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: UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
I g}‘i" 3?“ FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

o G

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 —2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Janvier, Février et Décembre 1987

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. LACHKAR Hassan
Pr. YAHY AOUI Mohamed

Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie



Décembre 1988

Pr
Pr

. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
. DAFIRI Rachida

Décembre 1989

Pr
Pr
Pr

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane
. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha
. CAOUI Malika

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique



Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
FMPA
Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie
Radiologie
Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique
Meédecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique

Médecine Interne

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie




Pr.

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Hématologie

Cardiologie

Pneumophtisiologie :
Pédiatrie
Pédiatrie Syl

Pneumo-phtisiologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie

Neurochirurgie

Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Anesthésie Réanimation

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie

Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie '
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Cardiologie

Ophtalmologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila
HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr

. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOU]J Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. ACHOUR Abdessamad*
. AIT HOUSSA Mahdi*

. AMHAIJJI Larbi*

. AOUFI Sarra

Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne

Anesthésie Réanimation 5&% y

Microbiologie - a
Radiologie N . 2o
Urologie li ko
Pédiatrie el
Psychiatrie e

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie



Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie réanimation Directeur ERSM

Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-chimie

Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie

Pr. CHARKAOUI Naoual* Pharmacie galénique

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader* Chirurgie générale

Pr. ELABSI Mohamed Chirurgie générale

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice
Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie

Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie médicale

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie

Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar* Anesthésie réanimation

Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie

Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale

Pr. MAHI Mohamed* Radiologie

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie

Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique

Pr. MRABET Mustapha* Médecine préventive santé publique et hygiéne
Pr. MRANI Saad* Virologie

Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-chimie .
Pr. RABHI Monsef* Meédecine interne W‘@%&‘“w /
Pr. RADOUANE Bouchaib* Radiologie (T

Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie .i;o@““
Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie ; 4'-.':.""";

Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie

Pr. TABERKANET Mustafa* Chirurgie vasculaire périphérique
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale

Pr. TANANE Mansour* Traumatologie orthopédie

Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie

Pr. TOUATI Zakia Cardiologie

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN Ophtalmologie

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed* Anesthésie Réanimation

Pr TAHIRI My El Hassan* Chirurgie Générale

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali* Médecine interne

Pr. AGDR Aomar* Pédiatre

Pr. AIT ALI Abdelmounaim* Chirurgie Générale

Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia Neurologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BIIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAIJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa

. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*
CHADLI Mariama*

CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram
LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*

. NAZIH Mouna*

Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale

Radiologie
Cardiologie T
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie biologique



Pr. ZOUAIDIA Fouad
Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed
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Monsieur BAITE Abdelouahed
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Vous nous avez toujours accueillis avec bienveillance et sympathie tout au

Nous tenons a vous exprimer nos sinceres remerciements et profonds respect.

A MON MAITRE ET RAPPORTEUR DE THESE
Monsieur le professeur EL GHADBANE Abdedaim Hatim
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Vous avez accepté d encadrer ce travail avec une spontanéité et une

simplicité émouvante.

long de ce travail.
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d’encouragement et de votre entiére disponibilité.
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A NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE
Monsieur le professeur BENSGHIR Mustapha
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Nous vous remercions vivement de [honneur que vous nous faites en

siégeant dans ce jury.

Nous vous sommes tres reconnaissants de la spontanéité et de [amabilité

avec lesquelles vous avez accepté de juger notre travail.

Veuillez trouver, chére Maitre, le témoignage de notre grande

Reconnaissance et de notre profond respect.
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A NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE
Madame le professeur OUDGHIR] Nezha

Professeur en_Anesthésie-Réanimation

C'est pour nous un grand honneur de vous voir siéger dans notre jury.
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Nous vous exprimons notre gratitude et nos remerciements les plus sincéres.
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A NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE
Monsieur le professeur ELAHMADI Brahim
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Nous vous remercions du grand honneur que vous nous faites en acceptant

de juger ce travail.
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et de notre profond respect.
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Abréviations
. Accident ischemique transitoire
. Antecedent

: Accident vasculaire cerebral

: Canadian Cardiovascular Society systeme de notation

pour l'angine stable
:Circulation extracorporelle

: Echocardiographie transoesophagienne

European System for Cardiac Operative Risk

Evaluation

. Echelle visuel analogique

. Fibrillation atriale

. Failure to be extubated

. Hematocrote

: Insuffisance cardiaque congestive
: Infarctus de myocarde

: Insuffisance renal aigue

: Insuffisance renal chronique
. Oreillete droit

. Pression artérielle moyenne

: Pression artérielle systolique pulmonaire



PAV : Pneumonie associée a un ventilateur

PVC : Pression veineuse centrale

chirurgie redux . Les re-interventions en chirurgie cardiaque
SIRS : Systemic Inflammatory Reaction Syndrome
TCA . Temps de coagulation activé

USI : Unité de soins intensifs

VCI . Veine cave inférieure

VILI : Ventilator induced lung injury

VM : Ventilation mécanique

VMP : Ventilation mécanique prolongée

VNI : Ventilation non invasive
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I. Introduction

La chirurgie cardiaque expose les patients a un risque important de
complications pulmonaires postopératoires, elle altére la fonction pulmonaire et

les échanges gazeux [1].

Au cours des trois derni¢res décennies, la ventilation mécanique (VM) avec
des doses déterminées d'un anesthésique opioide est devenue la technique
standard pour les soins postopératoires aprés une chirurgie cardiaque [2].
L’impact de la durée de la ventilation mécanique sur la fonction pulmonaire et la
morbidit¢ aprés la chirurgie cardiaque est important, étant donné que
l'extubation précoce est une caractéristique clé de nombreux programmes

modernes de chirurgie cardiaque [3].

Les patients subissant une chirurgie cardiaque sont généralement capables
de reprendre la ventilation spontanée dés qu'ils ont récupéré de l'anesthésie.
Cependant, environ 23% d'entre eux nécessitent une ventilation mécanique

prolongée (VMP), en fonction du seuil sélectionné pour définir la VMP. [4]

Il a été rapporté que la ventilation mécanique de longue durée pourrait

prolonger 1'hospitalisation et le séjour en unité de soins intensifs (USI) [5].

La VPM apres une chirurgie cardiaque est une complication grave [3], elle
augmente les colts d'hospitalisation, les traumatismes des voies aériennes, des
poumons et le stress [2].Elle est associée également a une augmentation du cofit
du traitement [6], et a une morbidité et une mortalité considérables (15%-32%)
[7,8]. Ainsi les survivants d’une VMP aprés une chirurgie cardiaque ont

toujours une diminution de la qualité de vie [9].



Les patients continuent a requérir une ventilation mécanique prolongée
pour diverses raisons y compris les causes hématologiques, respiratoires,
neurologiques et cardiovasculaires. Par conséquent, il est essentiel de déterminer
la cause exacte du besoin en VMP pour concevoir des stratégies de prévention

efficaces.

L’objectif de notre étude était de déterminer les facteurs prédictifs de la
ventilation mécanique prolongée chez les patients adultes bénéficiant d’une

chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle (CEC).



II. Rappel anatomique

A. Anatomie du cceur
1. Généralités

Le coeur est un muscle creux animé de contractions automatiques, régulé
par un systéme autonome sympathique et parasympathique en fonction des

nécessités de ’organisme. Un ceeur normal pese entre 250 et 300 g.

C'est la pompe centrale du systéme cardio-vasculaire. Le coeur est un
organe intra-thoracique, sus-diaphragmatique dans la partie inférieure du
médiastin antérieur, en arriére du sternum et il est situé entre TS5 et T8. Il est

oblique de droite a gauche et il est antéropostérieur.
2. Structure du ceeur

Le cceur est un organe essentiellement musculaire, composé de 3 couches

de dehors en dedans :
a) Epicarde :

En superficie, les fibres musculaires sont entourées par le feuillet viscéral
du péricarde ou [D’épicarde, une couche monocellulaire de la séreuse

péricardique ; séparé du péricarde pariétal par liquide péricardique.
b) Myocarde :

Le myocarde est constitu¢ de fibres auriculaires et ventriculaires qui

s’insérent sur une solide charpente de tissu fibreux :
¢ Le squelette fibreux
Il est formé par les quatre anneaux fibreux valvulaires :

> Les anneaux atrio-ventriculaires droit



» Les anneaux atrio-ventriculaires gauche
» L'anneau aortique en avant des deux orifices atrioventriculaires
» L'anneau pulmonaire en avant et a gauche de I’orifice aortique

Ces quatre anneaux sont réunis par trois amas fibreux, plus épais, ou

trigones.
¢ Le trigone du rideau mitro-aortique.

% Le trigone antérieur droit: réunit les anneaux aortiques, atrio-

ventriculaires droit et gauche

¢ Le trigone antérieur gauche : réunit les anneaux aortiques et atrio-

ventriculaires gauche.

Sur cette charpente fibreuse s’insérent les fibres myocardiques : en avant
les fibres ventriculaires, en arriére les fibres atriales. Parmi ces fibres, certaines
sont spécialisées et constituent le systtme de commande ou systéme

cardionecteur. [10]
¢) Endocarde :

Les cavités cardiaques sont tapissées d’une couche monocellulaire de
cellules endothéliales(I’endocarde), qui est en continuité avec 1’endothélium des

gros vaisseaux et des valves.
3. Morphologie externe

Le cceur est classiquement décrit comme ayant une forme de pyramide

triangulaire.

Il est composé de quatre cavités associ€¢es deux a deux permettant ainsi de

distinguer un« cceur droit » et un « cceur gauche », qui normalement ne



communiquent pas entre eux. En rapport avec leur role physiologique, le cceur
droit posseéde une structure adaptée au régime veineux a basse pression, alors
que le coeur gauche présente une structure adaptée au régime artériel a haute

pression.

A la surface du cceur, les limites des oreillettes et des ventricules sont
marquées par des sillons, d'une part les sillons inter atriaux et interventriculaires
qui passent par le grand axe de la pyramide et d'autre part les sillons
auriculoventriculaires qui sont perpendiculaires au grand axe du cceur. Les
troncs principaux des artéres coronaires et de leurs principales collatérales
cheminent dans ces sillons. C'est & ce niveau qu'elles sont abordées lors de la

réalisation des pontages coronaires.

On décrit au cceur trois faces (antérodroite, inférieure et latérale gauche),
un sommet et une base. Chacune des faces est divisée par le sillon
atrioventriculaire en un segment antérieur ou ventriculaire et un segment

postérieur ou atrial. [10]
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Figure 1: Vue antérieure du cceur

Ao : aorte ascendante. AP : artére pulmonaire. BrGAP: branche gauche artére pulmonaire. VCS :
veine cave supérieure. VCI: veine cave inférieure.AD : atrium droit. AD : auricule droit.AG : auricule

gauche.Péric : ligne de réflexion du péricarde. VD : ventricule droit. VG : ventricule gauche.

4. Configuration interne

Le cceur droit et le ceeur gauche sont séparés par un cloison ou septum et

composés chacun d’un atrium et d’un ventricule.
a) Ceeur droit

Il recoit le sang désaturé et le propulse dans la petite circulation, ou
circulation pulmonaire, ou il va se charger en oxygene. Il y régne des pressions
basses assurant une pression de perfusion moyenne de 15 mm Hg environ dans
l'artere pulmonaire. La pression veineuse centrale (auriculaire droite) est

comprise entre 0 et 5 mm Hg.



b) Atrium droit (oreillette droite)

Il s'étend entre les deux veines caves et se prolonge en avant de l'aorte par
l'auricule droit. On lui décrit classiquement six parois. Aprés ouverture du
péricarde, apparait sa face externe au niveau de laquelle sont confectionnées les
bourses pour les canulations veineuses caves lors des interventions cardiaques
sous circulation extracorporelle. Cette face représente la voie d'abord habituelle

de cet atrium.

Son ouverture chirurgicale peut étre obtenue par une incision soit verticale,
soit postérieure ou arciforme. Apres ’ouverture de I’atrium droit, on
découvreles parois internes ou septum interatrial, externe, inferieure, antérieure

et postérieure.
¢) Ventricule droit

C'est une cavité pyramidale triangulaire placée en avant de l'atrium droit
orientée selon le grand axe du cceur. Il présente trois parois (antérieure,

inférieure et septale), un sommet et une base.
d) Valve tricuspide

L'orifice tricuspide est occupé par l'appareil valvulaire tricuspide. Cette
valve tricuspide est constituée de quatre éléments anatomiques : le voile
tricuspide ou ¢élément valvulaire & proprement parler, l'anneau tricuspide, les

cordages tendineux et les muscles papillaires.
e) Valve pulmonaire

L'orifice pulmonaire est occupé par la valve pulmonaire. Il mesure 20 a 22

mm de diamétre. Cet orifice est muni de trois valvules semi-lunaires, 1'une



antérieure et les deux autres postérieurs droite et gauche formant la valve du

tronc pulmonaire.

Figure 2: Cavités cardiaques droites

AD : atrium droit. VD : ventricule droit. FO : fosse ovale.tT: tendon de Todaro.

ICT : isthme cavotricuspidien.SC : sinus coronaire.
f) Ceeur gauche

Il recoit le sang oxygéné (saturation a 99 %) et le propulse dans la grande
circulation ou circulation systémique. Il y régne des pressions élevées assurant
une pression de perfusion moyenne dans le systeme artériel de 100 mm Hg

environ.
g) Atrium gauche (oreillette gauche)

Il est placé en arricre du ventricule gauche ; il a la forme d'un ovoide
horizontal. Au niveau de chacun de ses poles droit et gauche s'abouchent les

quatre veines pulmonaires, deux de chaque co6té, l'une supérieure, l'autre



inférieure. Au niveau de la face antérieure s'ouvre l'ostium atrioventriculaire

gauche (orifice mitral).
h) Ventricule gauche

C'est I'¢1ément essentiel du ceeur, il a la forme d'un cone légerement aplati

et présente donc :

¢ une paroi gauche ou latérale : elle est libre et se prolonge un peu en

avant et en bas .
¢ une paroi interne ou septale : elle répond au septum interventriculaire.

