de l’artère mammaire 

interne, lésions de l’hypothermie myocardique, interruption du drainage lymphatique 

par prélèvement de l’artère mammaire interne, et fuite de liquide du médiastin 

(139,140). Très rarement, les épanchements pleuraux ont été causés par les 

chylothorax (141). Les épanchements pleuraux survenant 2 à 3 semaines après la 

chirurgie peuvent faire partie du postpericardiotomy syndrome (PPS), qui survient chez 

10% à 40% des patients après chirurgie cardiaque. Généralement, ces épanchements se 

résolvent quelques mois après la chirurgie et ne nécessitent aucun traitement. 

Un petit groupe de patients après chirurgie cardiaque (29 sur 3707 [0,78%] 
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patients avec PAC) développent des épanchements pleuraux de grande abondance 

(occupant plus de 25% de l'hémithorax) (137). Ces épanchements tendent à être 

unilatéraux et du côté gauche. Certains atteignent leur volume maximal un mois après 

la chirurgie, et sont soupçonnés d’être causés par des saignements dans la cavité 

pleurale. Ces épanchements de grande abondance sont associés à la dyspnée, mais 

sans douleur thoracique ou fièvre. Bien que la plupart des épanchements se résolvent 

dans l'année suivant la chirurgie, certains patients nécessitent un traitement par 

thoracocentèse ou des drains thoraciques. (136) 

Dans notre série, les épanchements pleuraux sont survenus chez 8 patients en 

postopératoire avec une incidence de 13,3%. 

2. Le pneumothorax 

Les pneumothorax peuvent survenir après une chirurgie cardiaque à cause d'une 

blessure directe au poumon pendant la chirurgie ou la pose d’un cathéter veineux 

central, une rupture spontanée des bulles pulmonaires, ou un barotraumatisme 

pendant la ventilation mécanique. L'incidence globale du pneumothorax après une 

chirurgie cardiaque est de 0,7% à 1,7% (142,143), bien que l'incidence après PAC avec 

greffe mammaire interne soit plus élevée et atteint 5,3%. (150) 

Les drains médiastinaux et souvent pleuraux sont placés régulièrement dans la 

cavité thoracique pour évacuer l'air et le sang immédiatement avant la fermeture. 

Cependant, les pneumothorax peuvent survenir immédiatement après la chirurgie 

lorsque l'air s'accumule dans la plèvre non ouverte entourant le tissu pulmonaire 

endommagé. En plus, les drains médiastinaux ou pleuraux peuvent être incapable 

d'évacuer tout l'air qui fuit à cause d’un mauvais positionnement ou d’un blocage 

causé par des vrilles, d’une obstruction par des caillots sanguins ou des épanchements 

pleuraux cloisonnées. Parce que beaucoup de patients en chirurgie cardiaque sont 

ventilés mécaniquement après la chirurgie, les lésions pulmonaires causant les fuites 
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d'air peuvent se présenter sous la forme de pneumothorax sous tension. De plus, les 

pneumothorax peuvent ne pas apparaître qu’après l'ablation des drains. 

En général, la plupart des pneumothorax se résolvent  avec le drainage pleural 

par thoracotomie, Cependant, quelques cas de fistules bronchopleurales chroniques 

ont été rapportés après PAC nécessitant une réparation chirurgicale. (145) 

Il y a eu beaucoup de recommandations sur la manière de prévenir le 

développement des pneumothorax immédiatement après la chirurgie. Celles-ci 

comprennent l'ouverture des deux plèvres de sorte que les drains médiastinaux 

peuvent drainer l'air pleural et placer les drains pleuraux dans la cavité où l'artère 

mammaire interne a été disséquée. Il est également important de maintenir et de 

s’assurer de la perméabilité des drains. 

Le barotraumatisme est l'une des complications de la ventilation mécanique à 

pression positive avec la manifestation dramatique qui est le développement d’un 

pneumothorax sous tension si l'air intra pleural n'est pas évacué. De plus, le 

pneumomédiastin, le pneumopéricarde et l’emphysème interstitiel et sous-cutané se 

produisent également, mais ne causent souvent pas de problèmes cliniquement 

significatifs. 

Les conditions aiguës qui prédisposent au volotraumatisme comprennent la 

surdistension du poumon et la réduction de l'intégrité du tissu pulmonaire. Le tissu 

pulmonaire peut être compromis par des infections nécrosantes, des bulles 

préexistantes et des lésions chirurgicales directes. La pression expiratoire positive, si 

excessive, peut à elle seule provoquer un barotraumatisme. Dans le SDRA, les 

poumons peuvent être tellement raides (c'est-à-dire, compliance très réduite) que les 

pressions élevées des voies aériennes ne causent pas de barotraumatisme puisque peu 

de pression est transmise à la surface pleurale. Parmi les patients ventilés 

mécaniquement avec SDRA et insuffisance respiratoire aiguë, le barotraumatisme est 
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survenu dans 13% (147). Lorsque les patients étaient ventilés avec de faibles volumes 

courants et des pressions expiratoires limitées, l'incidence était de 6,5%. (147) 

Dans notre série, 3 patients avaient présenté un pneumothorax postopératoire 

soit une incidence de 5%. 
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G. LA PARALYSIE DU NERF PHRENIQUE 

La paralysie du nerf phrénique est une complication respiratoire particulière de 

la chirurgie cardiaque. Une diminution de la fonction diaphragmatique devrait être 

suspectée devant des mouvements paradoxaux pendant la respiration spontanée, un 

diaphragme surélevé sur la radiographie thoracique, ou une capacité vitale réduite. Le 

diagnostic est fait avec fluoroscopie ou échographie. La lésion du nerf phrénique 

survient le plus souvent du côté gauche, et bien qu'elle soit souvent de courte durée, 

elle peut interférer avec le sevrage de la ventilation mécanique. Malheureusement chez 

certains patients, le dysfonctionnement peut persister pendant 6 mois ou plus et 

interférer avec les activités de la vie quotidienne. (140) 

Une telle lésion est généralement causée par l'administration dans l'espace 

péricardique d’une solution froide pour la protection du myocarde pendant la CEC 

(148). L’atteinte nerveuse était rarement vue quand seulement la cardioplégie 

intracoronaire a été utilisée (148). En outre, l'incidence de cette atteinte s’est vue 

réduite grâce à l’utilisation fréquente de la cardioplégie rétrograde par le sinus 

coronaire et diminution d'utilisation de refroidissement superficiel. Une autre cause de 

l’atteinte du nerf phrénique peut être un traumatisme direct pendant l'incision ou 

manipulation du péricarde. 

Une lésion phrénique cliniquement évidente peut rarement se produire durant le 

prélèvement de l’artère mammaire interne, puisque du côté gauche le nerf croise le 

chemin de l'artère et du côté droit les deux sont parallèles (152). Cependant, une 

lésion infraclinique est plus fréquente. Une étude rétrospective des radiographies 

thoraciques réalisées après extubation a montré qu’une lésion infraclinique du nerf 

phrénique a été survenue chez 42% des patients qui ont subi un prélèvement de 

l'artère mammaire interne par rapport à seulement 12% de ceux qui ne l'ont pas (153). 

Après greffe de l'artère mammaire interne droite chez 783 patients, 31 d’entres eux 
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(4%) avaient des signes d’atteinte du nerf phrénique et dont 12 ont nécessité une 

plicature diaphragmatique (154). 

Tous les patients en chirurgie cardiaque qui ne parviennent pas à se sevrer 

facilement de la ventilation mécanique et qui n'ont pas une autre cause évidente de 

l’insuffisance respiratoire doivent faire penser à la paralysie du nerf phrénique. 

Un seul patient de notre série a présenté une paralysie du nerf phrénique (1,7%). 
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H. L’INFECTION DE LA PLAIE STERNALE ET MEDIASTINITE 

L’infection  profonde de la plaie sternale et la médiastinite sont des 

complications dévastatrices de la sternotomie médiane avec une mortalité de 10% à 

47% (155). Bien qu'elles ne soient pas par définition des infections pulmonaires, elles 

ont beaucoup d'influence sur la fonction respiratoire. De tels patients ont souvent 

besoin d'une ou plusieurs opérations et donc nécessitent une réintubation et une 

ventilation mécanique pour des durées variables. Le sternum instable et la douleur 

associée empêchent la respiration profonde et interfèrent avec la toux efficace, 

augmentant ainsi la susceptibilité à la pneumonie. Un tiers des patients atteints de 

médiastinite  peuvent présenter des épanchements uni ou bilatéraux (156). Les 

facteurs de risque de développer une infection profonde de plaie sternale comprennent 

beaucoup de ceux associés au développement postopératoire de pneumonie, y 

compris l'âge avancé, le tabagisme, l’obésité et  une ventilation postopératoire 

prolongée (157). Par conséquent, il n'est pas surprenant que les lésions pulmonaires et 

les infections postopératoires à un autre site, comme la pneumonie, font partie des 

risques indépendants pour le développement d'une infection sternal. (155,158) 
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III. FACTEURS DE RISQUE DES COMPLICATIONS RESPIRATOIRES 

POSTOPERATOIRES 

Les complications respiratoires sont des complications courantes à la suite d'une 

chirurgie cardiaque avec circulation extracorporelle (CEC) et sont souvent associées à 

une morbidité et à une mortalité importantes (169). Préciser les patients les plus 

susceptibles de développer de telles complications peut aider à prendre des mesures 

efficaces pour prévenir, éliminer ou soulager ces complications. 

La survenue des complications respiratoires postopératoire est influencée par de 

multiples facteurs qui peuvent être liés au terrain des patients, à la chirurgie et à 

l’anesthésie.  

A. LES FACTEURS DE RISQUE LIES AU TERRAIN 

1. Age 

Il existe de nombreuses controverses quand à l’implication de l’âge dans la 

survenue des complications respiratoires postopératoires. 

De nombreuses études ont démontré qu’un âge avancé était responsable d’une 

augmentation du risque des complications respiratoires postopératoires. Ceci 

s’explique par le fait que chez les sujets âgés, l’hypoxémie est plus prononcée et le 

syndrome restrictif postopératoire se normalise plus lentement. Ainsi il y’a une 

diminution de compliance pariétale et des propriétés élastiques du parenchyme 

pulmonaire, de la CRF, des réflexes de protection et de la réponse ventilatoire au CO2, 

une augmentation du volume de fermeture et de la sensibilité aux morphiniques. (170) 

Une étude récente a trouvé que l’âge avancé est l’un des facteurs de risque 

majeurs de complications respiratoires après chirurgie cardiaque avec CEC. Les 

patients âgés > 65 ans ont souvent des pathologies concomitantes avec une faible 

réserve cardiorespiratoire. Ils avaient encore une réduction de leurs performances 
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cardiopulmonaires et étaient plus susceptibles à un faible débit cardiaque 

postopératoire et la nécessité d’un support ventilatoire prolongé et ainsi plus 

susceptibles aux complications respiratoires postopératoires. (193)  

Une étude menée par Gerald et al en 2006 indique que l’âge avancé est un 

important facteur de risque des complications pulmonaires postopératoires et ceci, 

indépendamment des conditions de comorbidité. (171) 

Dix études ont trouvé que les complications pulmonaires postopératoires 

surviennent en moyenne dans 14% des cas chez les patients âgés de plus de 65 ans et 

dans 15% des cas chez ceux de plus de 70 ans. Il convient de signaler toutefois que 

l’âge a été analysé avec les autres facteurs de risque. (172) 

D’autres études, par contre, considère que l’âge en lui-même n’apparaît pas 

comme un facteur de risque indépendant des complications pulmonaires 

postopératoires, si l’on tient compte des comorbidités qui y sont associées, et ne doit 

pas être pris seul en compte pour récuser un patient. (173) 

Dans notre série, l’âge moyen des patients était de 45 ans. Un âge supérieur à 

60 ans est observé chez 13 patients et dont 15% d’entres eux ont présenté des 

complications respiratoires postopératoires (CRPO). 

2. Bronchopneumopathie chronique obstructive 

La BPCO est une maladie chronique et lentement progressive caractérisée par 

une obstruction des voies aériennes non ou incomplètement réversible. (174) 

La BPCO augmente le risque de complications respiratoires postopératoires tant 

en chirurgie cardiaque (175) qu’en chirurgie non cardiaque (176). Après chirurgie 

cardiaque et abdominale majeure, le risque postopératoire apparaît surtout important 

en cas de BPCO sévère (VEMS<50% des valeurs prédites) (177,178). Une étude a 

montré qu’une BPCO de gravité légère à modérée (VEMS>50% des valeurs prédites) 

n’augmente pas significativement le risque de complications respiratoires 
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postopératoires après chirurgie cardiaque (179).  

De nombreuses études ont démontré que les BPCO constituaient le principal 

facteur de risque de complications pulmonaires postopératoires, multipliant par 1.79 

le risque (180). Une étude prospective menée par Wightman a évalué  le risque de 

complications pulmonaires postopératoires, chez des patients porteurs d’une BPCO, et 

a démontré que 26% des patients ont présenté une complication en période 

postopératoire. (181) 

Dans notre série, 5 patients sont porteurs de BPCO dont 40% ce sont 

compliqués. 

3. Tabagisme 

Plusieurs études ont démontré que le tabagisme augmente de manière 

importante le risque de complications pulmonaires postopératoires en chirurgie 

cardiaque, même en l’absence de pathologie respiratoire associée. (182) 

Le tabagisme chronique entraine une hyperplasie des glandes bronchiques, 

augmente la sécrétion du mucus et la résistance des voies aériennes et du volume de 

fermeture, et altère la clairance mucociliaire et le transport d’oxygène. 

Une étude prospective de 272 patients, menée par Duval et Tweedie,  a fait 

ressortir que les patients tabagiques à plus de 40 Paquets-années avaient 1,9 fois plus 

de risque de développer des complications pulmonaires postopératoires. (183) 

Une étude rétrospective de 4700 patients relève quant à elle, que le tabagisme 

augmenterait de 1,55 fois le risque d’admission postopératoire en réanimation. (184) 

Leslie et al ont aussi noté que le tabagisme multiplie fois 2 le risque  de 

complications pulmonaires postopératoire et qu’il est responsable d’un taux de 

mortalité élevé. (185) 

18,3% des patients de notre série sont connus tabagiques chroniques dont 45,4% 

d’entres eux ont présenté des CRPO.  
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4. Obésité  

L’obésité est définie par un IMC>30Kg/m2. C’est une préoccupation particulière 

en matière de complications respiratoires postopératoires, d’une part en raison de la 

fréquence grandissante de patients à poids excessif, et d’autre part parce que la 

diminution des volumes pulmonaires associée à l’obésité est un des mécanismes 

connus de survenue de ces complications.   

L’obésité peut causer un syndrome restrictif et une réduction des volumes 

pulmonaires. Ainsi, elle entraine une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle 

(surcharge pariétale thoracique et augmentation de la poussée abdominale). 

L’infiltration musculaire graisseuse serait à l’origine d’une diminution de la force 

musculaire avec diminution du volume courant, augmentation de la fréquence 

respiratoire, voire diminution de la capacité inspiratoire. Le volume de fermeture reste 

normal tandis que la capacité résiduelle fonctionnelle est abaissée. (171,186) 

Certaines obèses présenteraient, en outre, une diminution de la sensibilité des 

centres respiratoires, entrainant ainsi une hypoventilation alvéolaire globale avec 

hypercapnie. Les changements de position chez le sujet obèse peuvent décompenser 

cet équilibre fragile. (171) 

Ces anomalies expliqueraient la majoration du risque d’hypoxémie et de 

complications respiratoires postopératoires. Ainsi il existe une relation étroite entre 

l’excès de poids et la morbidité et la mortalité postopératoire. 

Bruder et al ont aussi noté que le risque postopératoire en terme de morbidité et 

mortalité est significativement plus élevé chez le sujet obèse. (186) 

Les complications les plus souvent relevées sont les infections pariétales, les 

complications pulmonaires et les thromboses veineuses. (186) 

Mais de nombreuses études n’ont par contre trouvé aucun risque attribuable à 

l’obésité, même pour les patients ayant une obésité morbide. Une étude a trouvé 6.3% 
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et 7% de complications pulmonaires postopératoires respectivement chez les patients 

obèses et ceux non obèses. (180) 

Une large revue de littérature faite par Gerald W Smetana en Mars 2004, s’est 

donnée pour objectif de faire point sur la question. Il en ressort que l’obésité n’est pas 

un facteur de risque de complications respiratoires postopératoires et ne devrait par 

conséquent influencer la sélection des patients pour un acte chirurgical même majeur. 

(171) 

L’obésité est observée chez 25 patients de notre série dont 16% d’entres eux ce 

sont compliqués.    

5. Asthme 

Les études sont contradictoires quant à la responsabilité de l’asthme dans le 

risque de survenue des complications pulmonaires postopératoires en chirurgie 

cardiaque. 

Il est ressorti d’une part qu’un asthme mal suivi pourrait constituer un facteur de 

risque de complications pulmonaires postopératoires, mais ce risque diminuerait 

lorsque l’asthme est bien contrôlé. Une étude a trouvé que 3% des patients ayant 

développé des complications pulmonaires postopératoires sont des asthmatiques. 

(187) 

D’autres revues ont affirmé que l’asthme n’est pas un facteur  de risque de 

complications pulmonaires postopératoire. (180) 

Des études récentes par contre, ont montré un risque très faible de 

complications respiratoires postopératoires chez les patients asthmatiques 

particulièrement avant 50 ans, alors que ce risque était clairement majoré dans les 

études plus anciennes. (188) 

Dans notre série, deux patients sont asthmatiques et n’ont pas présenté de 

CRPO. 
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6. Diabète 

La fonction pulmonaire des patients diabétiques a fait l'objet de nombreuses 

études. Walter et ses collaborateurs (190), ont pu montrer que le diabète sucré connu 

ou non était associé à une réduction du volume expiratoire maximal seconde (VEMS) et 

de la capacité vitale forcée (CVF). L'étude de McKeever et collaborateurs (191) et les 

données de l'étude de Copenhagen City Heart ont confirmé ces résultats. 

Une étude récente portant sur 8555 patients subissant un PAC et répartis en 3 

groupes : non diabétique, diabète inconnu et diabète connu a trouvé que le taux de 

réintubation et la nécessité de ventilation mécanique prolongée > 1 jour étaient plus 

élevés chez les diabétiques connus sous insulinothérapie (4,5%) et inconnus (4.6%) par 

rapport aux non diabétiques (1.8%). (189) 

Une autre étude a trouvé que les patients diabétiques subissant une chirurgie 

valvulaire ont un risque fois 5 de développer des complications pulmonaires 

postopératoires par rapport aux non diabétiques. (192) 

Ces résultats montrent que le diabète, connu ou non, constitue un facteur de 

risque indépendant des complications respiratoires postopératoires.  

Deux patients de notre série sont connus diabétique et ont tout les deux 

présenté une complication respiratoire. 

7. Insuffisance cardiaque congestive 

Les patients avec une insuffisance cardiaque congestive préopératoire présentent 

souvent une hypertension auriculaire gauche et un œdème pulmonaire interstitiel, ce 

qui entraine une modification du rapport ventilation/perfusion pulmonaire, provoquant 

ainsi une hypoxémie postopératoire et un soutien ventilatoire prolongé (194). 

L'insuffisance cardiaque congestive préopératoire provoque un obstacle au retour de la 

lymphe, l'œdème pulmonaire alvéolaire se produit alors, ce qui à son tour aurait pu 

entraîner une modification de la compliance pulmonaire, aggravant ainsi la dysfonction 
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respiratoire. Par conséquent, les patients présentant une insuffisance cardiaque 

congestive préopératoire étaient sujets à des complications pulmonaires 

postopératoires. Ainsi, une prise en charge préopératoire adéquate de l'insuffisance 

cardiaque congestive chez les patients subissant une chirurgie cardiaque programmée 

avec CEC pourrait contribuer à réduire l'incidence des complications pulmonaires 

postopératoires. 

8. Syndrome d’apnées obstructives du sommeil 

Le SAOS augmente le risque de complications respiratoires par obstruction des 

voies aériennes supérieures dans la période postopératoire immédiate et à 

l’extubation. (171) 

La prise en charge périopératoire, et en particulier la mise en œuvre d’une CPAP 

(Continuous Positive Airway Pressure), réduit de manière sensible la morbidité 

respiratoire postopératoire. (112) 

Donc, tous ces facteurs peuvent à eux seuls contribuer à la survenue des 

complications respiratoires postopératoires en chirurgie cardiaque, mais aussi être 

associés, potentialisant ainsi le risque. 

Aucun patient de notre série n’est porteur de SAOS. 

9. La classification ASA 

La classification ASA est utilisée pour prédire le taux de mortalité périopératoire 

mais a aussi depuis lors été associée aux complications respiratoires et cardiaques 

postopératoires. (180) 

Dans notre série, 63,6% des patients compliqués étaient classés ASA III. 
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B. LES FACTEURS DE RISQUE LIES A LA CHIRURGIE CARDIAQUE 

1. Voie d’abord 

L'impact de la sternotomie médiane sur les complications respiratoires 

postopératoires n'est pas encore clair. La sternotomie avec écartement des côtes 

entraîne logiquement des pressions réduites des voies aériennes et une compliance 

pulmonaire accrue, car la paroi thoracique n'empêche plus l'expansion pulmonaire. La 

fermeture de la paroi thoracique, cependant, produit des changements dans la 

direction opposée qui sont particulièrement améliorés chez les patients souffrant 

d'une maladie obstructive chronique des voies aériennes ou d’obésité (195). 

Les chercheurs (196) qui ont comparé l'incision de sternotomie avec une incision 

de thoracotomie pensent qu'une incision minime de la paroi thoracique, moins de 

traumatismes et une compression pulmonaire négligeable font de la sternotomie une 

procédure relativement bénigne. Barnas et al soutiennent cette position dans une 

étude de 11 patients subissant une sternotomie médiane, ils ont trouvé que l'incision 

n'affectait pas les propriétés mécaniques de la paroi thoracique. (197) Ranieri et al 

(198) ont rapporté que la sternotomie produisait des changements immédiats dans les 

propriétés mécaniques de la cage thoracique qui étaient complètement résolus 4 

heures après sternotomie chez 8 adultes qui ont eu une correction valvulaire. En 

revanche, Auler et al (199) ont trouvé une altération marquée de la mécanique 

respiratoire chez 12 patients après sternotomie médiane, et Tulla et al (200) ont trouvé 

que le traumatisme chirurgical associé à la sternotomie entraînait une respiration 

superficielle, une altération des échanges gazeux et une prédisposition aux 

complications pulmonaires postopératoires. Des recherches antérieures (201) chez des 

patients ayant eu une chirurgie abdominale ont clairement indiqué la relation entre la 

proximité de l'incision chirurgicale au thorax et le développement des CRPO. 
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L'efficacité de la chirurgie minimalement invasive avec mini-sternotomie plutôt 

que la sternotomie médiane standard dans la réduction de la survenue des CRPO est 

équivoque. Bauer et al (202) ont rapporté qu'une incision de sternotomie plus petite 

n'avait aucun effet bénéfique sur les CRPO. Cependant, Lichtenberg et al (203) ont 

trouvé une association entre la préservation de la fonction pulmonaire et le pontage 

coronarien mini-invasif direct qui nécessitait une incision de 8 cm plutôt que l'incision 

standard de 20 cm. Il convient toutefois de noter que les procédures de pontage 

coronarien mini-invasif direct sont plus simples que l'approche médiane standard, 

impliquent la greffe de vaisseaux moins nombreux et plus accessibles et, par 

conséquent, sont associées dans la plupart des cas à une chirurgie de durée plus 

courte (204). 