Ces parois, latérale et septale, sont beaucoup plus épaisses que les parois

antérieure et inférieure du ventricule droit et mesurent 1 cm d’épaisseur.
i) Valve mitrale

L'ostium atrioventriculaire gauche est occupé par l'appareil valvulaire
mitral. Comme l'appareil valvulaire tricuspide, l'appareil valvulaire mitral est un
ensemble anatomique complexe comprenant plusieurs éléments le voile mitral,

'anneau, les cordages tendineux, les muscles papillaires ou piliers.
j) Valve aortique

L'ostium aortique est occupé par la valve aortique, celle-ci est composée de
trois valvules dites sigmoides de tailles normalement égales ou trés proches, qui
assurent 1'étanchéité de l'orifice aortique pendant la diastole ventriculaire. Ces
valves sont de minces replis membraneux ; elles limitent, avec la partie
correspondante de la paroi aortique des poches en « nid de pigeon » dont la
concavité est tournée vers l'artere. 11 y a deux valvules antérieures - une droite et

une gauche - et une valvule postérieure.
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Figure 3: Coupe des orifices cardiaques

M : valve mitrale. T : valve tricuspide.Ao : valve aortique. P : valve pulmonaire.
IVA : artére interventriculaire antérieure. Cx : artére circonflexe.

CD : arteére coronaire droite. SC : sinus coronaire.

5. Vascularisation du ceeur

Les artéres du cceur sont appelés artére coronaire. On distingue I’artére

coronaire gauche et I’artére coronaire droite.
a) L’artére coronaire gauche

Elle nait de I’aorte au dessus de la valvule sigmoidegauche. Elle chemine
dans la dépression qui sépare I’artéere pulmonaire de I’oreillette et de 1’auricule
gauches, aprés un court trajet, gagne I’extrémité supérieure du sillon
interventriculaire antérieure ou elle se divise en deux branches terminales :

I’artére interventriculaire antérieure et 1’artére circonflexe.

11



b) Artere circonflexe

Elle chemine dans le sillon coronaire gauche et donne des collatérales
ascendantes (arteére atriale du bord gauche) et descendante destinée a la face
latérale du ventricule gauche. Elles sont appelées artéres marginales du

ventricule gauche.
c) Artere interventriculaire antérieure

Elle chemine dans le sillon interventriculaire antérieure, contourne 1’apex

et se termine dans le sillon interventriculaire postérieur, elle fournit :
Arteére ventriculaire droite au niveau de 1’apex

Artére septale antérieure: fournit la vascularisation du faisceau atrio

ventriculaire

Arteres diagonales au nombre de 2 a 4, destinées a la face antérieure du

ventricule gauche.
d) L’artére coronaire droite

Cette artére nait au dessus de la partie moyenne de la valvule
sigmoidedroite. Elle chemine d’arriére en avant, entre I’artére pulmonaire et

I’auricule droite, s’engage dans la partie droite du sillon auriculo ventriculaire.
Elles présentent deux types de branches :
¢ Ascendantes :
» Artere atriale droite assurant la vascularisation du noceudsino atrial.

» Artére atriale droite du bord droit et artére postéricure qui sont

inconstantes

12



+» Descendantes ou ventriculaires droites, on distingue :

» L’artére ventriculaire droite antérieure, (« artére marginale du bord

droit »)

» L’artére ventriculaire droite inferieure pour se diviser au niveau de la
croix des sillons : Arteére inter ventriculaire postérieure (IVP) se
dirigeant vers 1’apex et vascularisant la face inférieure du VG, et le

tronc rétro ventriculaire gauche inférieur (RVG).

13



Figure 4: Représentation schématique des artéres coronaires [11].

1.

2.

0.

Coronaire droite

marginale droite

. rétro ventriculaire (diaphragmatique,postérolatérale droite)
. interventriculaire postérieure

. tronc commun gauche

. Interventriculaire antérieure proximale

. premiére marginale

. interventriculaire antérieure moyenne

circonflexe distale

10. deuxiéme marginale

11. Postérolatérale gauche
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6. Vascularisation veineuse

Elle est composée de trois systemes.On décrit classiquement trois variétés ;
les veines du systéme veineux coronaire, les petites veines cardiaques (veines

deGalien) et les veines minimes du cceur (veines de Thebesius).
a) Systéme veineux coronaire

Il comprend avant tout le sinus coronaire qui s’abouche dans I’atrium
droit. Situé a la partie droite du sillon atrioventriculaire, il représente le segment
terminal de la veinecave supérieure gauche dont la partie proximale s’atrophie
au cours du développement embryologique et devient la veine oblique de

P’oreillette gauche (veine de Marshall).

Le sinus coronaire draine la quasi-totalité du sang veineux ducceur, il recoit

en effet :

» veine interventriculaire inferieurequi surcroise superficiellement le

tronc retroventriculairegauche

» petite veine coronaire qui cheminedans le sillon coronaire droit,prés

de I’artérecoronaire droite
» une ou plusieurs veines latérales et inferieures
» la veine oblique de ’atrium

» la grande veine coronaire : celle-ci nait de I’apex du cceur, monte
dans le sillon interventriculaireantérieur, en régle a gauche de ’artére,
s’infléchitaangle droit pour rejoindre le sillon atrioventriculaire

gauche,puis secontinue par le sinus coronaire.
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b) Petites veines cardiaques(veines de Galien)

Ce sont des veines ventriculaires droites surtout antérieures,qui se jettent

directement dans I’atrium droit. Laplus importante est la veine de Galien.
¢) Veines minimes du ceeur (veines de Thebesius)

Ce sont des veines des parois cardiaques qui se jettentdirectement dans les

cavités, surtout droites, mais aussi gauches.
7. Innervation du ceeur

Elle correspond a une double entité, a savoir une innervation spécifique
intrinséque qui correspond au systeme cardionecteur, et une innervation

extrinseéque sous la dépendance des systémes sympathique et parasympathique.
a) Innervation extrinséque

Les nerfs du cceur proviennent du plexus cardiaque qui est formé de
rameaux du nerf vague et du sympathique, ils se divisent en deux groupes, les
uns allant directement aux oreillettes, les autres constituant autour des artéres
coronaires les plexus coronaires droit et gauche ; les anastomoses entre les deux

groupes forment le plexus sous-épicardique.

Le plexus sous-endocardique est forme de filets issus des plexus

coronaires.
b) Innervation intrinséque : le systéme cardionecteur

Il est chargé de coordonner les contractions des différentes cavités

cardiaques. Il est constitué¢ de formations en amas :

16



Le nceudsino-atrial : situé¢ sur I’oreillette droite prés de I’abouchement de
la veine cave supérieure, a la partie supérieure de la jonction sinoatriale

marquéea la surface du coeur par un sillon appelé sillon terminal

» nceud atrioventriculairesitué dans 1’épaisseur du septum interatrial a
proximité de la cuspide septale de la valve atrioventriculaire droite et de 1’orifice

du sinus coronaire, il occupe un espace triangulaire (triangle deKoch) .
Et de fibres unies en faisceaux plus ou moins €pais :

» Faisceau de His ou atrioventriculaire,constitue de fibres issues du
pole antérieur et inferieur du nceud atrioventriculaire,le tronc du faisceau
atrioventriculairese dirige en avant et un peu en bas le long duseptum
interventriculairele tronc prend progressivement un aspect triangulaire. Il se
divise en deux branches :la branche droite destiné au cceur droit , la branche

gauche pour le cceur gauche [10]
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MAV

Figure 5: Systéme cardionecteur

NSA : nceud sinoatrial. NAV : nceud atrioventriculaire. H : faisceau de His.

P : réseau de Purkinje. bG : branche gauche. bD : branche droite. TK : triangle de Koch.

B. Anatomie respiratoire

Le systéme respiratoire est constitué de voies aériennes assurant la
conduction des gaz de l'environnement externe aux poumons , d'une surface
d'échanges gazeux entre l'air pulmonaire et le sang, les alvéoles pulmonaires,
de muscles et d'os thoraciques permettant, par leurs mouvements, de créer des

flux d'air entre l'environnement externe et les poumons.
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(VAS)

-~ - Fosses Nasale
Larynx - Pharynx
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Diaphragme terminales - Bronches et Bronchioles
Bronchioles E,, Sac Alveolaire

respiratoires ; v Zone respiratoire

- Conduits Sac Alvéolaires

Alvéoles

Figure 6: Anatomie des voies respiratoires

1. Arbre respiratoire
a) Les voies aériennes supérieures :
7/

+ le nezet les fosses nasales

% Le pharynx comprend le nasopharynx, [I’oropharynxet Ile
laryngopharynx
¢ Le larynx qui s'ouvre sur la trachée

b) La trachée

Gros conduit constitué¢ d'une vingtaine d'anneaux qui se divise en 2

bronches, les bronches principales ou "bronches souches".
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¢) Les bronches

Chacune de ces bronches se subdivise en arrivant aux poumons (au niveau
du hile) en bronches lobaires puis segmentaires. Par la suite, elles se divisent en

bronches de plus en plus petites, jusqu’aux bronchioles.
d) Les bronchioles

Elles n’ont pas de cartilage, sont fines comme des cheveux et se terminent

par de minuscules sacs plein d’air : les alvéoles pulmonaires
e) Les alvéoles pulmonaires

Elles sont au nombre d'environ 200 millions et représenteraient une surface
de 100m?2 si elles €taient €talées, quand vous inspirez, les alvéoles se gonflent ;

quand vous expirez, elles diminuent de calibre en se vidant.
f) Les capillaires pulmonaires

Ceux sont des petits vaisseaux qui entourent I’alvéole, c’est a travers leurs

parois que se font les échanges gazeux.
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Figure 7: Arborisation des voies respiratoires
Les voies aériennes qui se ramifient successivement peuvent étre
représentées schématiquement par 23 générations (23 niveaux de ramifications)
On peut diviser I’appareil pulmonaire en 2 parties :

s Zone de conduction: jusqu’a la 16¢me génération : trachée aux
bronchioles terminales. Le volume de gaz contenu dans cette zone représente

I’espace mort anatomique

s Zone respiratoire ou zone d’échange : entre le gaz alvéolaire et le
sang de la circulation pulmonaire, a partir de la 17¢éme génération jusqu’aux

alvéoles
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2. Les poumons

Ils sont constitués par les bronchioles, les alvéoles et les capillaires

pulmonaires.

s Le poumon droit est constitu¢ de trois lobes (superieur moyen et

inferieur).

¢ Le poumon gauche, de deux lobes supérieur et inferieur, sa face interne
présente un emplacement ou se loge le cceur, il est plus petit que le poumon

droit(55/45) La plevre

Est une mince membrane a 2 feuillets, dont ’un tapisse la paroi intérieure
du thorax (feuillet pariétal) et 1’autre enveloppe les poumons (feuillet

viscéral).[12]

Entre les 2 feuillets se situe un espace virtuel contenant un mince film
liquidien avec une pression qui est négative (soit une pression inférieure a la

pression barométrique atmosphérique considérée comme nulle). [13]
3. Les muscles de la respiration

L’expansion du thorax pendant I’inspiration est la conséquence d’une
activité musculaire en partie volontaire et en partie involontaire. Les principaux
muscles de la respiration normale sont les muscles intercostaux externes et le

diaphragme.
a) Le diaphragme

Il s’agit d’'une lame musculaire séparant les organes thoraciques et les
organes abdominaux. C’est le muscle inspiratoire majeur (il réalise 60 % de

I’inspiration, le reste de 1’inspiration est assuré par les muscles dits accessoires).
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b) Les muscles intercostaux

Il y’a 11 paires de muscles intercostaux occupant les espaces entre les 12
paires de cotes. Ils sont disposés en deux couches, les muscles intercostaux

externes et internes.
¢) Muscles accessoires de la respiration

Lorsqu’un effort respiratoire accru est nécessaire, les muscles
supplémentaires sont utilisés. L’inspiration forcée est assistée par les muscles
sternocléidomastoidiens et les muscles scalenes. L’expiration forcée est
soutenue par ’activité des muscles intercostaux internes et parfois par les
muscles abdominaux, qui augmentent la pression dans le thorax en comprimant

le contenu abdominal. [14]
4. La cage thoracique

Le gril thoracique est constitué de douze paires de codtes qui s'articulent
avec les vertebres de la colonne vertébrale et le sternum pour former la cage
thoracique. Les sept premieres paires de coOtes s'articulent également en avant
avec le sternum, contrairement aux cinq dernieéres paires. Les huitieme,
neuvieme et dixiéme paires sont rattachées par le cartilage costal a la septiéme

paire, les onzieéme et douzieme paires ne sont pas rattachées du tout en avant.

Le gril costal protége le cceur, les poumons et d'autres organes internes
importants. La disposition des cotes permet une expansion de la cage thoracique
pendant la respiration. Un grand nombre de muscles et de ligaments s'inserent
sur les cotes, ce qui, grace a la flexibilit¢ de la cage costale, permet au thorax

d'étre a la fois flexible et solide.[12]
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III. La ventilation mécanique

La ventilation mécanique (VM), qu’elle soit pratiquée de maniere invasive
ou non invasive (VNI), est la suppléance de fonction vitale la plus fréquemment

utilisée en réanimation. [15]

Elle permet de rétablir ou de maintenir une hématose correcte par
oxygénation du sang artériel et épuration du CO2, et de réduire le travail des

muscles inspiratoires [16].

La ventilation mécanique peut étre non invasive, impliquant différents
types de masques, ou invasive, avec une intubation. Le choix et 1'utilisation des
techniques appropriées nécessitent la compréhension des mécanismes
respiratoires.[17] L'assistance délivrée par le ventilateur correspond a une
certaine quantité¢ d'énergie (gradient de pression positif entre le ventilateur et le
systeme thoraco-pulmonaire) qui permet de mobiliser les volumes nécessaires a

la ventilation pulmonaire [18].

Pour ce faire, la ventilation doit vaincre lors de l'insufflation les forces de

rétraction €lastique et résistive qui s'opposent a la ventilation.