2. Dissection de l’artère mammaire interne 

En raison de la complexité des procédures chirurgicales cardiaques, l'influence 

de isolément. En particulier, l'attention a été accordée à l'influence que peut avoir la 

plèvre intacte sur la mécanique respiratoire après une chirurgie cardiaque. L'artère 

mammaire l'incision initiale sur la dysfonction respiratoire ne peut pas être considérée 

interne a été acceptée en tant que conduit de choix pour le pontage en raison de son 

taux de perméabilité supérieur. Les résultats de certaines études récentes (196, 205, 

207) cependant, suggèrent que le prélèvement de l'artère mammaire interne, qui 

nécessite généralement une dissection pleurale, peut contribuer à une augmentation 

des CRPO. Remarquablement, comparée à la greffe mammaire interne unilatérale 

(208,209), la greffe bilatérale des artères mammaires internes n'augmente pas la 

fréquence des CRPO, mais peut augmenter le besoin de soutien respiratoire aigu. (210) 
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3. Protection myocardique par hypothermie 

Des stratégies peropératoires spécifiques pour assurer la protection du 

myocarde comprennent un refroidissement modéré du sang circulant via le circuit de 

CEC et une hypothermie myocardique profonde. Bien que la nécessité et l'approche 

optimale de l'hypothermie myocardique profonde fassent l'objet de débats (259), peu 

de publications confirment l'impact de l'hypothermie sur la dysfonction pulmonaire 

postopératoire. L'hypothermie myocardique est obtenue en utilisant de la glace 

fondante (260), un matelas refroidissant ou une infusion des artères coronaires avec 

une solution cardioplégique refroidie (261). Les matelas refroidissants et l'infusion 

directe de solutions refroidies sont avantageux parce que leur confinement aide à 

éviter une lésion hypothermique du nerf phrénique. Les séquelles du 

dysfonctionnement du nerf phrénique comprennent la paralysie diaphragmatique et 

des altérations de la mécanique respiratoire qui peuvent avoir un impact marqué sur 

l'évolution des CRPO (196,262). Cependant, le dysfonctionnement du nerf phrénique 

ne prolonge pas toujours la durée de séjour des patients à l'hôpital et il est 

relativement rare (263). 

La paralysie du nerf phrénique a été attribuée à l'utilisation du refroidissement 

topique dans une étude rétrospective comparative (264) sur 100 patients, dont 50 ont 

reçu la glace et 50 non. La fréquence de la paralysie du nerf phrénique était supérieure 

à 30% dans le groupe avec glace et inférieure à 5% dans l'autre groupe. Dans une étude 

électrophysiologique sophistiquée menée par Dimopoulou et al (265), l'analyse de 

régression logistique des facteurs de risque peropératoires du dysfonctionnement du 

nerf phrénique postopératoire a indiqué que l'utilisation de la glace fondante était le 

seul facteur de risque indépendant. En revanche, dans une étude prospective de 

Markand et al (263), 43 des 44 patients avaient une atélectasie mais seulement 5 

avaient une dysfonction diaphragmatique à la suite d'une paralysie du nerf phrénique. 
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4. Circulation extracorporelle 

L'utilisation de la CEC a des conséquences claires sur la fonction pulmonaire 

postopératoire. Comparée à d'autres types de chirurgie majeure, elle semble causer 

des lésions pulmonaires supplémentaires et un retard de récupération pulmonaire. La 

dysfonction pulmonaire postopératoire attribuée à la CEC est à la fois fréquente et 

sévère et a fait l'objet de plusieurs études récentes (199,267,268,271). Elle est due aux 

effets d'une réponse inflammatoire systémique et pulmonaire aiguë (269,270,272) 

communément appelée « post pump syndrome ». (206) 

Une fois la CEC démarrée, l'arrêt de la ventilation pulmonaire entraîne un 

collapsus pulmonaire; distension alvéolaire insuffisante pour activer la production de 

surfactant ce qui potentialise le collapsus alvéolaire; une altération de la mécanique 

respiratoire; rétention des sécrétions; et l'atélectasie. La circulation pulmonaire est 

arrêtée; le sang est exposé à des conditions hypothermiques, à une solution 

cardioplégique, à des surfaces mécaniques étrangères et à des forces de cisaillement 

(273). La séquestration du sang dans la microcirculation, l’ischémie pulmonaire, une 

lésion des parois des capillaires, une libération des médiateurs inflammatoires (271), 

l’augmentation de la perméabilité capillaire pulmonaire (274), l’envahissement de 

l’espace interstitiel (275), l’augmentation de l’effet shunt intrapulmonaire (276), et la 

formation de microthrombus se produisent, ce qui augmente les anomalies des 

échanges gazeux et conduit à la fermeture des petites voies aériennes.                           

L’amélioration continue des matériaux de CEC et des techniques anesthésiques et 

chirurgicales a largement limité les lésions pulmonaires (209). Bien que le degré de 

lésion pulmonaire puisse être réduit par des facteurs tels que la durée plus courte de 

CEC, l'effet sur la survenue de CRPO peut ne pas être immédiatement apparent. 

Actuellement, la fréquence des CRPO reste similaire chez les patients ayant eu la CEC 

et chez ceux qui ne l’ont pas eu (281). La réapparition de la chirurgie à cœur battant 
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chez les patients cardiaques offre, toutefois, un plus grand potentiel de réduction de la 

libération des médiateurs de l’inflammation et de la dysfonction pulmonaire. 

(270,282,283). 
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C. LES FACTEURS DE RISQUE LIES A L’ANESTHESIE 

1. L’anesthésie générale  

La contribution immédiate de l'anesthésie à des anomalies dans les échanges 

gazeux est bien documentée. L'anesthésie associée à un positionnement prolongé en 

décubitus entraîne un déplacement vers le haut du diaphragme, un relâchement de la 

paroi thoracique, une altération de la compliance pulmonaire et un déplacement du 

volume sanguin du thorax vers l'abdomen. (284,285). Ces facteurs en combinaison 

entrainent des discordances ventilation-perfusion (286) et un effet shunt 

intrapulmonaire anormal. La discordance ventilation-perfusion est mise en évidence 

par un élargissement du gradient alvéolo-artériel (196) et des réductions de la capacité 

vitale et de la CRF des poumons (284). De plus, les anesthésiques inhalés inhibent la 

vasoconstriction pulmonaire hypoxique et les narcotiques utilisés pour l'induction de 

l'anesthésie réduisent la commande ventilatoire hypoxique et hypercapnique, 

prédisposant davantage les patients à l'élargissement du gradient alvéolo-artériel et a 

l’installation de l'hypoxémie et de l'atélectasie (196). Des zones d’atélectasies peuvent 

apparaître dès les premières minutes chez 90 % des patients en décubitus, en dehors 

de toute pathologie pulmonaire préexistante, que le patient soit intubé en ventilation 

mécanique ou en ventilation spontanée. 90 % de ces atélectasies développées pendant 

l'anesthésie sont encore présentes 1 heure après la fin de l'intervention et 50 % à 24 

heures. Le plus souvent, elles restent infra-cliniques et disparaissent en 24 à 48 

heures. Récemment, les différentes fonctions de l’épithélium alvéolaire (sécrétion du 

surfactant et réabsorption du liquide intra-alvéolaire) ont été étudiées sur des animaux 

anesthésiés. Seuls les halogénés diminuent ces deux fonctions du pneumocytes type II 

(302). Cette inhibition de la sécrétion du surfactant et de la réabsorption du liquide 

alvéolaire est rapidement réversible dès l’arrêt de l’exposition aux halogénés. Par 

ailleurs, les effets bronchodilatateurs des halogénés n’ont pas été démontrés sur un 
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épithélium pathologique. Les conséquences cliniques de ces effets sont actuellement 

méconnues mais l’association de plusieurs effets délétères pourrait aggraver une 

pathologie préexistante ou permettre le développement de complications (303). Au 

réveil, les complications respiratoires sont dominées par la dépression respiratoire, les 

troubles de la déglutition et les accidents d'inhalation. L'hypoxie postopératoire 

immédiate est due à la diminution de la commande des centres respiratoires induite 

par les agents anesthésiques (particulièrement chez les sujets âgés), l'effet résiduel 

des curares, la perte de la vasoconstriction hypoxique, et l'augmentation de la 

consommation d'oxygène due à l'hypertonie musculaire et aux frissons. Les effets 

résiduels des agents de l'anesthésie altèrent les réflexes protecteurs de l'arbre 

trachéobronchique, le réflexe de déglutition redevient normal deux heures après une 

anesthésie générale. Secondairement, l'altération des échanges gazeux est surtout due 

au retentissement de la chirurgie sur la mécanique respiratoire. 

2. La ventilation mécanique au cours de la CEC 

La dysfonction pulmonaire postopératoire est une complication majeure de la 

chirurgie cardiaque, notamment sous CEC. La physiopathologie de cette atteinte est 

probablement en rapport avec une réponse inflammatoire pulmonaire et systémique 

exacerbée, mais d’autres étiologies semblent non-négligeables. Le type de ventilation 

mécanique utilisée en per procédure jouerait un rôle prépondérant dans la genèse de 

cette dysfonction par le biais de la formation d’atélectasies pulmonaires et par la 

pérennisation de la réponse inflammatoire systémique. (287,288) 

La problématique est de répondre à la question suivante : chez un patient 

bénéficiant d’une chirurgie cardiaque sous CEC, le maintien d’une ventilation 

mécanique en per procédure permet-il d’améliorer la fonction pulmonaire 

postopératoire ? 

      



Les complications respiratoires postopératoires de la chirurgie cardiovasculaire           Thèse N° : 133/18 

 

Mr. LAZRAK NABIL  95 

2.1. Ventilation mécanique protectrice 

Le maintien d’une ventilation protectrice, et notamment d’une CPAP, entraîne 

une diminution du flux sanguin bronchique par le biais d’une compression et d’un 

étirement des anastomoses artérielles broncho-pulmonaires. L’alternance inflation-

déflation pulmonaire, sous réserve de niveaux de pression intra-alvéolaire 

physiologiques, est cependant nécessaire pour maintenir le flux artériel bronchique. 

Dans ce cas, l’arrêt de la ventilation au cours de la CEC entraînerait une diminution du 

débit sanguin bronchique et engendrerait des lésions ischémiques pulmonaires (289). 

L’application d’une ventilation continue et protectrice semble donc nécessaire pour le 

préserver. 

2.2. Volume courant variable 

De nombreuses études utilisant des protocoles de ventilation avec des Vt allant 

de 3 à 6 ml/kg sont retrouvées dans la littérature. 

L’utilisation d’un Vt élevé a pour principal inconvénient de procurer des 

difficultés d’exposition chirurgicale et donc de réalisation du geste opératoire. C’est 

aussi en partie pour cela que des volumes inférieurs ont été étudiés, au-delà de l’effet 

protecteur d’une ventilation à bas volume. Davoudi et al ont pris en compte un volume 

de 3 ml/kg qui permet d’obtenir des conditions opératoires, une PaO₂ postopératoire 

immédiate ainsi qu’un délai d’extubation meilleurs. 

Chez les patients bénéficiant d’un PAC sous CEC, il existe une réduction de 19 à 

33 % des volumes pulmonaires avec diminution de 33 à 39 % de la CRF (290). Ces 

modifications physiopathologiques contribuent de façon majeure à la formation 

d’atélectasies pulmonaires. L’augmentation du shunt intrapulmonaire (QS/QT), 

l’augmentation de la P(A- a)O₂ et de l’EPEV ainsi que la diminution de la compliance 

contribuent également à la survenue d’une altération de la fonction pulmonaire 

postopératoire. (291) 
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L’altération du rapport PaO₂/FiO₂, et de la PA-aDO₂, sont de bons reflets de 

l’oxygénation tissulaire. Ils diminuent de façon significative chez les patients en per et 

post CEC, mais de façon moindre si une CPAP est appliquée pendant la procédure de 

CEC. Pour un Vt de 10 ml/kg comparé à un Vt de 5 à 6 ml/kg, il semble qu’à un même 

niveau de PEP utilisé la P (A-a)O₂ n’est pas significativement améliorée. (292) 

Par ailleurs, l’utilisation d’un protocole de ventilation basé sur un faible Vt et une 

haute FR ( Vt = 2 ml/Kg et FR = 100 ) ne semble pas minimiser les complications 

pulmonaires postopératoires ou améliorer les échanges gazeux. (293) 

À l’inverse, l’utilisation d’un Vt élevé provoque des lésions de volotraumatisme 

et compromet la réalisation pratique du geste chirurgical, de part l’ampliation majeure 

du poumon après sternotomie. 

2.3. CPAP et PEP 

Les données de la littérature sont contradictoires quant au bénéfice éventuel 

d’une CPAP ou d’une PEP, de même que sur les niveaux à utiliser. Ainsi l’application 

d’une CPAP à 10 cmH₂O durant la CEC permet une diminution du shunt 

intrapulmonaire et de la P(A-a)DO₂ immédiatement après la fermeture thoracique et à 

H4 (291,294,295). Les échanges gazeux au moment de l’extubation s’en 

retrouveraient améliorés (291). Avec une CPAP à 5 cmH₂O, ces résultats ne s’observent 

qu’en postopératoire immédiat (293,295). La PaO₂ ne semble, elle aussi, s’améliorer 

qu’en postopératoire immédiat (293). Pourtant, ces résultats ne sont pas confirmés par 

d’autres auteurs (296), le niveau de CPAP à appliquer faisant débat. Magnusson et al 

mettent en avant le fait qu’une CPAP à 5 cmH₂O ne permet pas de prévenir les 

atélectasies postopératoires chez une population de cochon (296). Cette population 

animale ayant bénéficiée de TDM systématique en post CEC. Cependant l’application 

d’un tel niveau de CPAP en association à une FiO₂ à 21 % permet, selon d’autres 

auteurs, de diminuer le taux d’EPEV (297). À l’inverse, l’utilisation de haut niveau de 
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CPAP ( 15 cmH₂O ) augmente de façon significative l’EPEV. (297) 

2.4. Pourcentage de FiO2 

Différents pourcentage de FiO₂ sont utilisés dans les nombreuses études 

retrouvées sur le sujet, allant de 21 à 100 %. S’il est démontré que des taux élevés 

contribuent à la formation d’atélectasies de dénitrogénation, il est également logique 

qu’elle soit adaptée aux besoins en oxygène du patient et à l’hypoxémie préexistante 

(293). En pratique quotidienne, celle-ci est fixée dans un intervalle allant de 50 à 

100%. 

2.5. Manœuvres de recrutement alvéolaires 

Un autre aspect de la ventilation mécanique, dans le but de prévenir la formation 

d’atélectasies postopératoire, est d’utiliser des manœuvres de recrutement 

pulmonaires. (298) 

Les atélectasies peuvent être prévenues par la préservation de la mécanique 

ventilatoire. L’application d’une ventilation protectrice permet de maintenir une 

compliance et une élastance satisfaisantes, de maintenir intactes la barrière alvéolo-

capillaire et sa perméabilité et donc de diminuer le taux de complications pulmonaires 

(atélectasies et œdème) (299). Les manœuvres de recrutement semblent avoir les 

mêmes effets. Celles-ci peuvent être réalisées de façon manuelle ou mécanique via le 

respirateur. Elles consistent en général à appliquer une pression d’insufflation de 40 

cmH₂O pendant 15 s avec une FiO₂ élevée (50 à 100 %), avant la fermeture sternale ou 

à la fin de l’intervention chirurgicale (298,301). Par le biais de la diminution des 

atélectasies elles permettent de diminuer le shunt intrapulmonaire (QS/QT) et donc 

d’améliorer l’oxygénation postopératoire. 

De nombreuses études incluent ces manœuvres dans leur protocole de 

ventilation mécanique. Il semble donc difficile de faire la part des choses entre l’apport 

de la ventilation protectrice en elle-même et celui des manœuvres de recrutement 
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alvéolaire. 

Pour certains auteurs ayant pris en compte ce type de manœuvres par 

comparaison à une CPAP ou une PEP (un groupe de patient bénéficiant de manœuvres 

de recrutement juste avant la fin de l’intervention et l’extubation ; un autre où une 

CPAP à 10 cmH₂O est maintenue jusqu'à l’extubation ; et le dernier groupe utilisant 

une PEP à 7 cmH₂O tout au long de la procédure, puis à 5 cmH₂O en période 

postopératoire jusqu'à l’extubation ), il semble qu’un recrutement avant la fin du geste 

chirurgical et avant l’extubation permet d’obtenir des résultats similaires en terme 

d’oxygénation comparativement au maintien du patient sous CPAP en per opératoire 

ou sous PEP en postopératoire (300). De plus, cette méthode permet de minimiser la 

fraction du shunt pulmonaire (QS/QT), donc les atélectasies, et de diminuer le temps 

d’intubation, même si aucune différence en terme gazométrique (PaO₂ ou P(A-a)DO₂) 

n’est retrouvée par rapport au groupe contrôle. Cet effet est probablement dû à une 

amélioration de la mécanique ventilatoire (compliance et élastance), ainsi qu’au 

maintien de la production de surfactant. (301) 

2.6. Protocole de ventilation proposé 

Le protocole de ventilation mécanique proposé dans notre travail a pour 

ambition de faire la synthèse des différentes données de la littérature dans le but de 

minimiser la survenue des complications pulmonaires post CEC. Il associe une 

ventilation protectrice à faible Vt (8 ml/kg), à un niveau de PEP adéquat (5 cmH₂O ) et 

une FiO₂ adaptée (50 %). L’association de manœuvres de recrutement semble 

indispensable. Celles-ci doivent être réalisées au moment de la fermeture sternale ou à 

la fin de l’intervention. Leur association à une ventilation mécanique en per procédure 

fait encore débat. 
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3. L’extubation  

L’assistance ventilatoire prolongée (8-24 heures) a longtemps été considérée 

comme une routine inhérente à la chirurgie cardiaque, parce qu’elle diminue la 

consommation d’oxygène, soulage le VG, permet une sédation profonde et autorise les 

hautes doses d’opiacés en peropératoire. Cependant, la présence du tube endotrachéal 

est en lui-même un stimulant sympathique et une cause majeure de complications 

broncho-pulmonaires. Le patient est plus confortable une fois extubé. D’autre part, le 

coût et la durée du séjour en soins intensifs après l’intervention est un facteur 

économique qui devient de plus en plus important (304). Ces impératifs ont montré 

qu’il existe une fenêtre d’opportunité pour l’extubation, au moment où le patient est 

réchauffé, réveillé et stable, mais avant que le tube ne représente une gène et soit la 

cause de complications pulmonaires, c’est-à-dire entre la 2ème et la 8ème heure. 

(305) 

L’extubation précoce est favorisée par des facteurs per opératoires (stabilité 

hémodynamique, saignement minime, courte durée de CEC, faibles doses de 

catécholamines) et post opératoires (analgésie post opératoire, bon état neurologique, 

stabilité hémodynamique, faibles doses de catécholamines) (306). Cette approche dite 

« Fast Track » s’est développée en réponse à l’amélioration des techniques 

chirurgicales. Celle-ci est apparue depuis une dizaine d’années en vue d’une réduction 

des coûts hospitaliers (307). 

La réussite de ce concept dépend des antécédents du patient proposé pour la 

chirurgie cardiaque pour prédire le résultat de cette chirurgie. L’âge, l’insuffisance 

rénale, le sexe féminin, la durée de chirurgie et la durée du clampage vasculaire ont 

été associés avec un échec de réhabilitation post opératoire (308). L’extubation 

trachéale précoce est définie comme l’extubation dans une fenêtre de temps de la 

deuxième à la dixième heure postopératoire. Depuis plus de 20 ans des publications 
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de plus en plus nombreuses ont souligné l’intérêt d’une extubation précoce en termes 

de diminution des complications respiratoires postopératoires. Johnson (309) 

comparait 2 groupes de patients opérés de pontages coronariens ; le groupe extubé 

précocement avait moins d’atélectasie et une meilleure fonction respiratoire que le 

groupe extubé tardivement. Sur une cohorte d’hommes âgés de plus de 60 ans le 

protocole d’extubation précoce permettait une réduction du taux de pneumopathie 

nosocomiale (7,3% versus 14,7%) (310). L’extubation améliore également la 

performance ventriculaire en diminuant la pression intra-pleurale et en augmentant le 

diamètre du ventricule gauche en fin de diastole ce qui conduit à une augmentation du 

débit cardiaque (311).  Selon Reis et coll. il n’y avait pas plus de complications en 

postopératoire chez les patients anesthésiés avec la méthode « Fast Track » que ceux 

ayant bénéficié d’une anesthésie standard (312). Une revue systématique de 10 essais 

sur l’anesthésie avec fast track a trouvé que la réintubation de ces patients est rare 

(169). Dans une série de 572 patients sélectionnés pour extubation précoce (temps 

moyen après la chirurgie, 190 minutes) seulement un seul patient a présenté une 

insuffisance respiratoire et a nécessité une réintubation et ventilation mécanique (170). 

Quant à Cheng, il démontrait dans une étude prospective que l’extubation précoce 

permettait de réduire la durée d’hospitalisation sans augmenter les complications 

postopératoires. (313) 

Il semble alors que l’anesthésie avec la méthode Fast track réduit les 

complications respiratoires. 
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4. La ventilation mécanique postopératoire 

On peut présumer que les patients avec une fonction respiratoire préopératoire 

réduite sont à risque élevé de développer des complications pulmonaires 

postopératoires. Cependant, ceci n'est pas issu de la littérature. De nombreuses études 

montrent une faible corrélation entre les résultats des tests de la fonction respiratoire 

préopératoire et le risque de dysfonction pulmonaire postopératoire. 

Les facteurs pré et postopératoires qui prédisent un retard d’extubation (> 24 

heures) après chirurgie cardiovasculaire ont été identifiés (314). Spivak et al (315) ont 

identifié comme facteurs les antécédents préopératoires de  tabagisme, de diabète, 

d’angor instable, et d’insuffisance cardiaque congestive. Dunning et al (316) ont 

examiné les dossiers de 3070 patients qui ont subi une chirurgie cardiaque et ont 

trouvé que 50% des patients qui ont nécessité une ventilation mécanique 

postopératoire prolongée avaient un score de Parsonnet supérieur à 7, une FEVG 

réduite, une pression artérielle pulmonaire systolique  > 35mmHg chez les patients de 

plus de 65 ans, et réopération pour saignement ou arrêt cardiaque. chez plus de 3000 

patients qui ont subi chirurgie cardiovasculaire, Rady et al (317) ont constaté que 12% 

des patients admis en unité de soins intensifs avaient une dysfonction pulmonaire aigu 

précoce, définie comme un rapport FiO2 / PaO2 inférieur à 150 et une radiographie 

thoracique anormale.  

Thompson et al (318) ont étudié 139 patients qui ont nécessité au moins 7 jours 

de ventilation mécanique après une chirurgie cardiaque. Ils ont trouvé que des facteurs 

tels que la BPCO, une durée plus longue de l’opération et de la CEC  étaient prédictifs 

de ventilation prolongée. Les patients avec une hypoalbuminémie préopératoire sont à 

risque accru de ventilation mécanique prolongée après chirurgie cardiaque (319), 

Certains ont également identifié une insuffisance rénale préexistante et dialyse 

chronique en tant que facteurs de risque (320). D'autres ont trouvé que des problèmes 
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peropératoires et postopératoires immédiats tels qu’une fonction cardiaque réduite, 

transfusions d'urgence, et réintervention, prédisent une ventilation mécanique 

prolongée (321). Canver et Chanda (322) ont défini l'insuffisance respiratoire comme le 

besoin de ventilation mécanique pour plus de 72 heures après l'opération. Ils ont 

trouvé que 491 (5,6%) sur 8802 patients subissant un PAC avec CEC avaient une 

insuffisance respiratoire. 

La dissection des deux artères mammaires internes sans ouverture de la plèvre 

réduit l'incidence de la ventilation mécanique prolongée (> 24 heures), de l’atélectasie 

et des épanchements pleuraux (206).  
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IV. EVALUATION PREOPERATOIRE DES PATIENTS 

L’anamnèse et l’examen clinique sont les éléments essentiels à l’identification du 

risque de CRPO.  

L’interrogatoire veille à évaluer le tabagisme, les antécédents du patients tant 

respiratoires qu’extrarespiratoires, les traitements, en particulier inhalés, la tolérance à 

l’exercice, la présence d’une toux et son caractère productif, d’une dyspnée 

inexpliquée et la présence d’une perte pondérale involontaire récente, entre autres.  