L'inspiration normale entraine la négativation de la pression intra pleurale,
ce qui crée un gradient de pression entre le milieu extérieur et le poumon
permettant a l'air de pénétrer dans les alvéoles. Dans la ventilation artificielle, le

gradient résulte de la pression (positive) générée par le respirateur.
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Figure 8: Courbes de pression des voies aériennes en VM
A. Complications de la ventilation mécanique

Les complications peuvent étre classées en complications résultant de
l'intubation endotrachéale, et celles résultant de la ventilation mécanique elle-

méme ou de I'immobilité prolongée et de l'incapacité de se nourrir normalement.
1. Complications lié¢ a I'intubation endotrachéale

La présence d'une sonde endotrachéale est la cause d'un risque de sinusite
(qui a rarement une importance clinique), d'une pneumonie sous ventilation
assistée ( Pneumonie nosocomiale), d'une sténose trachéale, de blessures des
cordes vocales, et trés rarement d'une fistule trachéo-cesophagienne ou trachéo-
vasculaire. Une aspiration trachéale purulente chez un patient fébrile qui a une
numération des globules blancs ¢levée pendant > 48 h aprés le début de la

ventilation suggére une pneumonie sous ventilation assistée.[17]
2. Les complications lié a la ventilation mécanique

Plusieurs complications peuvent survenir a n'importe quel stade de la

ventilation mécanique et mettent parfois le pronostic vital en danger.
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a) Dommages pulmonaires induits par le ventilateur Ventilator

induced lung injury (VILI)

Avec la Iésion pulmonaire induite par le ventilateur, 1'épithélium alvéolaire

est a risque de barotraumatisme et de volutraumatisme.

(1) Barotraumatisme

Barotraumatisme se réfeére au pneumothorax et / ou pneumomédiastin. La
prévalence réelle du barotraumatisme est difficile a établir, mais les rapports
suggérent un taux de 6-25%. Les grands volumes courants et les pressions

inspiratoires et de plateaux €levés sont des facteurs de risque.

Le rapport inspiratoire-expiratoire peut tre ajusté en augmentant le débit
inspiratoire, en diminuant le volume courant et en diminuant le débit
ventilatoire. L'attention portée au rapport inspiratoire-expiratoire est importante
pour prévenir le barotraumatisme chez les patients atteints d'une maladie
obstructive des voies respiratoires (Asthme et maladie pulmonaire obstructive

chronique).

(2) Volutraumatisme

Volutraumatisme est du a la surdistension locale des alvéoles normales.
Volutraumatisme a était bien reconnu au cours des deux derniéres décennies et
est a l'origine de la ventilation de protection pulmonaire avec des volumes

courants inférieurs a 6-8 ml / kg.

Un volutraumatisme associ¢ a la ventilation positive est la force de
cisaillement associée aux effets d'ouverture et de fermeture sur les alvéoles

pliables. Cela a également été li¢ a l'aggravation de la cascade inflammatoire
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locale. La PEP empéche les alvéoles de s'effondrer completement a la fin de

l'expiration et peut étre bénéfique pour prévenir ce type de blessure.
b) Toxicité de l'oxygene

La toxicité de l'oxygene est fonction de l'augmentation de FIO2 et de sa
durée d'utilisation. La toxicité de I'oxygeéne est due a la production de radicaux
libres d'oxygene, tels que I'anion superoxyde, le radical hydroxyle et le peroxyde
d'hydrogéne. La toxicit¢é de l'oxygene peut entrainer diverses complications
allant de la trachéobronchite 1¢gere et de l'atélectasie absorbante a des 1ésions

alvéolaires diffuses indiscernables du SDRA.

Aucun consensus n'a été établi pour le niveau de FIO2 requis pour
provoquer une toxicité de l'oxygene, mais cette complication a été rapportée
chez des patients ayant recu une FIO2 de maintenance de 50%. Le clinicien est
encouragé a utiliser la FIO2 la plus basse permettant une oxygénation

satisfaisante.

La littérature médicale suggere que le clinicien devrait essayer d'atteindre
une FIO2 de 60% ou moins dans les 24 premieres heures de ventilation

mécanique.
¢) Pneumonie associée au ventilateur

La pneumonie associée a un ventilateur (PAV) est une complication
potentiellement mortelle avec des taux de mortalit¢ de 33 a 50%. Elle est
rapporté chez 10 a 25% des patients ayant une ventilation mécanique. Le risque
de PAV est plus élevé immédiatement apres l'intubation. La survenue de PAV
est estimée a un taux de 3% par jour pendant les 5 premiers jours, de 2% par

jour pendant les 5 jours suivants et de 1% par jour par la suite.
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La PAV est définie comme une nouvelle infection du parenchyme
pulmonaire qui se développe dans les 48 heures suivant l'intubation. Le
diagnostic peut étre difficile. La PAV devrait étre suspectée lorsqu'un infiltrat
pulmonaire nouveau ou changeant est observé en association avec la fievre, une
leucocytose et des sécrétions trachéobronchiques purulentes. Cependant, de

nombreuses maladies peuvent provoquer ce scénario clinique. [19]
d) PEP intrinséque ou auto-PEP

La pression expiratoire positive intrinséque (PEP) ou l'auto-PEP est une
complication de la ventilation mécanique qui survient le plus souvent chez les
patients atteints de BPCO ou d'asthme qui nécessitent une phase respiratoire
expiratoire prolongée. Ces patients peuvent avoir une difficulté a expirer
totalement le volume courant fourni par le respirateur avant que la prochaine
insufflation ne soit délivrée. Si cela n'est pas reconnu, la pression maximale des
voies aériennes du patient peut atteindre un niveau qui entraine un
barotraumatisme, un volutraumatisme, une hypotension, une dyssynchronie du

patient-ventilateur ou la mort.

La manométrie effectuée en utilisant un ballonnet cesophagien pour
enregistrer les changements de la pression pleurale est la fagon la plus précise de

reconnaitre la PEP intrinseéque. [20]
e) Effets cardiovasculaires

La ventilation mécanique a toujours un effet sur le systeme
cardiovasculaire. La ventilation a pression positive peut diminuer la précharge,
le volume d'éjection systolique et le débit cardiaque et altérer la fonction rénale,

entralnant une rétention hydrique progressive. L'incidence des ulceres de stress
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et de 1'lléus li¢ a la sédation est accrue chez les patients recevant une ventilation

mécanique.

Le maintient d’une ventilation a pression positive peut diminuer le retour
veineux cérébrale, augmenter ainsi la pression intracranienne et aggraver |'état

neurologique du patient.

L’immobilité¢ relative augmente le risque de maladie thromboembolique
veineuse, ainsi tous les patients ventilés doivent recevoir une prophylaxie de la

thrombose veineuse profonde,
f) L’hypotension

Plus souvent, I'hypotension est le résultat d'une lyse sympathique
provoqueée par les sédatifs ou les opiacés utilisés pour faciliter I'intubation et la
ventilation. L'hypotension peut étre causée par une diminution du retour
veineux, due a une pression intra thoracique élevée, en cas de taux élevés de
pression expiratoire positive (PEP) ou de PEP intrinseque du fait d'un asthme ou

d'une BPCO.

En I'absence de signe clinique évocateur de pneumothorax compressif et si
une hypotension liée a la ventilation est supposée, en attendant de pratiquer une
radio thoracique, le patient peut étre déconnecté du respirateur et ventilé
doucement manuellement a 2 & 3 insufflations/min avec 100% d'O, pendant que
des liquides sont infusés (p. ex., 500 a 1000 ml de sérum physiologique a 0,9%
chez I’adulte, 20 ml/kg chez I’enfant). Une amélioration immédiate suggere une
cause lice a la ventilation et les réglages du respirateur seront adaptés en

conséquence.[17]
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B. La Ventilation mécanique prolongé

Bien que la ventilation mécanique prolongée apres une chirurgie cardiaque
soit rare, elle peut réduire considérablement la qualité de vie et augmenter les

colits hospitaliers globaux.[21]

La détermination de la durée de la ventilation mécanique est variable et
¢tait reporté dans plusieurs études dont certaines différencient la notion d’échec

d’extubation de la VMP.

La plupart des patients sont extubés dans les 6 a 8 heures apres avoir subi
une chirurgie cardiaque. Cependant, un nombre significatif de patients
continuent a recevoir une ventilation mécanique pendant une période prolongée
apres avoir subi une intervention chirurgicale. L'échec d'extubation (FTE) ou la
nécessité d'une ventilation mécanique prolongée (VMP) a 24 h est une

complication fréquente aprés une chirurgie cardiaque.

Sont considérés comme ayant un échec d’extubation (FTE) Les patients qui
n'ont pas pu étre extubés a 8 h, et ceux a>24h été étiquetés comme nécessitant
une ventilation mécanique prolongée (VMP)> 24 h[37],et pour autres auteurs

une ventilation mécanique est considéré comme prolongé au dela de 48 h. [1]

L'intervalle de temps pour définir FTE ou VMP n'est pas standard et varie
entre 6 et 10 h dans des études plus récentes et de 2 a 7 jours dans les études les

plus anciennes.[22]

Cependant autres études  définissent le terme ventilation mécanique
postopératoire prolongée comme la nécessité d’une ventilation mécanique au-

dela du troisieme jour.[4,21]
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IV. La chirurgie cardiaque

Dans les années 1960, la chirurgie a cceur ouvert était un véritable défi
chirurgical. Depuis 60 ans, la chirurgie cardiaque a vu de nombreuses évolutions
médicales et technologiques, avec I’arrivée de la CEC, les patients peuvent étre

opérés de cardiopathies de plus en plus complexes.

Aujourd’hui, elle répond au vieillissement de la population en améliorant
constamment les procédures opératoires et en faisant appel a de nouvelles
techniques. Parallelement, on assiste a I’explosion de la cardiologie
interventionnelle qui permet de traiter certaines pathologies sans chirurgie

directe.
A. Les complications de la chirurgie cardiaque

Malgré les progres techniques et les connaissances accumulées, la chirurgie
cardiaque est une chirurgie a risque, grevée de nombreuses complications. Ces
derni¢res ont des origines multifactorielles ; certains éléments étiologiques sont
déja présents avant D’opération. Il est donc important que 1’anesthésiste
connaisse les principales complications postopératoires afin de les anticiper et, si

possible, de les prévenir.

En chirurgie cardiaque, la mortalit¢ moyenne est de 0.5-2% pour les
pontages aorto-coronarien, et de 2-8% pour les remplacements
valvulaires[23,24].La morbidit¢ est dominée par les complications de nature
cardio-circulatoire  (hypovolémie, hémorragie, défaillance ventriculaire,
infarctus, arythmies, tamponnade, vasoplégie); viennent ensuite les
complications respiratoires (10%), rénales (10%), neurologiques (3%),

digestives (2.5%) et les infections de plaies (1.4%) [25,26].
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Mais pour le patient, la premiere des complications est la douleur

postopératoire.
1. Douleur postopératoire

La stérnotomie est assez douloureuse, bien qu’elle le soit moins qu’une
thoracotomie. Prés de la moitié des patients se plaint de douleurs séveres ; 62%
ont trés mal lors des mouvements et 78% lors d’expectorations ou de
physiothérapie respiratoire[27]. Sur une échelle analogique visuelle de 0 a 10
(VAS), ils se situent en moyenne au niveau 4-5 pendant les 2 premiers jours et
au niveau 3 du 3¢me au 6éme jour [28]. En plus de la stérnotomie, les sites de
prélévements vasculaires (veine saphéne interne, artére radiale) et les passages

de drains sont également la cause de douleurs importantes.

Outre une sédation adéquate (midazolam, perfusion de propofol a bas
débit), le confort est assuré par une analgésie postopératoire intense qui peut

reveétir différentes formes.

Le passage a la chronicité survient malheureusement dans 11% a 50% des

cas. [28,29]
2. Complications cardio-vasculaires.
a) Dysfonction ventriculaire

Toute intervention en CEC porte transitoirement atteinte a la fonction
myocardique systolique et diastolique. Cette dysfonction sera d’autant plus
sévere que la fonction préopératoire est abaissée et que 1’opération pratiquée est
a risque ¢éleve.

La mortalit¢ en cas de dysfonction gauche isolée, toutes opérations

confondues, est de 9.7% . Lorsqu’elle est associée a une défaillance gauche,
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I’insuffisance ventriculaire droite entraine une mortalité de > 40% [30]. D’autre
part, la CEC diminue P’activité des récepteurs B 1 myocardiques de 30-50%, et
augmente proportionnellement celle des récepteurs o dans la réponse
sympathique aux catécholamines [31]. Ceci explique la résistance aux amines de
type Pl que l'on peut rencontrer en sortant de pompe, et l'efficacité de
l'adrénaline, parce qu’elle a des effets mixtes B et a, ou de la milrinone, qui agit

par une autre voie que celle des récepteurs catécholaminergiques.[32]
b) Infarctus myocardique

Apres des PAC, I’incidence d’infarctus myocardique oscille entre 0.1% et
15% selon la gravité des cas, avec une moyenne de 2.4% a 3.4% . La mortalité
liée a cette complication est de 10-15% ; elle est due pour deux tiers a une

insuffisance ventriculaire et pour un tiers a des arythmies.