L’examen clinique évalue l’état général du patient, la présence d’un 

encombrement bronchique, des signes d’obstruction bronchique (une diminution des 

murmures vésiculaires, la présence de sibilants ou de ronflants ou une expiration 

prolongée), d’une respiration paradoxale et de recrutement des muscles respiratoires 

dits accessoires. (211) 

Cette évaluation clinique pourrait être complétée par des examens paracliniques. 

A. L’EVALUATION RESPIRATOIRE 

1. L’exploration fonctionnelle respiratoire 

L’utilité des EFR dans l’évaluation préopératoire reste un sujet controversé, au 

moins hors contexte de la résection pulmonaire. Beaucoup d’études évaluant par 

exemple le VEMS sont méthodologiquement critiquables et donnent des résultats 

contradictoires, certaines suggérant une association entre un VEMS abaissé et les 

complications respiratoires postopératoires, d’autres non. (211) 

« American Collège of Physicians » (ACP) a édicté en 1990 des recommandations 

sur l’indication des épreuves fonctionnelles respiratoires dans le bilan préopératoire. 

Dans la chirurgie thoracique au sens large, l’ACP recommande de réaliser au moins 

une spirométrie chez les fumeurs ou les patients présentant des symptômes 

respiratoires (dyspnée, toux chronique). Elle recommande également un contrôle de la 
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fonction respiratoire (spirométrie et au besoin gaz du sang artériel) chez des patients 

connus pour une affection respiratoire chronique avant une chirurgie lourde. En cas de 

pathologie respiratoire chronique (asthme, BPCO), la spirométrie permet en effet 

d’évaluer la stabilité de la maladie, ainsi que sa gravité en mesurant le VEMS et la CVF 

(211). Certes, le meilleur indice de la mécanique ventilatoire est représenté par le VEMS 

prévisible postopératoire. (212) 

2. La radiographie pulmonaire 

Deux études multivariées confirment qu’une anomalie constatée à l’examen 

radiographique est liée à la survenue d’une CRPO (214), mais l’intérêt informatif de cet 

examen est tempéré par deux considérations : la plupart de temps, les éléments 

cliniques permettent de prédire le caractère anormal d’une radiographie pulmonaire et, 

surtout, la constatation d’une anomalie à cet examen est très rarement suivie d’une 

modification de la prise en charge peropératoire. Ainsi, un collectif d’études de 

radiographies pulmonaires pratiquées en routine portant sur plus de 14000 patients 

montre une anomalie présente dans 10% des cas, non suspectée dans 1,3% des cas, et 

responsable d’une modification de stratégie périopératoire dans 0,1% des cas. (215) 

Ainsi, il n’existe as de documentation montrant un intérêt à la pratique de la 

radiographie pulmonaire quand les données cliniques n’orientent pas vers une 

pathologie susceptible de modifier la gestion périopératoire. Cet examen est donc 

logiquement réservé aux patients ayant des antécédents de pathologie 

cardiopulmonaire ou aux patients de plus de 50 ans devant subir une chirurgie lourde. 
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3. Les gaz du sang 

L’hypercapnie (PaCO2 > 45 mmHg) est un élément prédictif de la mortalité 

dans le cadre de la chirurgie cardiovasculaire (216,217). Le bon sens recommande 

l’extrême prudence chez les patients qui doivent subir une intervention thoracique 

ou abdominale supérieure et qui présentent une hypercapnie secondaire à des 

anomalies de la mécanique respiratoire. Ces interventions sont inévitablement 

associées à une hypoventilation relative en période postopératoire et donc à un 

risque élevé d’aggravation de l’hypercapnie et d’acidose respiratoire d’autant 

plus grave que l’hypercapnie initiale est importante. 

La valeur de l’hypoxémie comme paramètre prédictif des complications 

respiratoire est plus discutée. (217)   
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B. L’EVALUATION CARDIOVASCULAIRE 

1. L’électrocardiogramme (ECG) 

La réalisation d’un ECG en préopératoire d’une chirurgie cardiaque est 

indispensable chez tous les patients. 

Dans notre série, l’ECG préopératoire était pathologique chez 76,7% des cas. 

2. L’échocardiographie transthoracique (ETT)   

L’échocardiographie transthoracique simple est une technique non invasive 

permettant de mettre en évidence un grand nombre de données diagnostiques et 

pronostiques. Elle apporte souvent des réponses à l’évaluation préopératoire du risque 

chirurgical. (218) 

L’échocardiographie simple évalue les zones hypokinétiques (ischémie) et les 

akinésies (infarctus) au repos, mais elle n’offre pas une vision dynamique du status 

coronarien, et ne dit rien sur le seuil ischémique ni sur la réserve coronarienne. L’ETT 

est indiquée chez tout patient présentant une dyspnée et une suspicion ou une 

anamnèse d’insuffisance cardiaque ou de valvulopathie, mais n’est pas recommandée 

comme routine sans question précise. 
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V. TRAITEMENT DES COMPLICATIONS RESPIRATOIRES 

POSTOPERATOIRES 

A. TRAITEMENT DE L’INSUFFISANCE RESPIRATOIRE AIGUE 

L’insuffisance respiratoire aigue est la première indication pour initier une 

ventilation mécanique. Mais le taux de mortalité élevé de l’IRA est attribuable aux 

complications secondaires à la réintubation et à la ventilation mécanique invasive qui 

majorent le risque de fragilisations des sutures, de fistule bronchopulmonaire, et 

d’infections parenchymateuses. De ce fait, de nombreuses études se sont penchées sur 

le traitement de l’IRA par la ventilation non invasive (VNI), évitant ainsi l’intubation. 

(213) 

La VNI est une technique d’assistance ventilatoire appliquée à des patients en 

détresse respiratoire, sans recours à l’intubation trachéale. Deux modes ventilatoires 

sont habituellement utilisés : la ventilation spontanée en pression expiratoire positive 

(VS-PEP ou CPAP pour Continuous Positive Airway Pressure) et l’aide inspiratoire 

associée à une pression expiratoire positive (AI+PEP) (213). En théorie la VNI peut 

améliorer la mécanique ventilatoire, diminuer le travail respiratoire et par voie de 

conséquence améliorer l’oxygénation et diminuer les atélectasies. 

Dans une étude de patients en salle de réveil postopératoire après une chirurgie 

programmée (seulement 7,5% des chirurgies cardiovasculaires), aucun des 83 patients 

traités avec VNI n’avait requis une réintubation. (219) 

Le moment de l’initiation de la VNI en postopératoire est important dans 

l'évaluation de son efficacité. Certains essais cliniques ont montré que l'application de 

la VNI après l'installation de l'insuffisance respiratoire ne produit aucune amélioration 

en terme de réintubation ou de mortalité. Keenan et al (220) ont étudié un groupe 

hétérogène de patients qui ont développé l’insuffisance respiratoire 48 heures après 
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l'extubation et n’ont pas trouvé de différence dans les taux de réintubation, de 

mortalité hospitalière, la durée de ventilation mécanique ou la durée d'hospitalisation 

entre patients sélectionnés au hasard pour le traitement par VNI ou thérapie standard 

(oxygène supplémentaire, physiothérapie agressive, et pharmacothérapie). Une étude 

multicentrique plus large a rapporté un taux de réintubation similaire (48%) entre les 

patients traités par VNI et ceux qui ont reçu un traitement standard, mais ont trouvé 

un taux de mortalité plus élevé dans les unités de soins intensifs (25% contre 14%;) 

(221). Cependant, les résultats étaient meilleurs quand la VNI a été appliquée 

immédiatement après l'extubation, avant le début de l'insuffisance respiratoire. 

Des études ont démontré que l'utilisation prophylactique de la ventilation 

en pression positive continue améliore l'oxygénation des patients en post chirurgie 

cardiaque par rapport à l’oxygénothérapie  conventionnelle et diminue l'incidence de la 

pneumonie, de réintubation, et de réadmission en USI (222). Dans une étude récente, 

l'application de la VNI chez les patients en chirurgie cardiaque développant une 

insuffisance respiratoire  hypoxémique a amélioré leur oxygénation et a diminué 

l’incidence des infections pulmonaires par rapport aux patients avec insuffisance 

respiratoire aigue nécessitant une réintubation immédiate (223). 

Dans notre série, tous les patients présentant une IRA ont bénéficié d’une 

ventilation mécanique avec intubation, relayé par la suite par une oxygénothérapie 

nasale après amélioration clinique. Son traitement étiologique sera détaillé en fonction 

de chaque étiologie. 
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B. TRAITEMENT DU SDRA (224,225) 

Une ventilation mécanique est souvent nécessaire malgré qu’elle contribue à 

aggraver les dommages aux tissus pulmonaires déjà présents dans cette affection d’où 

l’intérêt d’une VNI. 

En raison de leur propriété anti-inflammatoire, les glucocorticoïdes ont été 

utilisés chez des patients avec un SDRA, mais quand ils sont administrés à forte dose 

(1 mg/kg par voie intraveineuse toutes les 6 heures pour un total de 4 doses), ils ne 

sont pas bénéfiques à la phase précoce de la maladie. A l’inverse une petite étude 

randomisée rapporte une réduction de la mortalité quand les glucocorticoïdes sont 

donnés après 7 jours d’évolution d’un SDRA. 

Les effets de l’oxyde nitrique (NO) dans le SDRA ont fait l’objet de nombreuses 

études depuis qu’il a été montré que le NO diminue la pression artérielle pulmonaire et 

le shunt intrapulmonaire et augmente le rapport PaO2/FiO2 sans modifier la pression 

artérielle systémique et le débit cardiaque. Si le monoxyde d’azote inhalé apparaît 

améliorer l’oxygénation initialement, on ne sait pas actuellement si ce traitement 

réduira la mortalité due aux SDRA. 

Dans notre série, deux patients ont présenté un SDRA post CEC, ils ont été 

intubés ventilés sédatés pendant plus de 48 heures et ont bénéficié d’une ventilation 

protectrice avec curarisation. 
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C. TRAITEMENT DES COMPLICATIONS VENTILATOIRES 

1. L’atélectasie  

De nombreuses formes d’atélectasie existant, il n’y a pas de thérapeutique 

unique fonctionnant dans tous les cas. On peut différencier le traitement 

kinésithérapique manuel du traitement instrumental, même si dans la pratique les 

deux sont liés et complémentaires. 

1.1. Traitement kinésithérapique manuel 

Les exercices réalisés dans le traitement manuel requièrent la participation du 

patient, ce qui peut être problématique parfois en raison de troubles cognitifs 

préexistants, ou des suites de l’opération (anesthésie, morphiniques, douleur, grande 

fatigue). 

 Exercices à Débit Inspiratoire Contrôlé (EDIC)  

Ce sont des exercices réalisés en décubitus latéral, visant le poumon supra-

latéral. En effet, celui-ci subit une hyperinflation relative lors d’inspirations lentes et 

profondes, provoquant ainsi une expansion régionale passive. L’inspiration lente 

permet l’étirement du parenchyme pulmonaire. Celui-ci est dépendant de l’ouverture 

thoracique et est majoré en plaçant le bras supralatéral en élévation. Une apnée télé-

inspiratoire peut être réalisée afin de favoriser la ventilation alvéolaire collatérale. Le 

kinésithérapeute peut stimuler l’inspiration, l’expiration se faisant de façon passive. 

(226) 

 Désencombrement bronchique 

Suite à l’anesthésie et à l’intubation, le mécanisme de toux peut être altéré, du 

fait de la mobilité réduite des cordes vocales, et donc moins efficace, avec un volume 

et un débit pulmonaires moindres. Des techniques d’aide à la toux sont donc utilisées, 

en maintenant le thorax de façon manuelle et en recourant à une aspiration si 

nécessaire. 
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1.2. Traitement instrumental 

 Spirométrie incitative (SI) 

Comme l’EDIC, la SI consiste à réaliser des inspirations lentes et profondes au 

moyen d’un spiromètre incitatif, avec un débit constant, pour étirer le parenchyme 

pulmonaire, ce qui est appelé aération du poumon. Par contre, ici le patient réalise seul 

les inspirations profondes, en contrôlant la bonne réalisation de l’exercice grâce à des 

repères visuels et sonores présents sur l’appareil ; ceux-ci permettent également 

d’évaluer quantitativement les performances et leur éventuelle amélioration. (227) Une 

revue de littérature (228) sur 11 études révèle qu’aucune n’a montré l’efficacité de la SI 

en postopératoire. 