L’age et la dysfonction du VG n’apparaissent pas comme des facteurs de
risque indépendants, mais les épisodes d’ischémie peropératoire, notamment
avant la CEC, sont un facteur de risque pour I’infarctus postopératoire ; ces

épisodes sont trés souvent associés a une tachycardie [33].
¢) Les troubles du rythme et de la conduction myocardique

Les arythmies supra-ventriculaires et ventriculaires représentent les
complications post-opératoires les plus fréquentes apres chirurgie cardiaque. Ces
arythmies sont le plus souvent bénignes puisque celles dites sérieuses et pouvant
compromettre la survie du patient ne représentent que 1% du total des

arythmies.
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Elles sont en général transitoires et ne peuvent étre réellement prédites, ni
par le type de chirurgie ni par la présence d'arythmies pré-opératoires. Les

troubles du rythme les plus fréquemment rencontrés sont:

La bradycardie sinusale «60c/min)
» Ja tachycardie sinusale (>120c/min)

* le bloc auriculo-ventriculaire, la tachycardie supraventriculaire

paroxystique
= les contractions auriculaires précoces
= Je flutter auriculaire (220 a 350 ¢/min)
= la fibrillation auriculaire et les arythmies ventriculaires
= Hypotension artérielle et hypovolémie

A son arrivée a l'unité de soins intensifs, le patient peut étre instable et
hypotendu en raison d'une perte continuelle de sang par les drains qui n'est pas
encore compensée, des modifications dans l'apport des perfusions ou des

drogues vaso-actives.
d) Choc cardiogénique et bas débit

Méme si la prise en charge péri-opératoire du patient cardiaque s'est
considérablement améliorée ces derniéres années, on doit s'attendre a une
diminution de la performance cardiaque chez tout opéré du cceur dans la phase
post-opératoire précoce. Une diminution de celle-ci (index cardiaque <2,2
I/min/m2 et/ou une pression capillaire pulmonaire bloquée supérieure >15
mmHg) contribue de maniere significative a une augmentation de la morbidité et

de la mortalité péri-opératoire.
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Certaines situations pathologiques provoquées par un ischémie peuvent
¢galement diminuer la performance myocardique, notamment un défaut de
synergie de la contraction ventriculaire, un mouvement paradoxal du septum, ou
une incompétence valvulaire, ce qui peut se diagnostiquer par une échographie

transoesophagienne ou trans-thoracique.

L'hypoperfusion des organes nobles, dont le cceur lui-méme, peut diminuer
leurs fonctions. Ainsi I'hypoperfusion du myocarde peut diminuer la contractilité
et conduire & un syndrome de bas débit. D'autre part, si 1'hypoperfusion
s'accompagne d'une tachycardie, les risques d'une ischémie myocardique

deviennent importants.

Enfin une hypovolémie sévere peut conduire a un syndrome de bas débit,

voire méme a un arrét circulatoire.
e) Hypertension

Pendant et aprés la CEC on observe fréquemment une augmentation des
résistances périphériques, ce qui se traduit par une augmentation de la pression
artérielle. Les causes sont d'origine humorale et neurologique. Si cette
hypertension se voit chez environ 10% des patients ayant subi une chirurgie
valvulaire cardiaque, plus fréquemment apres remplacement valvulaire aortique
que mitral, on la rencontre chez 60% des patients ayant subi une chirurgie
coronarienne. Cette différence pourrait étre due a un défaut de l'autorégulation
de la pression artérielle et a 'augmentation du tonus sympathique chez le patient

coronarien.

Dans la phase post opératoire précoce (72 H), I'hypertension peut aussi étre

causée par le frisson sur I'hypothermie, 1'émergence de 1'anesthésie et toutes les
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manceuvres désagréables que peuvent subir les patients, I'hypoxie, I'hypercapnie,
les difficultés ventilatoires, la diminution des drogues vasodilatatrices et des

bétabloquants. [32]
) Tamponnade

L’incidence de la tamponnade varie de 0.2 a 8.4% des cas selon le type
d’opération cardiaque, mais la Iésion est a D'origine d’environ 10% des

hypotensions postopératoires [34,35].

Aprés chirurgie cardiaque, la tamponnade est un diagnostic souvent
difficile, dont les critéres sont différents de ceux de la tamponnade rencontrée en
cardiologie. En effet, les signes classiques ont ¢té décrits chez des malades
respirant spontanément et souffrant d’épanchement liquidien circonférentiel,
alors que dans le postopératoire, les patients sont trés souvent sous ventilation
assistée/contrélée, ont un péricarde encombrés de caillots et de fibrine et sont
fréquemment hypovolémiques. Cette situation crée de nombreuses différences

dans les manifestations cliniques et écho cardiographiques [34,36,37,38].
3. Problemes hématologiques

Les principaux problémes hématologiques sont liés a I’hémorragie, a
I’anticoagulation et aux perturbations de la chaine coagulatoire. Aprés une
intervention cardiaque en CEC, on s’attend a ce qu’il persiste un certain
saignement dans le postopératoire immédiat. Les pertes sont considérées comme

acceptables jusqu’aux valeurs suivantes :
= 400 ml/h la 1¢re heure
= 200-300 ml/h la 2¢éme heure

= 100 ml/h pendant les 4 heures suivantes
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= Un total de 1’000 ml en 6 heures.

Mais une hémorragie supérieure a 1000 ml en 2 heures commande une

révision chirurgicale, sauf situations particulieres.

La transfusion sanguine est 1’équivalent d’une transplantation cellulaire et
doit étre utilisée avec restriction. Elle n’a pas pour but de normaliser le taux
d’hemoglobine, mais fait partie d’un ensemble de mesures destinées a améliorer

le transport d’O2.

Les déficits isolés en facteurs de coagulation sont compensés sélectivement

en fonction des besoins.

Une anticoagulation avec de I’héparine est nécessaire dans toutes les
formes d’assistance circulatoire aigué. La thombocytopénie induite par
I’héparine (HIT : heparin-inducedthrombocytopenia) survient chez 3% des
malades qui regoivent de I’héparine pendant 5 jours ou plus, et cause une baisse
brusque de 30-50% des plaquettes. Dans ce cas, I’héparine est contre-indiquée,

mais il existe des alternatives lorsqu’on doit anticoaguler ces patients.[39]
4. Les complications respiratoires

La survenue de complications respiratoires et la durée de l'intubation
endotrachéale sont corrélées avec la mortalité chez les patients ayant subi des

chirurgies cardiaques.[40]

L'anesthésie, l'acte chirurgical, la CEC, ont des effets directs sur la
mécanique ventilatoire et les échanges gazeux. Si ceux-ci sont déja altérés en
préopératoire, la perturbation produite par l'intervention peut conduire a

I'insuffisance de la fonction.[81]
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Les complications pulmonaires (incidence 8-10% des cas en CEC) sont la
deuxiéme source de morbidité postopératoire apres les complications

cardiaques, mais elles ont une mortalité supérieure a celle de ces dernieres : 21%

au lieu de 8% [25,26,41].

La stérnotomie médiane aurait moins de répercussions sur la paroi
thoracique qu'une thoracotomie, et la réduction du volume pulmonaire peut faire
suite aux épanchements pleuraux, fréquemment rencontrés apres prélévement de

la mammaire interne ou ouverture de la plévre.[32]
a) Hypoxémie

Les patients ayant bénéficié d'une chirurgie thoracique présentent en
postopératoire un syndrome restrictif avec hypoxémie. La capacité vitale (CV)
est sévérement réduite -jusqu'a 70% de méme que la capacité résiduelle
fonctionnelle (CRF).Les autres volumes, ainsi que les débits de pointe, sont

¢galement réduits.

L'hypoxémie, quant a elle, est quasi constante. Plus de 50% des patients
ont, a l'air, une pression partielle de 1'02 dans le sang artériel (Pa02) inférieure a

70mmHg et cette hypoxémie persiste encore apres l'intervention.[32]
b) Atélectasies

Les atélectasies ensuite sont quasi constantes. Elles sont plus marquées a
gauche qu'a droite et intéressent jusqu'a 98% des patients. Elle survient dans
73% des patients avec dissection de la mammaire interne gauche et 54% des

pontages aorto-coronariens veineux [42].

Elles sont directement responsables du shunt droit-gauche et leur apparition

a ¢ét¢ mise en relation avec la durée de l'opération, le degré d'hypothermie,
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I'ouverture de la plevre et l'absence d'aspiration du liquide de cardioplégie de
l'oreillette gauche. La chute de la CRF et son rapprochement du volume de

fermeture expliquent ces atélectasies.[32]
¢) épanchement pleural

Un épanchement pleural est visible dans 40-50% des patients, le plus
souvent a gauche ; dans la majorité des cas, il disparait spontanément lorsque la
cause primitive est résolue (atélectasie, pneumonie, choc cardiogéne, cedéme
pulmonaire, pleurotomie pour prélévement mammaire). Dans < 1% des cas,

I’épanchement est massif et doit étre drainé [43].
d) L'eedéme pulmonaire

Plus grave est l'cedéme pulmonaire postopératoire qui peut étre
g p p p q p

cardiogénique ou non.

(1) L'eedéme cardiogénique

L'eedéme cardiogénique dépend de I'augmentation de la pression
hydrostatique au sein des capillaires pulmonaires, il est en général dii a une

défaillance cardiaque gauche.

La chirurgie ayant été réalisée pour corriger le plus souvent les défauts
entralnant la défaillance cardiaque (traitement de l'ischémie par pontage,
traitement des valvulopathies, résection ou plicature anévrismale, section des
voies de conduction aberrantes), le traitement de cette décompensation reléve
essentiellement des inotropes, des vasodilatateurs, voire d'un soutien transitoire
par contrepulsion aortique ou assistance directe par pompe implantable ou cceur

artificiel.
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(2) Le syndrome de détresse respiratoire aigu del'adulte (SDRA)

L'eedéme non cardiogénique résulte d'une augmentation de perméabilité
capillaire et il rentre dans le cadre du syndrome de détresse respiratoire aigu
(SDRA). Ce syndrome se définit cliniquement par une insuffisance respiratoire
aigué caractérisée par une hypoxémie sévere, une diminution de la compliance
pulmonaire, une augmentation du shunt intrapulmonaire sans augmentation des

pressions capillaires pulmonaires.[32]

il ne touche que 1- 2% des cas opérés en CEC mais présente une mortalité
élevée (> 50%) [44].Dans le cadre de ce syndrome, on décrivait le poumon dit
«de pompe» provoqué par une réponse inflammatoire systémique massive

déclenchée par la CEC.
e) la Pneumopathie infectieuse

La pneumonie a une incidence variable (environ 12% des cas si ’on exclut
la. VAP), mais une mortalité¢ trés ¢élevée (27%) [45].Parmi les facteurs

étiologiques, on reléve plusieurs éléments [26].
» BPCO et tabagisme
» Surinfection d’atélectasie ou de stase pulmonaire cardiogene.

» Intubation prolongée (VAP : ventilator-associatedpneumonia) ; les
organismes incriminés sont le plus souvent du Pseudomonas, de 1’Enterobacter

ou du Staphylocoque (forte proportion de MRSA) .[46]

» Transfusions sanguines (TRALI : transfusion-associatedlunginjury) ; le
risque de pneumonie augmente de 5% par flacon de sang transfusé [47]. Le
TRALI survient dans les 4-6 heures qui suivent une transfusion et se présente

comme un SDRA floride avec infiltrat pulmonaire bilatéral, désaturation
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artérielle et dyspnée aigué, en 1’absence de défaillance ventriculaire gauche ou

de surcharge liquidienne ; sa mortalité est de 6% [48].

» Micro-aspirations de sécrétions pharyngées autour du tube
endotrachéal ; cette origine est plus fréquente chez les patients agés souffrant

d’atteinte cérébro-vasculaire ou de diabéte.
5. Complications neurologiques

Elles représentent la seconde cause de décés apres les complications
cardiaques. Leur fréquence varie de 7 a 40% pour les accidents transitoires et de
1,6 a 17% pour les déficits persistants. Les troubles neurologiques

postopératoires sont habituellement classés en deux catégories :

Le type I : comprend les lésions focales (AVC, AIT) et ’encéphalopathie

anoxique (coma) .

Le type II: consiste en séquelles neuropsychologiques diffuses
(détérioration des fonctions intellectuelles, troubles de la mémoire, délire,

convulsions) sans signe de focalisation.
a) Le coma

Apreés avoir éliminé la persistance de l'effet des anesthésiques et des
myorelaxants, 1'absence de réveil est observée chez 0,3% des patients. Parmi
ceux-ci, une mortalité de 70% est rapportée. L'autopsie montre des hémorragies
localisées, des nécroses neuronales aigués et des emboles. La fréquence de ces

derniers est corrélée a la durée de CEC.[32]
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b) Les déficits localisés

Un déficit localisé au réveil est observé dans 0,2 a 5% des cas, le plus
souvent chez les sujets agés. Ces déficits sont le plus souvent moteurs a type

d'hémiplégie, plus rarement sensoriels, auditifs ou visuels.

Le réle des débris emboliques détachés lors du clampage aortique et de la
canulation artérielle semble prépondérant, de méme que la présence
préopératoire de thrombi intra-cavitaires. Ces troubles évoluent généralement

vers une amélioration. [32]
¢) Les troubles du comportement

Allant du délire a la prostration, ils pourraient atteindre de 7 a 28% des
patients. Ils surviennent généralement au réveil ou aprés un intervalle de 2 a 5
jours apres l'opération. Ils semblent plus fréquents aprés 60 ans et sont parfois

associés a certains facteurs prédisposants :
= sévérité des états antérieurs cardiaques et neuropsychiatriques
= polyvalvulopathies et longue CEC
= syndrome de bas débit cardiaque, troubles du rythme,
= déshydratation et anomalies €lectrolytiques.
d) Les troubles des fonctions supérieures

Ces déficits moins rapidement apparents sont dépistés par des tests de
performance intellectuelle. Fréquents puisqu’ils touchent jusqu'a 28% des
patients durant les premieres semaines, 5% d'entre eux en sont encore atteints

apres le 6e mois. IlIs sont beaucoup plus fréquents que les AVC (28-60%)
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[49].La gravit¢ de ces complications fait de leur prévention une priorité pour

I'ensemble du personnel de chirurgie cardiaque, notamment durant la CEC.
e) convulsions

Les convulsions, qui ont une incidence de 0.4%, peuvent étre dues a une
exacerbation de 1ésions préexistantes, a une Iésion cérébrale, a des médicaments
(acide tranexamique) ou a des causes métaboliques : hypoxémie, hypoglycémie,

hypocalcémie, hypomagnésémie, hyponatrémie [50].
f) Les atteintes nerveuses périphériques

Un déficit neurologique moteur ou sensitif des membres supérieurs pourrait

survenir dans 5 a 30% des cas.
6. Les complications rénales et polyviscérales
a) L'insuffisance rénale aigué

La dysfonction postopératoire transitoire (augmentation de creatinine de
20-25%) est plus fréquente: elle survient chez 11% des patients et se résout en
quelques jours ou semaines [51,52,53]. Une diminution de 25-50% de Ia
filtration glomérulaire est présente chez 24% des patients apres chirurgie
cardiaque [54]. Une atteinte plus sévere, avec oligo-anurie (insuffisance rénale
aigu€) nécessitant une dialyse est retrouvée dans 1,5 a 4% des cas avec une
mortalité souvent de 70%. Les antécédents rénaux sont des facteurs favorisants

ainsi que I'HTA et la CEC longue (>120 min).[32]
b) La défaillance multiviscérale

Les médiateurs de l'inflammation activés par la CEC et les modifications

hémodynamiques opératoires expliquent certaines altérations multiviscérales.
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Ces phénomenes seraient majorés par une CEC non pulsatile, et
conduiraient a des phénomenes d'ischémie tissulaire avec retentissement
variable au niveau cérébral, hépatique, pancréatique, mésentérique et rénal.
L'atteinte hépatique est connue comme de mauvais pronostic, survenant a la

suite d'antécédents hépatiques ou cardiaques.[32]

7. Les complications infectieuses

Apres chirurgie cardiaque, les infections surviennent dans 5% a 20% des
cas, mais elles quintuplent la mortalité postopératoire [55,56] D'autant que les
portes d'entrées sont multiples, les trois sites les plus fréquemment touchés sont
I’arbre respiratoire (50%), la plaie opératoire (27%) et les cathéters ou implants
(22%) [55]. Parmi la foule des facteurs de risque, les plus importants sont le
choc cardiogene, la CEC de longue durée, I’assistance ventriculaire, les

transfusions, I’obésité, le diabéte et la sénescence.