 Ventilation non invasive en mode BiPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) 

L’utilisation de la VNI en postopératoire a pour but d’améliorer la ventilation 

alvéolaire et de diminuer le travail des muscles respiratoires de manière transitoire, le 

temps que les dysfonctions consécutives à la chirurgie soient levées. L’aide apportée 

est à deux niveaux: il y a une aide inspiratoire d’une part, avec l’apport d’une pression 

qui va aider à remplir d’air le parenchyme pulmonaire, et d’autre part une pression 

expiratoire positive (PEP), qui va empêcher un collapsus alvéolaire pendant la phase 

d’expiration. (229) 

 PEP et CPAP 

L’objectif principal de la PEP est d’aider au désencombrement. Les indications 

reconnues sont lors de pathologies pulmonaires de type obstructif avec risque de 

collapsus comme la mucoviscidose ou la BPCO. (230) 

En ce qui concerne l’utilisation de la CPAP en postopératoire, plusieurs études 

ont été menées, mais la plupart d’entre elles ne séparent pas la prévention des 

atélectasies de leur traitement. Les méthodes comparées sont souvent la SI, la VNI 

BiPAP et la CPAP, mais les résultats sont variables en fonction des études et des 
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paramètres mesurés. 

Certaines études ont cherché à montrer un rôle de la CPAP dans la prévention 

des complications post-chirurgie cardiaque ou abdominale. V Squadrone et al ont 

montré qu’un traitement précoce avec une CPAP réduisait le nombre d’intubations, la 

durée de séjour en unité de réanimation, et la survenue de pneumonies et d’infections. 

(231) Mais il s’agissait de traiter une hypoxémie et non pas une atélectasie. Une méta-

analyse a montré que l’utilisation précoce de la CPAP en complément des soins 

habituels réduisait l’incidence des complications postopératoires pulmonaires, dont 

l’atélectasie, chez des patients ayant eu une chirurgie abdominale. (232)      

Les paramètres d’utilisation de CPAP varient beaucoup. Pour la durée 

d’utilisation, elle varie depuis le temps correspondant à un cycle de 25 inspirations 

jusqu’à 3 heures en continu par jour. La pression varie elle de 5 cm H2O jusqu’à 12 cm 

H2O. (233) 

Dans notre série, 50% des patients ont présenté une atélectasie postopératoire et 

ont bénéficié de séances de kinésithérapie manuelle avec des séances de VNI et 

spirométrie incitative. Le recours à la ventilation mécanique s’est avéré nécessaire chez 

5 patients qui ont présenté une insuffisance respiratoire aigue. 

2. L’encombrement bronchique  

L’encombrement bronchique impose des aspirations fibroscopiques répétées et 

une kinésithérapie respiratoire. 

L’antibiothérapie est indiquée en cas de surinfection bronchique, elle doit être 

adaptée aux prélèvements. Une trachéotomie transitoire peut être aussi réalisée en cas 

d’abondance des sécrétions bronchiques. (19) 



Les complications respiratoires postopératoires de la chirurgie cardiovasculaire           Thèse N° : 133/18 

 

Mr. LAZRAK NABIL  113 

3. L’obstruction aigue des voies aériennes supérieures 

Elle requiert une intubation endotrachéale immédiate idéalement associée à la 

laryngoscopie. L’inhalation de bronchodilatateurs et d’un mélange d’hélium et 

d’oxygène pourraient améliorer temporairement la symptomatologie en attendant une 

intervention définitive. (61) 

D. TRAITEMENT DES COMPLICATIONS BRONCHO-PULMONAIRES 

1. Les pneumopathies infectieuses (234) 

Les pneumopathies infectieuses acquises en milieu hospitalier sont fréquemment 

causées par les pyocyaniques, autres bacilles à Gram négatif ou Staphylocoque doré.  

Le traitement repose sur l’antibiothérapie intraveineuse ciblée sur les 

prélèvements bronchiques, elle doit être utilisée à dose optimale. Une association 

d’antibiotiques doit être utilisée en première intention pour augmenter la probabilité 

d’un traitement d’emblé approprié.  

Les antibiotiques les plus recommandés sont l’association pipéracilline-

tazobactam, l’association amoxicilline-acide clavulanique, la ceftazidime, l’imipénème, 

la gentamicine, la ciprofloxacine et la céfépime. 

La durée de traitement optimale est de 8 à 10 jours selon les dernières études, 

pourvu que le patient ait reçu un traitement d’emblée approprié et que l’on ait observé 

une réponse clinique franche avec résolution des signes d’infection. Un traitement trop 

court fait courir un risque de rechute ou d’échec clinique, à l’inverse, une 

antibiothérapie prolongée comporte le risque de favoriser l’émergence de bactéries 

multirésistantes.  

Cette antibiothérapie est associée à des mesures assurant la désobstruction 

bronchique telles : l’oxygénothérapie, la kinésithérapie respiratoire intensive, les 

fibroaspirations répétées et le recours à la VNI. L’intubation et la ventilation mécanique 

ne doivent être utilisées qu’en dernier recours, après échec des mesures précédentes 
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chez un patient épuisé ou hémodynamiquement instable.  

2. L’œdème pulmonaire cardiogénique 

Le traitement de l’œdème pulmonaire cardiogénique consiste à améliorer la 

fonction cardiaque sous-jacente avec les agents inotropes, réduction de la postcharge, 

et les diurétiques. Un ballon de contre-pulsion intra-aortique (CPIA) peut être inséré 

pour soutenir la fonction cardiaque. Ces patients ont une mortalité élevée (34% dans 

une série), 67% des patients qui ont été sevrés de l’assistance avec ablation du ballon, 

mais par la suite décédés, ont eu une insuffisance respiratoire et une pneumonie. (235) 

3. L’embolie pulmonaire (128) 

Le traitement est fonction de l’importance de l’embolie et du délai de sa 

survenue par rapport à l’intervention. 

Il se résume à l’héparinothérapie en cas d’embolie pulmonaire non grave à 

distance de la chirurgie. 

En cas de retentissement hémodynamique, l’embolectomie chirurgicale en 

urgence donne les meilleurs résultats. La thrombolyse a rarement une place dans les 

suites immédiates graves. 

Dans les formes intermédiaires, notamment en cas de retentissement sur 

l’hématose, se discute la thromboaspiration pulmonaire percutanée. 

E. TRAITEMENT DES COMPLICATIONS PLEURALES 

1. Les épanchements pleuraux 

Seuls les épanchements pleuraux symptomatiques, les épanchements 

prédominant du côté droit, les épanchements tardifs ou les épanchements abondants 

évalués à plus de 25% de l'hémithorax, nécessitent un drainage percutané à l’aide d’un 

drain de Jolly pour le soulagement des symptômes. L'échographie thoracique permet 

d'estimer le volume de liquide et de guider le drainage (236). Bien que la plupart des 

épanchements disparaissent spontanément, 73% des patients après PAC avec greffe de 



Les complications respiratoires postopératoires de la chirurgie cardiovasculaire           Thèse N° : 133/18 

 

Mr. LAZRAK NABIL  115 

l’artère mammaire interne et 29% après PAC avec greffe de veine saphène présentent 

des signes échographiques persistants d'épanchement pleural 30 jours après la 

chirurgie, et les épanchements peuvent prendre 2 à 20 mois pour se résorber 

complètement (237). La grande majorité de ces épanchements sont petits et 

asymptomatiques. 

Dans notre série, parmi les 8 patients qui ont présenté un épanchement pleural 

postopératoire, un seul a été drainé.  

2. Le pneumothorax 

Les différentes méthodes thérapeutiques du pneumothorax sont représentées 

essentiellement par le drainage thoracique conventionnel, l'exsufflation manuelle, la 

pose de drains et les autres méthodes plus invasives telles que la vidéothoracoscopie 

et la chirurgie pleurale. Cependant il n'y a pas de preuves scientifiques formelles ou de 

consensus en faveur de l'une ou l'autre des techniques. (238) 

Le traitement initial dépend de l’importance du pneumothorax. Lorsqu’il est peu 

important, il suffit de s’assurer de sa résolution spontanée et complète qui survient en 

quelque jours, voire une ou deux semaines. S’il est plus important, on procédera à la 

mise en place d’un drain dans l'espace pleural, geste qui peut se faire en anesthésie 

locale au lit du malade. La plupart du temps, ce geste permet de régler le problème en 

quelques jours. 

Dans notre série, 3 patients avaient présenté un pneumothorax post extubation 

(soit 5%) dont deux ont présenté un pneumothorax de faible abondance toléré non 

drainé, le troisième a présenté un pneumothorax de moyenne abondance responsable 

d’une instabilité hémodynamique et respiratoire ayant bénéficié d’un drainage pleural.  
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F. TRAITMENT DE LA DYSFONCTION DIAPHRAGMATIQUE 

Une dysfonction diaphragmatique postopératoire est très fréquente voire quasi 

constante après chirurgie cardiaque mais reste peu ou pas symptomatique dans la 

grande majorité des cas et ne perturbe pas le sevrage de la ventilation mécanique 

(241). Chez un petit nombre de patients, la dysfonction est cependant suffisamment 

importante pour être alors responsable d’une dépendance à la ventilation mécanique 

(dysfonction diaphragmatique sévère DDS) (239,240). 

La récupération spontanée d’une autonomie respiratoire, par amélioration de la 

fonction diaphragmatique et/ou entrainement des muscles inspiratoires accessoires, 

est le cas le plus fréquent, sans que malheureusement le délai de celle-ci soit 

prévisible. Le traitement consiste donc à maintenir le patient en ventilation mécanique 

en attendant cette récupération. Lorsqu’un diagnostic de DDS est posé, la stratégie 

que nous réalisons usuellement est d’évaluer la tolérance des épreuves de ventilation 

spontanée deux à trois fois par semaine pendant une à deux semaines afin d’observer 

le profil évolutif de la dysfonction. Chaque tentative de ventilation spontanée doit être 

particulièrement encadrée par une surveillance attentive afin de pouvoir rebrancher le 

patient en ventilation mécanique immédiatement en cas de mauvaise tolérance, tant 

ces patients peuvent évoluer en quelques minutes vers l’arrêt cardiaque hypoxique. Si 

une amélioration est constatée, des épreuves de ventilation spontanée quotidiennes de 

durées croissantes sont effectuées jusqu’à ce que le patient tolère correctement deux 

épreuves consécutives de deux heures de ventilation spontanée selon les critères 

usuels. Une extubation peut alors être tentée. En cas de dysfonction ne semblant pas 

s’améliorer sur une à deux semaines, une trachéotomie pour ventilation mécanique 

prolongée est proposée au patient dans l’attente de la récupération diaphragmatique. 

La VNI n’est pas une technique appropriée à ces patients compte tenu de la durée 

souvent longue avant récupération diaphragmatique. À titre indicatif, la durée 
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moyenne de ventilation mécanique avant sevrage dans les deux séries de patients 

atteints de DDS était de 58 ± 41 jours (13 patients) et de 42 ± 40 jours (huit patients) 

(239,240). 



Les complications respiratoires postopératoires de la chirurgie cardiovasculaire           Thèse N° : 133/18 

 

Mr. LAZRAK NABIL  118 

VI. PREVENTION 

La prévention des complications respiratoires postopératoires repose sur la mise 

en œuvre de stratégies qui prendraient action dès la période préopératoire et se 

poursuivraient en per puis en postopératoire. 

A. LA PREPARATION PREOPERATOIRE 

La prise en compte des facteurs favorisants la survenue de complications 

respiratoires postopératoires doit permettre d’identifier les malades à risque, d’évaluer 

leur gravité et d’entreprendre des mesures préventives et thérapeutiques adéquates. 