La pneumonie ou VAP touche prés de 10% des malades de chirurgie
cardiaque ; elle atteint 50% aprés > 48 heures de ventilation controlée avec

intubation [57].
a) Syndrome inflammatoire systémiqueSIRS

Une intervention de chirurgie cardiaque déclenche une vigoureuse réponse
de défense de la part de I"organisme. Le syndrome inflammatoire systémique
(Systemic Inflammatory Reaction Syndrome ou SIRS) est 1’aboutissement
commun d’une série de modifications hématologiques, sériques, immunes,

protéiques et toxiques déclenchées par un série de phénomenes:

» le contact du sang avec les surfaces étrangeres du circuit de CEC ou

avec I’air I’héparinisation

= les aspirations de cardiotomie
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I’hypothermie

I’1schémie

I’exclusion des poumons,
= les variations de flux, de pression et de débit

Environ 20% des patients a bas risque développe des complications liées au

SIRS [58].
b) Les médiastinites

Leur incidence est comprise entre 0,4 et 1,6% et leur mortalité est d'environ

30 a 40%.

Les paramétres prédisposant sont représentés par la BPCO, la stérnotomie
préalable, le diabéte, I'obésité, une malnutrition, un traitement par corticoides au
long cours, mais entrent en ligne de compte le tabagisme ainsi qu'une
hospitalisation 5 jours avant l'opération. D'autres facteurs peuvent s'ajouter,
comme la durée prolongée de la CEC, la ré-exploration précoce pour

tamponnade et/ou hémorragie et la ventilation mécanique au-dela de 48h.

Les staphylocoques auréus et coagulase négatif sont le plus souvent
responsables de médiastinite, mais on retrouve également des bacilles a Gram

négatif.[32]
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V. La circulation extracorporelle (CEC)
A. Principe

C’est une technique par laquelle la pompe cardiaque et I’échangeur gazeux
pulmonaire sont remplacés temporairement par un syst¢tme mécanique reli¢ au

systeme vasculaire du patient.

Le sang veineux est collecté a son arrivée au cceur dans I’oreillette droite,
puis il est dirigé, par simple gravité, vers I’oxygénateur. Dans celui-ci, il va
subir les transferts gazeux (il s’enrichit en oxygeéne (O2) et évacue son gaz
carbonique (CO2), acquérant ainsi une composition analogue a celle obtenue

apres le passage alvéolaire dans le poumon.

Ce sang artérialisé est alors pris en charge par une pompe qui le réinjecte
dans I’aorte du patient, au-dela du cceur . Dans ce circuit, le sang peut également

subir des variations de température grace a un échangeur thermique[59]

Le débit théorique assuré est de 2.0 a 2.5 L/min/m’ (70 ml/kg/min)
(routine: 2.4 L/min/m®). La pression artérielle est en général maintenue entre 60

et 90 mmHg.[60]
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Tableau I: Représentation schématique de la circulation extracorporel[61]

Trajet sanguin Monitorage

Canules situées dans |'oreillette  Pression veineuse centrale
droite ou les veines caves

d

Drainage du sang veineux

par gravité

d

Réservoir veineux Alarme de niveau et SvO,

d

Pompe Réglage du débit de perfusion

d

Echangeur thermique Débit de l"arrivée de gaz, analyseur

et oxygénateur de Fi0,, FECO, de I'évent gazeux

d

Ligne et filtre artériels Alarme de pression et de détection
d’air
+ température

l

Canule aortique Mesure de la PA
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B. Matériel

Par rapport aux machines historiques, les systémes actuels sont a la fois

plus strs et plus sophistiqués, mais ils contiennent toujours les mémes ¢léments,

leur but est triple:
v" Maintenir la perfusion systémique,
v’ Assurer les échanges gazeux pour I’0; et le CO,
v' Régler la température

Le montage général du circuit de CEC est bien standardisé. La partie

principale est constituée de 5 éléments qui se succedent dans I’ordre suivant
[61].

Reservoir

P Filter
UMP - mMembrane

oxygenator/
heat exchanger

2

Venous cannula(s)

Arterial cannula

Figure 9: circuit de base de la circulation extracorporelle
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1. Canules veineuses

Le sang veineux est habituellement drainé depuis ’OD par une ou deux
canules de grande taille (36F — 51F) connectées a un tuyau d’un demi-pouce ; la
canule a des orifices situées dans I’OD et se prolonge par un tube moins large

qui est introduit dans la veine cave inférieure (VCI).
Le drainage du sang veineux dans le réservoir se fait par simple gravité
2. Un réservoir veineux

Est la chambre de compliance permettant de maintenir constant le débit

artériel malgré les variations dans le retour veineux

L’inconvénient majeur du réservoir est d’offrir une vaste surface de contact
entre I’air et le sang. Or cet interface est une des causes majeures de 1’activation
du complément, de I’agrégation plaquettaire et du déclenchement du syndrome
inflammatoire. Ces phénomenes sont nettement moins prononcés avec les
réservoirs souples. . A un débit de 4 L/min, une réserve de 500 ml ne permet

que 7.5 secondes de débit avant que le réservoir ne soit vide [62].
3. Une pompe

La pompe principale est celle qui assure la propulsion du sang au débit
physiologique (2.4 L/min/m2) et a la pression artérielle normale (PAM 60-90
mmHg). cette pompe est placée entre le réservoir veineux et I’oxygénateur a

membrane .

Deux autres pompes servent aux  aspirations; 1'une  est
dite gauche (aspiration dans la racine de laorte ou le VG),
I’autre droite (aspiration dans le champ opératoire). Une ou deux pompes

supplémentaires sont utilisées pour perfuser les solutions de cardioplégie.
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Il existe deux modeles de pompes :
a) Pompe a galet

Elle fonctionne sur le principe de 1’occlusion plus ou moins compléte d’un
tube souple par des galets rotatifs; ¢’est la plus couramment utilisée (figure 10).
Les pompes a galet sont indépendantes de la postcharge: elles maintiennent leur
débit quelle que soit la pression artérielle. Malheureusement, elles peuvent
pomper de ’air si le réservoir veineux est vide, ou créer une cavitation en amont

si le flux d’entrée est restreint.

Figure 10: Pompe a galet

A :embase de la pompe .B : noyau central. C : 4 couples de guides maintiennent le circuit dans I’axe.

D : couvercle. E : serre-joint de tuyau
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b) Pompe centrifuge

elle propulse le sang par I’action d’une turbine rotative (située dans une
chambre stérile ou passe le sang), tournant a haute vitesse (1’000 - 3’000 rpm) et
entrainée par un €lectro-aimant (situé¢ dans la console de commande) (figure 11)
.La différence de pression entre le centre et la périphérie créée par la force
centrifuge a I’intérieur du cone accélere le sang qui est éjecté a ’extérieur[62]
.Cette pompe traumatise peu les ¢éléments figurés et réduit la stimulation
plaquettaire, mais elle est sensible a la précharge et a la postcharge car elle n’est

pas occlusive: une augmentation des résistances artérielles diminue son débit.

dsposable Moteur
P - magnét
fixe
- Console

Figure 11: pompe centrifuge

A : vue général de la console de commande contenant la téte rotative magnétique mue par un moteur

¢lectrique. B : écorché de la téte motrice disposable entrainé per la téte rotative magnétique.
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4. Un oxygénateur

Le terme d’oxygénateur est un peu restrictif, car I’appareil a trois fonctions:
il transfert 1’0, de la source externe dans le sang, il ¢limine le CO, en fonction
du débit de gaz frais, et il permet d’introduire un gaz d’anesthésie par un

vaporisateur. Il en existe deux types.
a) Oxygénateurs a membrane

une fine membrane semi-perméable microporeuse (pores de 0.3-0.8
microns, épaisseur 80-150 microns) sépare le sang des gaz. elle est arrangée en
tubules a I'intérieur d’une boite .Dans les systémes actuels, le sang est a
I’extérieur et les gaz frais a ’intérieur des microfibres. Le sang n’est en contact
avec le gaz que lorsque la CEC démarre, car les micropores sont rapidement

recouverts d’une fine couche protéique qui sépare les deux éléments [65] .
b) Oxygénateurs a bulles:

Techniquement simples et bon marché, ils consistent a faire barboter de
I’oxygéne pur dans le sang et a le débuller ensuite. Plus petites et plus
nombreuses sont les bulles, plus grande est la surface de contact gaz-sang. Les
problémes majeurs de ces oxygénateurs sont le risque embolique et le
traumatisme impos¢é aux ¢léments figurés et aux protéines du sang ; Ils ne sont

plus utilisés.
5. Un échangeur thermique

Dans les systémes actuels, I’échangeur thermique est en général couplé a
I’oxygénateur et/ou au réservoir veineux. Il consiste en un systéme d’échange a
contre-courant entre le sang et un serpentin qui contient de 1’eau, dont la

température est gérée par un appareil extérieur a la machine de CEC.
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Lors du refroidissement et du réchauffement :

» [Le gradient de température entre 1’eau et le sang ne doit jamais

dépasser 10°C,

» ¢t la température de I’eau ne doit pas aller au-dela de 38° ni en

dessous de 12°C.

» La différence de température entre le sang veineux et le sang artériel

doit rester entre 1.5 et 2.5°

» Le gradient entre la température rectale et la température

cesophagienne doit rester inférieur a 10°C.

Le risque d’embolies gazeuses devient prohibitif si I’on dépasse ces limites,
parce que les gaz dissous dans le sang passent en phase gazeuse lorsque la

température locale augmente [66].
6. Un circuit artériel

Rameéne le sang oxygéné dans 'aorte ou dans une artére périphérique
(fémorale, sous-claviere droite). Apres le tuyau qui la relie a la pompe,
I’extrémité de la canule artérielle est I’endroit le plus étroit de tout le circuit
(diametre interne: 7-8 mm). C’est donc le lieu du gradient de pression le plus
éleve.

La canule artérielle est implantée le plus souvent dans I’aorte ascendante.
La canulation de I’aorte ascendante présente plusieurs risques majeurs. A elle

seule, elle est responsable d’une grande partie de la morbidité liée a la CEC.
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Le circuit est complété de plusieurs éléments :

» Un filtre artériel qui capte les particules dont la taille est supérieure a

40 microns et joue le role de piege a bulles

» Deux circuits d’aspiration: aspiration «droite» pour le sang aspiré dans
le champ opératoire, «gauche» pour le sang aspiré dans la circulation gauche; ils

peuvent €tre complétés par une aspiration de cardiotomie
» Un circuit de cardioplégie

» Un systeme de controle de la pression dans le circuit artériel qui
asservit le débit de la pompe maitresse au-dela d’une limite fixée par le

perfusionniste

» Un systéme de contrdle en ligne de la saturation en oxygeéne du sang

veineux et du sang artériel

» Un systéme de contrdle du niveau du liquide dans le réservoir veineux
qui asservit le débit de la pompe maitresse en deca d’une limite fixée par le

perfusionniste
» Un systeme de controle de la présence de bulles dans le circuit

» Un systeme de mesure de la température veineuse et artérielle.
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Figure 12: représentation synthétique d'un circuit complet de CEC

En rouge : circuit du sang. En vert: circuit de 1’eau et de I’échangeur
thermique. En jaune : circuit des gaz frais. Blender : mélangeur O2/air. X :

court-circuit clampé [67]
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C. Surveillance anesthésique

Bien que la gestion de la CEC soit de la responsabilité du perfusionniste,
I’anesthésiste a de nombreuses taches de surveillance et de collaboration a

effectuer en cours de pompe :

s Gestion de P’anesthésie : halogéné a 1.0-1.5 MAC (vaporisateur sur
I’oxygénateur de CEC), propofol en perfusion, midazolam au réchauffement.

Les médicaments sont injectés directement dans le circuit de la CEC.

*¢ Maintien du sommeil : c¢’est un point capital et délicat pendant la
CEC. La dilution des substances en circulation par le perfusat de la CEC et la
stimulation sympathique du refroidissement peuvent facilement réveiller le
malade en début de pompe. Une observation attentive de la saturation veineuse
en oxygene (chute de la SvO,;) renseigne également sur un éventuel réveil. Un
vaporisateur d’halogéné (isoflurane ou sevoflurane) permet d’assurer le sommeil
en diffusant en permanence 1.0-1.5 MAC de la substance sur le circuit de gaz de
I’oxygénateur . En dessous de 30-32°C, I’hypothermie assure a elle seule la

perte de conscience.

*¢ Maintien de la PAMa 60-80 mmHg . La régulation de la pression ne
doit pas se faire au détriment du débit [64]. La PAM peut é&tre momentanément

abaissée jusqu’a 30-40 mmHg en hypothermie (< 28°).

< Surveillance du débit: 2.4 L/min/m’ en normothermie, abaissé jusqu’a
1.8 L/min/m” a 28° et 1.5 L/min/m’ a 25°C. Le maintien du débit est prioritaire

par rapport a celui de la pression.

+ Saturométries
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s Sa0,, surveille I’oxygénateur

% SpO,, habituellement illisible a cause de la vasoconstriction, artéfacts

fréquent

¢ SvO, sur le retour veineux de la CEC, mesure I’adéquation entre apport

et consommation d’O,, perfusion tissulaire

¢ ScO,, évalue I’apport d’O; au cerveau et refléte le DO, tissulaire de
I’organisme ; baisse de > 20% de la valeur de base : risque de souffrance

neurologique

¢ SvO, du cathéter de Swan-Ganz, sans intérét parce que le débit

pulmonaire est minime ou nul.
¢ Surveillance de la face et des pupilles.

¢ Surveillance de PECG : la reprise d’une activité €lectrique, souvent

désordonnée, implique I’administration d’une dose de cardioplégie.
¢ Surveillance de I’échocardiographie transoesophagienne (ETO)

¢ Transfusions : ’augmentation de viscosit¢ a froid conditionne 1’Ht

recherché, qui doit idéalement avoir la méme valeur en % que la température en

°C.
D. Conséquences physiopathologique

Bien qu’assurant la circulation et les échanges gazeux, la CEC n’est pas un
systeme physiologique. Elle présente quatre caractéristiques qui sont a la base

des réactions pathologiques :

» Le sang est en contact direct avec ’air et avec des surfaces

étrangeres ;
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» L’anticoagulation est profonde
» La température est modifiée
» Le flux artériel est dépulsé
1. Aspects hématologiques
a) Hémodilution

Le mélange du sang avec le liquide d’amorcage (1.0 - 1.5 L de solution
hydro-¢électrolytique) est responsable d’une hémodilution majeure qui abaisse
soudainement I’hématocrite aux environs de 25% et qui diminue la pression

colloido-osmotique de 40% [68].

L’hématocrite (Ht) recherché pour la CEC est de 24-28%, selon Ia
température prévue. Cette baisse de I’Ht est nécessaire pour diminuer la
viscosité sanguine et améliorer la microcirculation en hypothermie. En effet, la
viscosité augmente de 30% a 27°C, mais elle chute de 30% lorsque 1’Ht diminue
de 40% a 25% . Ainsi, en hypothermie, la viscosité reste a peu pres stable
lorsque la valeur de I’Ht en pourcent est la méme que celle de la température en

degrés C°[69].
L’hémodilution en CEC a des limites :

eUn Ht inférieur a 23%, par exemple, s’est avéré étre un facteur prédictif

indépendant de morbi-mortalité postopératoire [70] .

e[ ’Ht n’a pas d’influence sur le statu neurologique postopératoire tant
qu’il reste supérieur a 30% chez I’adulte normal [71] , mais le risque d’AVC

augmente de 10% pour chaque pourcent d’Ht en dessous de 25% [72] .
g p
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eD’autre part, la fonction rénale s’aggrave linéairement avec la baisse de

I’hémoglobine lorsque 1’hématocrite est inférieur a 30% [73].

Une valeur de 25-28% est donc la limite inférieure de sécurité pour I’Ht en

cours de CEC.
b) Hémolyse

Le contact avec des surfaces étrangeres de différentes natures provoque une
série de traumatismes hématologiques plus ou moins séveres, et en général

directement proportionnels a la durée de la CEC.

De plus, les pompes provoquent des lésions mécaniques des éléments
figurés, qui sont fonction de leur degré d’occlusivité et de leur vitesse de
rotation. Enfin, les aspirations dans le champ opératoire sont responsables d’une
partie des dégats inflammatoires et érythrocytaires, L’hémolyse qui en résulte

est bien visible dans les urines qui deviennent rouge bordeaux|[74].
¢) Activation de la coagulation

La coagulation est un phénomeéne local, normalement déclenché par une

Iésion tissulaire qui rompt la barriere de I’endothélium

Indépendamment de toute lésion tissulaire, la CEC déclenche directement
la formation de thrombine et de fibrine. Cinq minutes apres son début, le taux de
thrombine et de fibrine soluble est déja augmenté de 20 fois, alors que ces
substances ne se rencontrent normalement qu’au niveau de la plaie et non dans

la circulation systémique [75].
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La aussi quatre phénoménes interviennent [76] :

¢ Le systéme de contact : Au contact de surfaces étrangeres chargées
négativement comme le verre ou les plastiques, le Facteur XII (Hageman) se
clive en F Xlla (activé) qui transforme la prékallikréine en kallikréine, les
kininogénes en bradykinine et le facteur XI en F Xla; ce dernier processus

aboutit a la formation de thrombine par la voie intrinseque de la coagulation.

s Les plaquettes sont stimulées par le contact avec les surfaces
étrangeres et par I’excés de thrombine en circulation, elles adhérent aux
surfaces, y forment des amas et sécrétent de la thromboxane A2

vasoconstrictrice. Leur nombre diminue de 30-50% au cours d’une CEC [77].

¢ La fibrinolyse , Le taux de plasmine circulante augmente 10-20 fois

pendant la CEC

+ La réaction inflammatoire : Les leucocytes sont activés par les
surfaces étrangeres ; ils vont alors sécréter du facteur tissulaire (FT) qui
contribue au développement de la cascade coagulatoire et a la production de

thrombine.
2. Syndrome inflammatoire systémique (SIRS)

Le processus inflammatoire est congu pour rester localisé, mais il arrive
que la réponse soit exagérée ou que I’agression soit systémique, comme c’est le
cas lorsque le sang rentre en contact avec des surfaces étrangeres dans une CEC.
La réaction de défense de I’organisme se transforme alors en un syndrome

inflammatoire systémique.
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En chirurgie cardiaque, le SIRS est déclench¢ par une série de
phénomenes : le contact avec les surfaces du circuit de CEC, le contact avec
I’air dans les aspirations de cardiotomie, I’hypothermie, I’héparinisation et les
complexes héparine-protamine, 1’ischémie et la reperfusion, ou encore les

toxines libérées dans le tube digestif.

Environ 20% des patients a bas risque développent des complications liées
au SIRS [78]: coagulopathie, accumulation liquidienne interstiticlle (cedéme
cérébral, péjoration des échanges gazeux), dysfonction multi organique (troubles

neurologiques, insuffisance cardiaque, rénale et hépatique).
3. Hémodynamiques
a) Pression artérielle

Maintenir une pression moyenne relativement basse ou relativement haute

présente des avantages et des inconvénients dans chacun des deux cas.
¢ Pression ¢élevée (PAM 80-100 mmHg) :
e Meilleure perfusion tissulaire (cerveau, rein, tube digestif)

e Meilleure adéquation aux besoins des malades hypertendus, agés ou

diabétiques

e Assurance d’un flux satisfaisant lorsque 1’autorégulation d’un

organe est perturbée

e Amélioration du flux collatéral pour les zones tissulaires a risque
d’ischémie

e Possibilité de débits de pompe plus élevés.
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¢ Pression basse (PAM 50-60 mmHg) :
e Moins de traumatisme pour les éléments figurés
e Moins d’hémorragie et de retour sanguin par les artéres bronchiques
e Moins de volume aspiré et 1¢sé dans les aspirations de cardiotomie
e Moins de charge embolique cérébrale

e Meilleure protection myocardique (réduction du flux coronarien

collatéral).

Le critére primordial est le maintien d’une perfusion cérébrale adéquate. La
pression de perfusion cérébrale (PPC) est la différence entre la PAM et la
pression veineuse jugulaire (ou la PVC). Une PAM > 75 mmHg réduit le risque
d’hypoperfusion cérébrale dans les populations agées, artério-scléreuses,
polyvasculaires ou hypertensives, et améliore le flux collatéral lors d’AVC sur

embolie[60].

Il en est de méme pour la fonction rénale, qui est mieux conservée si la
PAM est > 80 mmHg. La pression artérielle souhaitable est ¢galement fonction
de la température. Elle est de 60-80 mmHg au-dessus de 29°C et de 50 mmHg a
28°C; 40-50 mmHg est acceptable en dessous de 28°C [79].

(a) Transport d’02

La consommation d’oxygéne (VO2), qui est normalement de 150
ml/min/m2, baisse a 120-140 ml/min/m2 sous anesthésie normotherme et a 45
ml/min/m2 a 27° [146].En CEC, la curarisation permet de la diminuer encore de

20-30% [80]. Ainsi, le débit recommandé a 28°C est de 1.8 L/min/m2, et a 20°C
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de 1.0 L/min/m2. La preuve de I’adéquation du débit est fournie par une SvO2 >
70%.

4. Hypothermie

Pour diminuer la consommation d’oxygene des tissus, un certain degré de
refroidissement est traditionnel en CEC: hypothermie légere (32-35°C), modérée
(28-31°C) ou profonde (< 25°C). Mais ce concept est battu en bréche depuis une
vingtaine d’années au profit d’'un maintien de la température dans la zone

normothermique (35-37°C).

En effet, les progrés réalisés dans la technologie de CEC permettent
maintenant d’assurer un débit élevé sans complications significatives, alors qu’il
¢tait auparavant impératif de I’abaisser pour minorer les 1ésions hématologiques

et tissulaires.
5. Embolies gazeuses

Des bulles formées en cours de CEC peuvent emboliser dans I’organisme et
étre responsables d’ischémie myocardique, de troubles neurologiques ou de
dysfonctions organiques. Selon leur taille et leur origine, on en distingue deux

types [81,82].

% Miliaire de microbulles, minuscules et peu contrastées, dues a la
cavitation ou aux variations thermiques, elles sont sans incidence sur le statu

neurologique postopératoire.

¢ Petites navettes brillantes qui dansent dans les chambres cardiaques et
s’accumulent en larges nappes dans les endroits en surplomb , elles proviennent

de I’aspiration d’air dans le circuit ou de 1’ouverture des cavités cardiaques ; leur
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embolisation dans les coronaires ou le cerveau modifie le fonctionnement de

I’organe.
6. Bilan hydrique et métabolique

Outre le volume d’amorcage, la CEC nécessite I’administration d’environ
500 ml supplémentaire par heure. Si ’on n’utilise pas d’hémofiltration, le

résultat est un bilan hydrique trés positif en fin d’intervention.

En effet, on assiste & une accumulation de liquide interstitiel . Cela se
traduit notamment par une altération des échanges gazeux pulmonaires. Sont
aussi habituels aprés CEC: une hyperkaliémie due a la cardioplégie, une
hyperlactatémie, une hypocalcémie et une hypomagnésémie et notamment une

hyperglycémie.

En CEC, Les catécholamines sont exclus de la circulation, ce qui contribue
a I’¢lévation des taux sériques de ces dernieres. La stimulation du systéme
rénine-angiotensine conduit a une augmentation des résistances artérielles
systémiques et a une rétention d’eau et de sodium. Elle induit également une
diminution des réactions de défense immunologiques, aussi bien de la lignée

humorale que cellulaire [83].
7. Fonction cérébrale

La chirurgie cardiaque est malheureusement grevée d’un risque
neurologique majeur, longtemps attribu¢ a la seule CEC. Leur mortalité est de

21%.

Les dysfonctions neuro-psychologiques sont beaucoup plus fréquentes (28-

60%), mais elles sont réversibles dans la majeure partie des cas [84]. La grande

64



variabilité dans I’incidence des séquelles de type II vient de la disparité des tests

utilisés. Le taux de mortalité 1i¢ au lésions de type I est de 21%.
8. Fonction rénale

Normalement, les fonctions rénales ne sont pas significativement
modifiées, ni par ’anesthésie, ni par ’opération, ni par la CEC. Des altérations
subtiles et réversibles sont cependant décelables par des mesures plus fines: par
exemple, la variation de la clearance a la créatinine lors d’une surcharge
protéique, qui mesure la réserve fonctionnelle rénale, diminue de manicre

réversible pendant plusieurs semaines aprés CEC [85].

On a démontré que, dans un tiers des cas, la variation de la créatinine
postopératoire était dépendante de la PAM pendant la CEC[86]. L’incidence de
défaillance rénale apres chirurgie cardiaque en CEC est globalement de 0.9-4%

[87]. Elle est fonction du type d’opération.
9. Fonction hépato-splanchnique

Toute altération significative de la pression de perfusion ou du débit de
pompe peut déboucher sur des épisodes d’ischémie hépatique. D’autre part, les
altérations des fonctions hépatiques sont proportionnelles aux valeurs circulantes
des fractions C3a et C4a du complément, donc a I’intensit¢ de la réaction

inflammatoire systémique [88].

L’adéquation de la perfusion splanchnique aux besoins du tube digestif est
en général réalisée en hypothermie, mais pas forcément pendant Ile
réchauffement. C’est en effet en normothermie que la baisse du pHi est la plus

marquee [89].
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Bien que I'incidence des complications digestives soit faible apres CEC
(0.6-3% des cas), une hyperbilirubinémie conjuguée se manifeste chez 20-35%
des malades opérés. L hyperperméabilité¢ digestive conduit a une translocation
endotoxinique chez 10-55% des patients[90,91]. Cette derni¢ére contribue aux
défaillances multiviscérales et aux sepsis séveres postopératoires. De plus, des
épisodes d’acidose digestive (pHi bas) surviennent entre la troisiéme et la

cinquieme heure aprés CEC chez plus de 50% des malades[92].
10. Fonction pulmonaire et ventilation

Il est courant de constater une péjoration des échanges gazeux dés la fin de
la CEC; ceux-ci sont perturbés pour une durée de quelques heures a quelques

jours. Plusieurs phénomenes entrent en jeu[93].

¢ Pression hydrostatique capillaire pulmonaire ¢élevée : la défaillance
ventriculaire gauche passagere et la baisse de compliance cardiaque augmentent
les pressions de remplissage. Cette insuffisance ventriculaire gauche
postopératoire reste I’élément majeur de la dysfonction pulmonaire; elle est le

déterminant principal de la morbidité et de la mortalité postopératoires.
¢ Libération de médiateurs inflammatoires.