Les différentes stratégies applicables en préopératoires sont orientées vers : 

 L’information du patient 

 Le tabagisme 

 La BPCO 

 L’asthme 

 L’administration d’antibiotiques 

 L’état nutritionnel 

 La kinésithérapie préopératoire 

1. L’information du patient 

Le préalable à l’adhésion aux préparations respiratoires est une information du 

patient concernant le retentissement respiratoire prévisible de l’intervention 

chirurgicale. Il est alors plus facile pour le patient, d’accepter les traitements prévus 

pour améliorer la performance  respiratoire et diminuer l’incidence des complications 

respiratoires. (15) 
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2. L’arrêt du tabac 

Le tabagisme actif est un facteur de risque de CRPO. L’arrêt préopératoire du 

tabac est associé à une réduction du risque de CRPO mais des résultats contradictoires 

ont été retrouvés concernant le délai d’arrêt du tabac. La conférence d’expert sur le 

tabagisme périopératoire a tranché dans le sens suivant : « Un arrêt du tabagisme 6Ŕ8 

semaines avant l’intervention entraîne la disparition du risque de complications 

opératoires dues au tabac. Un arrêt un peu plus tardif 3Ŕ4 semaines avant 

l’intervention apporte sur tous les paramètres opératoires un bénéfice. Un arrêt moins 

de 3 semaines avant l’intervention est globalement bénéfique car la diminution 

documentée des complications au niveau du site opératoire et cardiovasculaire 

relativise le risque controversé de majoration transitoires des complications 

respiratoires lors d’un arrêt 1 à 2 semaines avant une intervention. Un arrêt même 12Ŕ

48 h avant une intervention permet une baisse du CO circulant et donc une meilleure 

oxygénation ».  

En pratique, mieux vaut donc toujours arrêter le tabac. Si le délai chirurgical le 

permet, il est souhaitable que cet arrêt se fasse au moins 2 mois avant la chirurgie. 

(242) 

3. La BPCO  

Les patients porteurs d’une BPCO devraient être bien traités en vue d’obtenir la 

meilleure fonction respiratoire possible. En général, les indications du traitement 

spécifique sont les mêmes que pour ceux non candidats à une chirurgie. (174) 

Une étude rétrospective de patients porteurs d’une BPCO et programmés pour 

une anesthésie générale, a illustré l’importance de la préparation préopératoire 

optimale. Dans leur rapport, 227 des 464 patients ont bénéficié d’une préparation 

préopératoire incluant une combinaison de bronchodilatateurs, d’antibiotiques et de 

corticoïdes systémiques. L’incidence des complications pulmonaires postopératoires 
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était moindre dans le groupe préparé par rapport à l’autre n’ayant eu aucune 

préparation (23 versus 35 %). (51) 

Ces résultats ont été renforcés par une seconde étude qui a noté une réduction 

de l’incidence des complications pulmonaires de 22 à 60 % dans un groupe à haut 

risque préparé par bronchodilatateurs, le sevrage tabagique, les antibiotiques et la 

physiothérapie respiratoire, elle a aussi conseillé l’utilisation d’ipratopium chez les 

patients avec BPCO symptomatique. (243) 

4. L’asthme 

Un asthme mal contrôlé serait un facteur de risque pour le développement des 

complications pulmonaires postopératoires, tandis que l’asthme bien contrôlé 

semblerait réduire le risque. Les sibilants devraient être jugulés par des 

bêtamimétiques inhalés en préopératoire. Ces substances pourraient être poursuivies 

par nébulisation en peropératoire. (171) 

Le consensus sur le programme National d’éducation des asthmatiques 

recommande l’utilisation périopératoire de corticoïdes systémiques chez les 

asthmatiques présentant des sibilants, une toux productive ou une dyspnée malgré 

leur thérapeutique usuelle. (244) 

5. L’antibiothérapie préopératoire 

Les antibiotiques devraient être administrés avant la chirurgie chez tout patient 

ayant une infection respiratoire patente, y compris ceux avec des expectorations 

purulentes et une modification du caractère des expectorations. Ils n’ont aucune utilité 

chez ceux porteurs d’une BPCO stable et d’un asthme, exception faite des 

bronchectasies et d’une immunodépression sous jacente. La chirurgie devrait être 

reportée jusqu’au traitement achevé. (211,243) 
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6. L’état nutritionnel 

La constatation d’un déficit nutritionnel sévère préopératoire conduit 

logiquement à une prescription de nutrition entérale ou si nécessaire parentérale. La 

littérature ne permet cependant pas d’affirmer son intérêt en routine. Une première 

méta-analyse concluait à l’intérêt de la nutrition préopératoire uniquement chez les 

patients sévèrement dénutris, pouvant bénéficier d’une période de 10 à 14 jours de 

nutrition (245). Un essai contrôlé mené chez un nombre important de patients 

comparant nutrition et absence de nutrition en période préopératoire conclut au 

manque d’intérêt de ce traitement. (246)   

     Au total, la pratique d’une nutrition préopératoire sur le risque de CRPO n’est 

potentiellement intéressante que chez les patients sévèrement dénutris et sur une 

durée suffisante.  

7. La kinésithérapie respiratoire préopératoire 

Les manœuvres d’expansion pulmonaire (kinésithérapie respiratoire, spirométrie 

incitative ou respiration à grands volumes et CPAP) permettent de limiter la réduction 

du volume pulmonaire induite par la chirurgie. Ces techniques (toutes méthodes 

confondues) diminuent les atélectasies et les CRPO (19). On estime qu’elles permettent 

une réduction de moitié du risque de CRPO. Chez les patients souffrant de BPCO, 

l’initiation de ces mesures en préopératoire permet de réduire la dyspnée et 

d’améliorer leur capacité fonctionnelle (247). En chirurgie cardiaque (PAC), la 

kinésithérapie préopératoire chez des patients à haut risque de CRPO permet de 

réduire la fréquence des pneumonies postopératoires (6,5 % dans le groupe 

kinésithérapie préopératoire vs 16.1 % dans le groupe control) et la durée de séjour 

hospitalier (248). Ceci a été retrouvé dans un second travail prospectif mené 

également en chirurgie cardiaque sur des patients à haut risque de CRPO (258). 
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B. LES STRATEGIES PEROPERATOIRES 

1. L’antibioprophylaxie 

La chirurgie cardiaque est une chirurgie propre (classe 1 d’Altemeier). La CEC, la 

durée de l’intervention et la complexité des procédures sont susceptibles d’augmenter 

le risque infectieux. L’utilité de l’antibioprophylaxie a été clairement démontrée. Sa 

prolongation au-delà de la période opératoire n’a aucune utilité. L’utilisation de 

compresses résorbables imprégnées d’antibiotiques ou toute autre méthode sur les 

berges sternales n’a pas prouvé son efficacité. (249) 

L’antibioprophylaxie est assurée par l’administration d’une céphalosporine de 

première génération (Céfazoline, 2g IV lente + 1g au priming et réinjection de 1g à la 

4ème heure peropératoire) ou de deuxième génération (Céfamandole ou Céfuroxime, 

1,5g IV lente + 0,75g au priming et réinjection de 0,75g toutes les 2h en 

peropératoire). Si le patient est allergique aux béta-lactamines, on peut utiliser la 

Vancomycine (15mg/Kg en 60min dose unique). (249) 

2. La durée de l’intervention chirurgicale 

Les interventions chirurgicales devraient s’efforcer d’être les plus brèves 

possible chez les patients à haut risque. Des interventions de plus de 3 heures sont 

associées à un taux de CRPO élevé.  (211) 

3. Le choix de la technique anesthésique  

Le choix de l’agent curarisant paraissait important tant que les cliniciens 

n’avaient à leur disposition que des agents à demi-vie d’élimination prolongée. En 

effet, la persistance d’une curarisation résiduelle a été montrée comme un facteur 

indépendant de CRPO dans une étude prospective, situation observée avec les agents 

de cinétique lente tels que le pancuronium (250). De même, il existe une relation entre 

curarisation résiduelle et survenue d’une hypoxémie et/ou d’une hypercapnie (251). 

Ces deux observations devraient si nécessaire argumenter encore plus fortement pour 
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l’abandon des agents à cinétique lente. 

C. LES STRATEGIES POSTOPERATOIRES 

1. L’analgésie postopératoire 

L’évaluation systématique et régulière des effets des analgésiques et l’utilisation 

d’un protocole médicamenteux multimodal permettent de diminuer les effets 

secondaires de l’un ou l’autre des analgésiques. Une administration régulière 

d’analgésiques permet d’éviter les variations du niveau d’analgésie et de sédation ainsi 

que de minimiser les risques de dépression respiratoire (252). 

1.1. Analgésiques morphiniques 

Les voies d’administration les plus fréquemment utilisées sont la voie 

intraveineuse, sous-cutanée et la voie orale. L’opiacé le plus utilisé en phase 

postopératoire de chirurgie cardiaque est la morphine. Dans la pratique, il y a toujours 

ce souci de maintenir un équilibre entre les risques associés à une prolongation de la 

sédation en postopératoire en aggravant les risques de causer une dépression 

respiratoire chez le patient et, en contrepartie, l’objectif de procurer le meilleur 

soulagement possible de la douleur (253). L’analgésie contrôlée par le patient (ACP) 

permet d’obtenir une excellente qualité d’analgésie, encore faut-il que le patient soit 

suffisamment alerte pour effectuer l’auto-administration (253). C’est pourquoi 

l’administration intraveineuse de morphine est souvent réalisée par l’infirmière en 

post-chirurgie cardiaque. La transition de l’analgésie intraveineuse à la voie sous-

cutanée ou orale est initiée dès que possible. Les formes d’analgésiques à libération 

prolongée pour la morphine et l’oxycodone sont également utilisées dans un contexte 

postopératoire de chirurgie cardiaque (253). L’administration de morphine, associée 

ou non à des anesthésiques locaux par voie neuraxiale, permet d’obtenir une 

excellente analgésie postopératoire après sternotomie, malheureusement, le risque 

d’hématome péridural (estimé à 1 sur 3500) en limite l’usage chez les patients 
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anticoagulés (253). Ainsi, de nombreux anesthésistes évitent cette approche en 

chirurgie cardiaque. Cependant, dans certaines situations l’analgésie péridurale 

thoracique présente suffisamment d’avantages pour être utilisée. Récemment, une 

étude réalisée auprès de 135 patients ayant subi un remplacement valvulaire aortique 

par voie trans-apicale a comparé une analgésie péridurale thoracique (n = 74) à 

l’analgésie traditionnelle (n = 61) (254). Les résultats ont montré que la péridurale 

thoracique procurait un meilleur soulagement de la douleur (p < 0,001), une 

diminution des complications pulmonaires (ré-intubation, pneumonie, trachéotomie ; 

p < 0,05) et de la mortalité à 30 jours et à un an (p < 0,005) (254). Les résultats de 

cette étude démontrent que les bénéfices de la péridurale thoracique sont quelquefois 

supérieurs aux risques. Ainsi, dans une population très sélectionnée, âgée et 

présentant des atteintes multisystémiques, et par conséquent fortement à risque de 

complications multiples, le choix d’une péridurale thoracique pourrait s’avérer 

avantageux. 

1.2. Analgésiques non opiacés 

Le paracétamol n’a aucun effet sur la coagulation et permet une réduction de 20  

des besoins en opiacés (253,255). L’utilisation régulière et systématique est essentielle 

afin d’obtenir un soulagement optimal de la douleur. Les anti-inflammatoires non 

stéroïdiens (AINS) permettent de réduire l’utilisation des opiacés de 20 à 40 % mais il 

n’est pas démontré que leur usage diminue les risques de mortalité/morbidité (253). 

Leurs effets secondaires en limitent l’usage en chirurgie cardiaque notamment en 

raison du risque d’insuffisance rénale et de saignement postopératoires (253). 

L’utilisation des AINS nécessite toujours l’appréciation des risques et des contre-

indications. 
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2. La kinésithérapie respiratoire postopératoire  

De nombreuses techniques ont été proposées pour améliorer la fonction 

respiratoire postopératoire et prévenir la survenue des complications respiratoires 

postopératoires. 