¢ (Edéme pulmonaire non-cardiogénique («poumon de CEC» ou pump-
lung): suite a D'augmentation de la perméabilité capillaire, au syndrome
inflammatoire systémique, a ’accumulation liquidienne et a la stase capillaire,
un SDRA survient dans 1.3 - 1.7% des CEC [94]. Lorsqu’il est associé¢ a une

insuffisance hémodynamique, ce facteur est grevé d’une mortalité de 50%.

¢ Accumulation liquidienne interstitielle
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¢ Diminution des volumes pulmonaires: 1’altération est la plus frappante
pendant les premicres 24 heures, mais elle reste mesurable jusqu’a 2-3

semaines.[95]

¢ Diminution de la compliance pulmonaire et augmentation des

résistances aériennes.
¢ Lésion du nerf phrénique.

v La stérnotomie, la douleur (drains) et la faiblesse musculaire
postopératoire détériorent la performance respiratoire mécanique de la cage

thoracique.

Ces altérations, dont la traduction clinique est faible chez les individus
normaux, prennent toute leur importance chez les patients qui souffrent de
pathologies pulmonaires préexistantes: BPCO, syndrome restrictif, asthme. Elles
suffisent alors a précipiter une insuffisance ventilatoire grave nécessitant une

thérapie respiratoire prolongée en soins intensifs.

La ventilation mécanique a volume courant réduit (6-8 ml/kg) avec PEP
(10 cm H20) améliore la reprise fonctionnelle postopératoire par rapport a un
volume courant élevé (10-12 ml/kg) [93]. En chirurgie cardiaque, la défaillance
ventriculaire droite est souvent la complication majeure des patients souffrant de

pathologie pulmonaire chronique.

La question de la relation entre le mode de ventilation pendant la CEC et
les fonctions pulmonaires postopératoires reste encore en débat. L’incidence des
atélectasies postopératoires ne semble pas non plus en rapport avec le mode
ventilatoire pendant la CEC (ventilation mécanique continue, CPAP en apnée,

ou absence de ventilation), pour autant que les poumons soient correctement ré-
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expandus a la reprise de la ventilation par une manceuvre de capacité vitale

[96,97].

Quel que soit I’attitude choisie, il est important de reventiler les poumons
assez tot avant la fin de la CEC, de maniere a avoir résolu les problémes liés a la
baisse de la compliance, aux atélectasies et a la diminution des échanges gazeux
avant la mise en charge. Une ou deux manceuvres de capacité vitale (20
secondes a 20 cm H,0) sous contrdle visuel par la stérnotomie sont nécessaires

a ré-expandre le parenchyme pulmonaire.
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VI. Introduction

Le séjour prolongé aprés une chirurgie cardiaque peut réduire
considérablement la qualité de vie. Parmi les facteurs contribuant a augmenter

cette durée est le besoin continue a une ventilation mécanique.

Les principaux avantages cliniques de l'extubation précoce sont une
probabilité réduite d'effets indésirables de la ventilation a pression positive et la
minimisation de l'inconfort du patient et une diminution potentielle de
lI'incidence de l'infection. L'intérét de l'extubation précoce comme moyen de
réduire le colit des soins intensifs et d'hospitalisation est largement démontré

dans plusieurs études.

Environ 2,6% a 22,7% de patients subissant une intervention cardiaque
nécessitent une ventilation mécanique prolongée (VMP), en fonction du seuil

sélectionné pour définir la VMP. [4]

Le taux de mortalité pour ces patients se situe actuellement entre 15% et
32,4% [7,8]. Ainsi la VMP aprées une chirurgie cardiaque est toujours associée a
une mortalité et une morbidité élevé contrairement aux patients qui remplissent

les criteéres d'extubation précoce.

L'objectif principal de cette étude visait a €lucider les caractéristiques des
patients et les variables periopératoires menant a la ventilation mecanique
prolongée apres une chirurgie cardiaque sous CEC et d'analyser secondairement

la morbimortalité a court terme de cette complication.
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VII.Matériels et méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, analytique de type

cohorteréalisée surune durée de 22 ans allant du janvier 1994 au décembre 2015.

L’étude a analysé tous les patients adultes qui ont subi une chirurgie a cceur
ouvertau sein du service de chirurgie cardiaque de I'hopital militaire
d'instruction Mohammed V de Rabat.Ont étés inclus tous les patientsadultes, agé
de plus de 15 ans, ayant bénéficié d’une chirurgie cardiaqueconventionnelle

sous circulation extracorporelle.

Ont ¢été exclus de cette étude Les patients décédés au bloc ou en moins de
48 heures en post opératoire et ceux qui avaient besoin de ventilation

mécanique avant la chirurgie.

La VMP ¢était définie comme une durée totale de ventilation mécanique
supérieure ou €gale a 48 heures de l'entrée a I'unité de soins intensifs jusqu'a ce
que les patients ont été extubés, en cas de réintubation, c’est la durée cumulée

d’intubation qui était prise en compte.

Durant I’étude, 26 facteurs de risque pré per et post operatoire ont été

recueillies et analysées, ils sont regroupés dans le Tableau III.
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Tableau II: Les facteurs prédictifs analysés

variables préopératoires

variables per opératoires

Variables post
opératoires

'age

Le sexe

IMC

FA

FEVG

PAPS

Taux d’Hb

FDR de coronaropathie

Comorbidité associé

IR

la classe fonctionnelle
NYHA

chirurgie non élective
durée de CEC

la durée du clampage
aortique

durée de la Chirurgie

type de Chirurgie

mise en place d'un ballon

de contre pulsion intra
aortique (BCPIA)

besoin en inotropes

saignement durant les 24
heures suivant la chirurgie

transfusion de culots
globulaires

ré intervention pour
saignement

syndrome de bas débit
cardiaque

AVC

insuffisance rénale
postopératoire

I'infection

défaillance multi visceral
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Les techniques anesthésiques et chirurgicales ont été standarisées pour tous
les patients. L'héparine a été administrée a une dose de 300 UI / kg avec une
dose intraveineuse supplémentaire pour maintenir le temps de coagulation activé

a plus de 450 seconds durant l'ensemble de la CEC.

La CEC a été réalisée avec un circuit extracorporel constitué¢ dun
oxygénateur a membrane, avec un débit de 2,5 1/ min / m2, aucun débit pulsatile
n'a été utilisé. La pression artérielle moyenne a ét¢ maintenue a 50-60 mmHg
pendant la CEC. Une hypothermie systémique légere a modérée (30-32 ° C) a
¢té employée. La protection du myocarde a été obtenue en utilisant une
cardioplegie cristalloide antérograde intermittente entre 1994 et 2000. Mais,
depuis 2000, une cardioplegie sanguine antérograde a été systématiquement

utilisée pour tous les patients et a été répétée toutes les 20 minutes.

Le refroidissement local a été fait avec de la solution salée glacée. La
prophylaxie de l'ulcére de stress a été obtenue chez tous les patients par des
antagonistes des récepteurs H2 intraveineux ou des inhibiteurs de la pompe a

protons (IPP) pendant 'opération et le sé¢jour dans 1'unité de soins intensifs USI.

Durant le séjour a I'USI, tous les patients avaient une surveillance
hémodynamique invasive et non invasive. Tous les patients recevaient une
analgésie multimodale a base de morphine titration intraveineuse puis par voie
sous cutanée avec du paracétamol 1g/6h et du Néfopam 100mg/24h en

perfusion continue pour avoir une EVA inferieure a 3.

Les patients ont été extubés une fois qu'ils étaient pleinement conscients,
décurarisés, analgésiés, stables sur le plan hémodynamique et respiratoire, le

drainage thoracique était < 50 ml / heure et la température corporelle était >

36,5°.
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¢ Analyse Statistique

Les données ont été saisies a 1’aide du logiciel SPSS 21.0. Les variables
qualitatives ont été exprimées par ’effectif et le pourcentage et les variables
quantitatives par la moyenne et écart-types ou médiane et quartiles.Le test de
de Pearson a été utilis¢é pour la comparaison des pourcentages et le test t
student et de mannwhitney pour la comparaison des variables quantitatives en
fonction de leur distribution. L’analyse univariée a été effectuée par régression
logistique. Les variables identifiées (p< 0,05) ont été introduites dans un mode¢le
multivarié de régression logistique binaire par la méthode entrée. Les odds ratio
(OR) et leur intervalle de confiance (IC) a 95% ont été déduits des coefficients
estimés de la régression.Une valeur de p< 0,05 est considérée comme seuil de

significativité.
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VIII. Résultats

Durant la période étudiée, 2402 patients adultes ont subi une chirurgie
¢lective ou non a cceur ouvert sous CEC. Parmi eux, 166 patients soit 7% ont
nécessité une ventilation mécanique postopératoire de plus de 48 heures.les
patients ont été regroupés en groupe I(patients ayant une ventilation mécanique

>48h) et groupe II (patients extubés durant les 48 premicres heures)

Groupes de patients
7%

m VMP
W pas de VMP

93%

Figure 13: repartition des patients selon la durée de ventilation mécanique
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Les différences entre les groupes sont présentées dans les tableaux I1I et IV.

Les patients du groupe I étaient 1égérement plus 4g€s avec un 4ge moyen de

55+ 12,5 ans vs 48,7 + 14 ans dans le groupe II (p = 0,0001).

554125

56 1

48,7414

50 - -
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Figure 14: I’age moyen des groupes de patients
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Les patients qui ont subit une VMP ont également eu des incidences plus
¢levées de tabagisme (43,3% vs 34% p = 0,015), diabete 28,3% vs 19,9% (p =
0,01) hypertension (30% vs 19% p = 0,001). Des différences significatives dans
la prévalence de la BPCO (11,4% vs 5,5% p = 0,002), I’insuffisance rénale
chronique 25,3% vs 3,8% (p = 0,0001), I’artériopathie oblitérante des membres
inférieurs (AOMI) (12% vs 7, 3% p = 0,029), la chirurgie cardiaque Redux
(13,8% vs 8,7% p = 0,026) et ’anémie postopératoire.(figure 15,16)

45,00% -

40,00%

35,00% +

30,00%

25,00% B Groupe |

20,00%

. B Groupe
15,00%

10,00%

5,00%

0,00%

Tabac Diabete HTA IRC BPCO

Figure 15: Incidence des variables preoperatoire chez les deux groupes de patients (1)
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Figure 16: Incidence des variables preoperatoire chez les deux groupes de patients (2)

Les patients du groupe I étaient plus fréquemment de classe III ou IV de
la NYHA (72,3% vs 41,9% p = 0,0001) et également dans la CCS III ou IV
(19,7% vs 12,4% P = 0,01).
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La fraction moyenne d'é¢jection du ventricule gauche était plus faible chez
ce groupe de patients (50,3% =+ 14 vs 57,4% = 11,4 p =0,0001), et 31,1% d'entre
eux avaient une FEVG inférieure a 40% (p = 0,0001).(figure17,18)

FEVG moy

57,4+11,4

58 -+
56 -

>4 - 50,3414

52 1

50 1

48 4

a6 |
Groupe | Groupe ll

Figure 17: Taux de FEVG moyenne chez les deux groupes de patients

Groupell

B FEVG < 40%

FEVG =40%

Figure 18: Répartition des patients du groupe I selon la FEVG
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La pression artérielle systolique pulmonaire (PASP) était plus élevée chez
les patients qui avaient besoin de VMP 57,2 + 23,6 mmHg contre 47,6 +
18,6mmHg pour les patients qui n’avaient pas de VMP ( p =0,0001).

le taux de chirurgie non élective était significativement plus élevé pour les
patients du groupe I (19,2% par rapport au patients du groupe I 3,6% (p =
0,0001). (figure 19)

Groupe

Groupe |

0,00% 5,00% 10,00% 15,00% 20,00% 25,00%

Figure 19: Taux de chirurgie non élective chez les deux groupes de patients
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Des différences considérables ont été observées entre les deux groupes en
ce qui concerne les durées de CEC, du clampage aortique et de 1’intervention

chirurgicale (tableau IV).

300 -
252 6474
250
208,3+63,7
200 -
B Groupe |

150 -

101,4445 90478 B Groupe |l
100 A 68,7+318
50 -

/"-/-’-

CEC clampage aort chirurgie

Figure 20: Différence entre les deux groupes en durée de CEC, clampage aortique ,et de la

chirurgie

Le séjour en réanimation ¢était plus long chez les patients du groupe I
(253,4 £ 242,5 heures contre 45,9 £ 25,9 heures, p = 0,0001) et la mortalité
intra-hospitaliere était plus élevée chez eux (53% vs 2,4% p = 0,0001).
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Figure 21: Taux de mortalité intrahospitaliére pour les deux de patients

Les caractéristiques préopératoires des patients, les variables per
opératoires et postopératoires ont été évaluées. L'analyse univariée des facteurs

associés au VMP est présentée dans le tableau (V).

B0% 72,30%
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Figure 22: Les complications postoperatoire pour les deux groupes de patients
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En analyse univariée, 25 facteurs prédictifs de ventilation prolongée ont
¢té établis. L’analyse de régression logistique multivarié a retenu quatre facteurs

indépendants (tableauVT).