Les mesures les plus importantes sont : la spirométrie incitative, la respiration au 

moyen d’un masque facial en pression positive permanente, ainsi que l’utilisation 

d’une pression positive intermittente par le biais d’un embout buccal. Elles sont 

répétées au besoin deux fois par jour, et peuvent être aidées par la mise sous aérosols 

humidifiants simples ou mélangés à des mucolytiques. (15,19) 

Le but de ces manœuvres est d’accroitre les volumes pulmonaires en 

postopératoire par des efforts inspiratoires, maintenir la liberté des voies aériennes en 

traitant l’encombrement et de lutter contre l’hypoventilation alvéolaire. (19,171) 

Lawrence et al, dans une revue systématique de 2006, rapportent des effets 

bénéfiques sur les CRPO de la spirométrie incitative et des exercices ventilatoires en 

chirurgie non cardiothoracique. Néanmoins, la revue de Freitas en 2012 ne retrouvait 

pas ce bénéfice chez des patients de chirurgie cardiaque, en particulier du fait du 

faible nombre d’essais cliniques (256). 

3. La VNI 

La VNI est une technique qui ne fait pas appel à la coopération volontaire du 

patient, mais amplifie les effets de son comportement ventilatoire. Elle peut prendre 

deux formes, selon le niveau de pressurisation choisi. Lorsqu’elle ne délivre qu’un seul 

niveau de pression tout au long du cycle ventilatoire, la VNI porte le nom de Pression 

Positive Continue (ou Continuous Positive Airway Pressure CPAP). Une méta analyse de 

2008, reprenant des études dans lesquelles la CPAP était utilisée en prophylactique et 

en curatif (devant une insuffisance respiratoire aiguë post opératoire), retrouvait une 

diminution du taux des complications respiratoires en post opératoire de chirurgie 
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abdominale. Il semble que l’efficacité de la CPAP soit dépendante de la durée des 

séances. Une CPAP nasale continue (12-24h/j) post opératoire comparée à des séances 

intermittentes (10 minutes/4h) diminue la durée de séjour en post opératoire de 

chirurgie aortique (257). La VNI peut délivrer deux niveaux de pression (aide 

inspiratoire et pression expiratoire positive) et porte alors le nom anglais de BiPAP 

(BiPhasic Positive airway Pressure). 

L’application de la ventilation non invasive (VNI) prophylactique en 

postopératoire utilisant de la pression positive seule (CPAP) ou associée à de l’aide 

inspiratoire (AI) permet d’améliorer les échanges gazeux, d’améliorer le recrutement 

alvéolaire, de diminuer la taille des atélectasies et de diminuer le travail respiratoire du 

diaphragme. En effet, la VNI agit comme une pompe accessoire soulageant les muscles 

respiratoires défaillants de façon transitoire en postopératoire. 

Pour résumer, l’utilisation de la VNI permet de prévenir la survenue de CRPO, 

bien que l’on manque de données pour en définir les modalités exactes (durée des 

séances, durée totale). 
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VII. PRONOSTIC 

La mortalité augmente à court et à long terme chez les patients qui développent 

une CRPO. Un patient sur cinq (14-30%) ayant eu une CRPO va mourir dans les 30 

jours suivant une chirurgie majeure par rapport à 0,2-3% sans CRPO. (46 15 17 23 20 

35). Il a été démontré que la mortalité à 90 jours augmente de manière significative 

dans le groupe de patients ayant développé une CRPO : 24,4% contre 1,2% (4). Une 

étude observationnelle de deux grandes bases de données montre des différences 

significatives à long terme dans les taux de mortalité avec et sans CRPO : 45,9% contre 

8,7% à 1 an ou 71,4% contre 41,1% à 5 ans. (35) 

La morbidité augmente également par les CRPO. La durée du séjour à l'hôpital 

s’est avérée être prolongée de 13-17 jours (8 23 36). Par exemple, une insuffisance 

respiratoire postopératoire nécessitant une réintubation (se produisant principalement 

dans les 72 heures suivant la chirurgie) (15 21) a été associée à une augmentation 

considérable de la morbidité et de la durée de séjour à l’hôpital. (15 36) 

Le développement d'une CRPO augmente également les coûts des soins de 

santé, principalement à la suite de l'augmentation de la durée de séjour à l’hôpital. 

(22) 

     L’étude que nous avons réalisé n’a objectivé aucun décès chez nos patients. 

Et ceci grâce à la bonne prise en charge des patients dans notre formation qui débute 

par la mise en œuvre de stratégies préventives qui prendraient action dès la période 

préopératoire et se poursuivraient en per puis en postopératoire, et par la suite par un 

traitement adéquat des patients compliqués et une surveillance rapprochée en 

réanimation. Ce résultat encourageant doit être interprété avec prudence, dans la 

mesure où les CRPO en chirurgie cardiaque restent pourvoyeurs d’une prolongation de 

la durée de séjour en réanimation. Cette prolongation de la durée de séjour est 
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responsable d’une augmentation de la morbidité liée à la chirurgie cardiaque et des 

coûts des soins (22). Si la durée moyenne de séjour en réanimation de nos patients 

avoisinait les 3,5 jours, elle était plus élevée chez les patients ayant développé une 

CRPO. Chez cette catégorie de patients, la durée moyenne de séjour était de 5,5 jours. 

Nous notons donc une prolongation de durée de séjour de deux jours chez ces 

derniers. 
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 Les complications respiratoires postopératoires constituent toujours, malgré les 

progrès de l’anesthésie et de la chirurgie cardiaque, un élément important de 

morbidité et de mortalité postopératoires. Leurs fréquence reste depuis une vingtaine 

d’années sensiblement la même sous la dépendance du terrain des patients, du type 

de chirurgie, de l’anesthésie et de la durée d’intervention et de CEC. 

Les atélectasies, l’insuffisance respiratoire aigue nécessitant une ventilation 

mécanique et les épanchements pleuraux sont les trois complications respiratoires les 

plus fréquentes. D’autres complications sont aussi fréquemment observées après 

chirurgie cardiaque telles les pneumopathies infectieuses, le pneumothorax, l’œdème 

pulmonaire et le SDRA. 

La prévention de la survenue des complications respiratoires postopératoires 

devrait débuter dès la période préopératoire, avec la recherche active des facteurs de 

risque sur lesquels il serait possible d’agir (tabagisme, BPCO, asthme, infections 

pulmonaires). Cette prévention devrait se poursuivre en peropératoire par 

l’antibioprophylaxie, la pratique d’une chirurgie brève et l’abandon des agents 

anesthésiques à cinétique lente. Le drainage thoracique, le contrôle de la douleur 

postopératoire, la kinésithérapie respiratoire et la VNI devraient venir en renfort des 

stratégies déjà instituées.    
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RESUME 

Les complications respiratoires postopératoires sont fréquentes après chirurgie 

cardiaque et sont associées à une morbidité et une mortalité importante. 

Dans la présente étude rétrospective réalisée sur une série de 60 patients 

bénéficiant d’une chirurgie cardiaque et hospitalisés en postopératoire au service de 

réanimation polyvalente A1 du CHU HASSAN II de Fès, durant une période de 6 mois 

(du Mars 2016 au début de Septembre 2016), nous avons tenté de  préciser l’incidence 

des complications respiratoires postopératoires et des facteurs de risque respiratoires 

afin d’élaborer les stratégies de prévention les plus appropriées. Les malades inclus 

dans cette étude sont opérés pour chirurgie cardiaque classique quelque soit 

l’étiologie, l’âge, le sexe et les facteurs de risque. Les critères d’évaluation sont 

d’ordres cliniques, radiologiques, thérapeutiques et évolutifs. 

Nous avons noté les résultats suivants : 

 L’âge moyen des patients était de 45 ans. 

 Le sexe féminin était prédominant avec un sexe ratio H/F de 0,57. 

 L’incidence des complications respiratoires postopératoires était de 73,3%. 

Elles sont représentées par : l’atélectasie (50%), l’insuffisance respiratoire 

aigue (41,7%), les épanchements pleuraux (18,3%), l’œdème aigue 

pulmonaire (5%), le SDRA (3,3%), la pneumonie (3,3%), le pneumothorax 

(1,7%) et le TRALI (1,7%). 

La réduction de la fréquence des complications respiratoires postopératoires 

ainsi que le taux de mortalité repose sur l’identification des facteurs de risques 

déterminants, l’évaluation et la préparation préopératoire des patients, l’amélioration 

des techniques chirurgicales et anesthésiques et la bonne prise en charge 

postopératoire. 
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SUMMARY 

The postoperative respiratory complications are frequent after cardiac surgery 

and are associated to high morbidity and mortality. 

In the present retrospective study of a series of 60 patients undergoing cardiac 

surgery and hospitalized postoperatively in the intensive care unit A1 of CHU HASSAN 

II in Fez, during a period of 6 months (from March 2016 to the beginning of September 

2016). ), we attempted to specify the incidence of postoperative respiratory 

complications and respiratory risk factors in order to develop the most appropriate 

prevention strategies. Patients included in this study are operated for conventional 

cardiac surgery regardless of etiology, age, sex and risk factors. The evaluation criteria 

are clinical, radiological, therapeutic and evolutive.  

We noted the following results: 

 The average age of patients was 45 years old. 

 The female sex was predominant with a sex ratio M / F of 0.57. 

 The incidence of postoperative respiratory complications was 73.3%. They are 

represented by: atelectasis (50%), acute respiratory insufficiency (41.7%), 

pleural effusions (18.3%), acute pulmonary edema (5%), ARDS (3, 3%), 

pneumonia (3.3%), pneumothorax (1.7%) and TRALI (1.7%). 

     The reduction of the frequency of postoperative respiratory complications as 

well as the mortality rate is based on the identification of the determining risk factors, 

the preoperative assessment and preparation of the patients, the improvement of the 

surgical and anesthetic techniques and the good postoperative management. 
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 ملخص

 

 انمشاضٍح مؼذل تاستفاع وتشتثط انقهة جشاحح تؼذ متكشسج انجشاحٍح انؼمهٍح تؼذ انتىفغً انجهاص مضاػفاخ

 .وانىفٍاخ

 انؼمم تؼذ ومغتشفى قهثٍح نجشاحح ٌخضؼىن مشٌضا 60 مه نغهغهح سجؼً تأثش انحانٍح انذساعح فً

 ماسط مه (أشهش 6 فتشج خلال ، فاط فً CHU HASSAN II مه A1 انمشكضج انؼىاٌح وحذج فً انجشاحً

 انجشاحٍح انؼمهٍح تؼذ انتىفغً انجهاص مضاػفاخ وقىع تحذٌذ حاونىا ،). ) 2016 عثتمثش تذاٌح إنى 2016

 هزي فً انمشمىنٍه انمشضى تشغٍم ٌتم. انىقاٌح اعتشاتٍجٍاخ أوغة تطىٌش أجم مه انتىفغٍح انخطش وػىامم

 هً انتقٍٍم مؼاٌٍش. انخطش وػىامم وانجىظ وانؼمش انمغثثاخ ػه انىظش تغض انتقهٍذٌح انقهة نجشاحح انذساعح

 ..وانتطىسٌح وانؼلاجٍح والإشؼاػٍح الإكهٍىٍكٍح

 :انتانٍح انىتائج لاحظىا

 .عىح 45 انمشضى ػمش متىعط كان •

 .0.57 مه M / F انجىظ وغثح مغ انغانة هى كان الأوثىي انجىظ •

 اوخماص: وٌمثهها. ٪ 73.3 انجشاحٍح انؼمهٍح تؼذ انتىفغً انجهاص مضاػفاخ حذوث مؼذل كان •

 ،) ٪3 ، 3 (اسد ،) ٪5 (حادج سئىٌح ورمح ،) ٪18.3 (جىثً اوصثاب ،) ٪41.7 (حاد تىفغً قصىس ،)50٪(

 ٪ TRALI (1.7 و) ٪ 1.7 ( انصذس اعتشواح ،) ٪3.3 (سئىي انتهاب

 تحذٌذ ػهى انىفٍاخ مؼذل وكزنك انجشاحٍح انؼمهٍح تؼذ انتىفغً انجهاص مضاػفاخ وتٍشج مه انحذ وٌغتىذ

 والإداسج وانتخذٌش انجشاحح تقىٍاخ وتحغٍه ، انمشضى وإػذاد انجشاحح قثم ما وتقٍٍم ، انمحذدج انخطش ػىامم

 .انجشاحٍح انؼمهٍح تؼذ انجٍذج
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