Le facteur prédictif le plus puissant de VMP était la survenue d’un accident
vasculaire cérébral (AVC) en postopératoire (OR: 166) et le syndrome de bas
débit cardiaque (OR 22,3), suivi de l'insuffisance rénale postopératoire et de

I’intervention chirurgicale prolongée.
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Tableau I1I: comparaison des groupes de patients selon les données preoperatoires

Variables Groupe [(n=166) Groupe II (n=2236) | p value
Age (Ans) 55+12,5 48,7+14 0,0001
Sexemasculine 69,8% 61,8% 0,039
IMC> 30 (Kg/m2) 24,3142 24,8+4,5 0,1
Tabac 43,3% 34% 0,015
Diabete 28.3% 19,9% 0,01
Hypertension 30% 19% 0,001
Hyperlipidemie 12,6% 15% 0,38
BPCO 11,4% 5,5% 0,002
IRC 25,3% 3,8% 0,0001
ATCD d’AVC 5,4% 4,1% 0,41
NYHA stade II-1V 72,3% 41,9% 0,0001
ICC 37,9% 5,5% 0,0001
CCS -1V 19,7% 12,4% 0,01
Creatinine Preop mg/1 13,8+10,9 10+6 0,0001
FEVG moyenne 50,3+14,6 57,4+11,4 0,0001
FEVG<40% 31,1% 10,9% 0,0001
PASP (mmHg) 57,2+23,6 47,6+18,6 0,0001
Euroscore 5443.,9 2,5£2,5 0,0001
Anemie Preop 40% 23,3% 0,0001
Redocardiac surgery 13,8% 8,7% 0,026
AOMI 12% 7,3% 0,029
Fibrillation atriale FA 28.6% 27,9% 0,8
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Tableau IV: données per et post opératoires

Variables Groupe I(n=166) Groupe II(n=2236) | p value
Chirurgie non elective 19.2% 3,6% 0,0001
durée de CEC (min) 143,2+63 101,4+45 0,0001
Durée du clampage aortique (min) | 90+47,8 68,7£31,8 0,0001
Durée de la Chirurgie(min) 252,674 208,3+63,7 0,0001
Sejour en USI (heurs) 253,4+242.5 45,9+25.9 0,0001
Durée d’hospitalisation (jours) 22,8+17,5 12,3+10 0,0001
IDM 22,3% 3,1% 0,0001
AVC 7,5% 0,7% 0,0001
Utilisation d'agents inotropes 76,5% 7,9% 0,0001
BCPIA 38,5% 2,7% 0,0001
IRA 54,8% 3,4% 0,0001
Reoperation pour saignement 16,8% 2,7% 0,0001
Infection 33,1% 5,4% 0,0001
Mortalité intrahospitaliere 53% 2.4% 0,0001
Durée de CEC>120 min 58,6% 31,6% 0,0001
Syndrome de bas debit 72,3% 4,7% 0,0001
Complications digestives 9,6% 1,02% 0,0001
Besoin en transfusion de culots | 70,8% 32,6% 0,0001
globulaires

Defaillance multiviscerale 44.7% 0,8% 0,0001
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Tableau V: facteurs prédictifs univariés de ventilation prolongée

Variables OR IC 95% p value

Age (ans) 1,03 1,02-1,04 0,0001
Sexe 1,43 1,01-2 0,04

Chirurgie redux 1,68 1,058-2,67 0,028
Tabac 1,48 1,07-2,04 0,016
Anemie 2,2 1,5-3,15 0,0001
AOMI 1,7 1,05-2,8 0,031
Stade NYHA II-1V 3,6 2,54-5,12 0,0001
CCS III-IV 1,73 1,13-2,63 0,011
FEVG=<40% 4 2,83-5,7 0,0001
PASP mmHg 1 1,01-1,03 0,0001
BPCO 2,2 1,33-3,7 0,002
CEC>120min 3,07 2,21-4,25 0,0001
Durée de la Chirurgie 1 1-1,01 0,0001
Utilisation d’inotropes 37,6 25,4-55,6 0,0001
BCPIA 22,3 14,9-33,4 0,0001
Syndrome de bas debit 52.4 35,4-77,5 0,0001
Lactate 1,6 1,43-1,9 0,0001
Reexploration 7,35 4,5-11,9 0,0001
poursaignement

Pneumonie 8,57 5,91-12,4 0,0001
IR postoperatoir 34 23,2-49.8 0,0001
Complications 10,2 5,3-19.,8 0,0001
Gastrointestinal

IDM perioperatoire 8,87 5,73-13,7 0,0001
saignement>100ml/24h 4,49 3-6,63 0,0001
Transfusion de CG 5 3,5-7,1 0,0001
AVC postoperatoire 11 5,16-23.9 0,0001

86




Tableau VI: analyse multivarié facteurs prédictifs de VMP

Variables OR IC 95% p value
La durée de la chirurgie 1,01 1-1023 0,011
Syndrome de bas debit 22,3 3,6-137 0,001
IR postoperatoire 5.9 1,14-31 0,034
AVC 166 10,6-2590 0,0001
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IX. Discussion

Cette ¢tude démontre une interaction complexe et une contribution des
événements préopératoires opératoires et postopératoires a la prolongation de la
ventilation mécanique apreés une chirurgie cardiaque a cceur ouvert. Dans la
régression logistique multivarié, les complications précoces postopératoires
telles qu'une intervention chirurgicale plus longue, un syndrome de bas débit
cardiaque, une insuffisance rénale aigu€ et un accident vasculaire cérébral
¢taient plus importantes que les variables préopératoires pour prédire la durée de
ventilation mécanique. Notre constatation est en accord avec les résultats qui ont

¢été rapportés par kern et al [98].

Le taux de mortalité chez ces patients était plus €levé que chez les patients
qui n'avaient pas besoin de VMP. Le taux de mortalité intra-hospitalicre était de
24% dans une étude de Murphy et al [99], 32,7% dans une étude de Siddiqui et
al[8], 33% dans une étude de Touillet et al [4], 36,3 % Dans une étude de
Natrajan et al [100], 45,7% dans une étude de Gumus et al [101] et était

considérablement plus ¢levé chez nos patients de 53%.

Malgré les progres des techniques chirurgicales et de la prise en charge
anesthésique, environ 5% des patients en chirurgie cardiaque ont encore besoin
de VMP en postopératoire. L'incidence globale de la VMP aprés la CEC varie
considérablement de 3% a 22% [102,103]. Cette grande variabilité est
largement due au probléme de la définition. La VMP peut étre une question de
débat,sa définition est variable selon les auteurs.Certains auteurs utilisent 24
heures comme Siddiqui [8].Certains d’autres la définissent par une ventilation
postopératoire de plus de 24 heures [100, 104], d'autres auteurs ont préféré

utiliser 48 heures comme durée [105, 106, 107]. Dans d'autres études, la VMP
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a ¢été défini comme la nécessité de ventilation pour > 72 heures [108] ou > 96
heures [6]. L'hétérogénéité des populations de patients étudiées peut également

contribuer a cette variabilité.

La prévalence de la VMP dans notre étude était de 7%, ce qui proche des
¢tudes semblables.La ventilation mécanique elle-méme Indépendamment de la
cause de son utilisation est associée a un taux ¢levé de complications a savoir les
pneumopathies infectieuses et les Iésions pulmonaires induites par la ventilation
ou VILI [109,110]. Par conséquent, un des principaux axes de la recherche ces
derniéres années était de développer des moyens de sevrer et les patients de la

ventilation mécanique aussi rapidement que possible.

Dans une ¢étude récente, Dong et associés [111] ont démontré que la
thérapie de réadaptation est bénéfique pour les patients subissant un pontage

coronarien et ventilés plus de 72 heures.

Plusieurs études ont étudi€ les facteurs associés a la VMP apres chirurgie

cardiaque [8,101,107,108, 112,113,114]

On a démontré également que la VMP est associée a un long séjour aussi
bien en réanimation qu’au service de chirurgie cardiaque et d’une surmortalité

hospitaliere.

L'étude actuelle a permis d'identifier dans l'analyse univariée plus de 24
variables associées a une VMP (tableau VI). Parmi les variables préopératoires,
on a noté¢ que les classe III ou IV de la NYHA et la fraction d'éjection du
ventricule gauche FEVG <40% présentaient un odds ratio élevé pour le VMP.
La plupart des études antérieures ont trouvé qu’une FEVG basse était un facteur

de risque pour la VMP [103, 108,113,115,116]. D'autres chercheurs ont noté que
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les patients avec des classes III et IV de la NYHA nécessitent plus une VMP
apres chirurgie cardiaque.[8,101,115,117]

La littérature reste divisée par rapport au role de la broncho-pneumopathie
chronique obstructive BPCO dans la prolongation de la durée de la ventilation
postopératoire. Dans notre étude, nous avons trouvé une association significative
entre la BPCO et le risque de VMP (OR 2,2 IC 95% 1,33-3,7 p = 0,002) cette
association a €t¢é documentée dans de nombreuses études [107]. Cependant,

d'autres n'ont pas trouvé une telle association .[101,103,117]

Nous avons également découvert que les patients présentant une
insuffisance rénale préopératoire présentaient un risque accru de VMP. Cela est

conforme a la plupart des rapports précédents.

Dans la présente étude, nous avons observé qu'un certain nombre de
facteurs périopératoires contribuent a la VMP. Les corrélations les plus fortes
sont observées chez les patients qui ont développé un syndrome de bas débit
cardiaque (OR=52,4), chez ceux qui avaient un besoin excessif en inotropes
(OR=37,3) et chez les malades qui ont développé une insuffisance rénale

postopératoire (OR=34).

De méme, comme chez plusieurs auteurs [100,101,114,118], un état
neurologique postopératoire altéré a ¢été identifi¢ comme un facteur de risque

indépendant de VMP (accident vasculaire cérébral 7,5% OR=11).

En cohérence avec le rapport précédent [8], l'infarctus du myocarde
périopératoire (IDM 22,3% OR = 8,87) présentait un risque €levé d'extubation

tardive.
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Nous avons également révélé que des saignements excessifs au cours des
24 premieres heures apres la chirurgie (>1 000 ml) ou un besoin de réintervenir
pour un geste d’hémostase pourraient étre un indicateur utile de la VMP. Nos
résultats étaient en accord avec certaines €¢tudes observationnelles [6,8,100,119].
Conformément a la littérature existante, la transfusion de globules rouges dans
notre €tude était également associée & une VMP (OR = 5). Dans l'analyse de
plus de 16000 patients subissant une chirurgie a cceur ouvert, la transfusion a
augmenté les complications pulmonaires, a retardé 1’extubation et a augmenté
le nombre de réintubations et la survenue de syndrome de détresse respiratoire

aigué SDRA .[120]

Une autre ¢tude menée sur plus de 17000 patients qui ont subi un des
pontages aorto-coronaires a démontré que la transfusion de 1052 culots
globulaires est associée a une augmentation de la morbidité, de la mortalité, et a

une VMP .[121]
Les limites de 1’étude :

Il y a plusieurs problémes méthodologiques majeurs dans la présente étude

qu’il faut garder a l'esprit lors de 1'analyse des données.

Premiérement : il s'agit d'une étude rétrospective d'une seule institution qui
' 1S€ I ' $ faites d d’
n'a pas autoris¢ la comparaison avec d'autres études faites dans d’autres

établissements.

Deuxi¢mement: la définition de la VMP différe par rapport a d'autres séries
avec une grande hétérogénéité dans les populations d'é¢tudes. Cela limite la

possibilité de généraliser les résultats a d'autres centres.
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Troisiémement: la petite taille de 1’échantillon et la longue période d'étude
peuvent induire une certaine erreur inhérente aux changements dans la pratique
clinique, comme l'effet bénéfique de la thérapie de réadaptation précoce pour les
patients [111,122]. Plus intéressant, les caractéristiques des patients ont changé
au cours de la période récente, la technique chirurgicale a également changé. La
technique de ventilation postopératoire introduisant une stratégie de protection

pulmonaire qui réduit les VILI.[123]

Les poumons sont sensibles aux dommages inflammatoires durant la CEC
pour de nombreuses raisons. De nombreuses études ont démontré un effet
bénéfique des circuits bio-compatibles en termes d'atténuation de la réponse
inflammatoire [124]. Nous n'avons pas eu suffisamment de données sur I'impact

de la trachéotomie chez ces patients.

L’analyse du pronostic de la survenue de la VMP s’est limitée a la
mortalité hospitaliere et a la durée du séjour hospitalier. On n’a pas étudié
I’influence de cette complication sur le pronostic & long terme et la qualité de

vie.
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X. Conclusion

Il est primordial d’évaluer les facteurs prédictifs de VMP, aussi bien pour
l'anesthésiste que pour les chirurgiens, en raison de leur fort impact sur la durée
de s¢jour a I’hopital et sur la mortalité. L’identification de ces patients a risque

permettra ainsi une optimisation de leur prise en charge.
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XI. Résumé

Titre : facteurs prédictifs de ventilation mécanique prolongée aprés chirurgie cardiaque a cceur

ouvert.
Auteur : DREIF CHAIMAE

Mots clés : Ventilation mécanique prolongée VMP, Chirurgie cardiaque, Circulation

extracorporelle CEC, Facteurs prédictifs

Introduction : Une insuffisance respiratoire nécessitant une intubation plus longue

apres une chirurgie cardiaque augmente la morbidité la mortalité et le cotit d'hospitalisation.

Le but de notre étude est de déterminer les facteurs prédictifs de la ventilation

mécanique prolongée apres la chirurgie cardiaque a coeur ouvert sous CEC.

Matériel et méthodes : Etude rétrospectif des cohortes a été effectué chez tous les
patients adultes ayant subi une chirurgie a cceur ouvert sous circulation extracorporelle entre
janvier 1994 et décembre 2015 réalis¢ dans le service de réanimation de chirurgie cardiaque
de 1'hopital militaire d'instruction Mohammed V de Rabat. Nos patients ont été subdivisés en
deux groupes ; groupe I comprenait des sujets nécessitant une ventilation mécanique de plus
de 48 heures et groupe 11 comprenait des sujets extubés au cours des 48 premieres heures du
postopératoire. Une régression logistique a €té utilisée pour identifier les facteurs prédictifs

d'une ventilation mécanique prolongée.

Résultats : Durant la période d’étude 2402 patients ont ¢été inclus. Une ventilation
mécanique prolongée était nécessaire chez 166 patients (6,9%) avec un taux de mortalité a 30
jours considérablement plus ¢élevé (53%). L'analyse de régression multivarié a retenu 4
facteurs prédictifs indépendants associés a la VMP: L’AVC (OR = 166), le syndrome de bas
debit (OR = 22,3), l'insuffisance rénale postopératoire (OR = 5,9) et la durée de l'intervention
chirurgicale (OR = 1,1).

Conclusion : La connaissance des facteurs de risque de VMP apres chirurgie cardiaque
peut permettre d'optimiser la stratégie de gestion médicale périopératoire et de réduire la

morbi-mortalité aprés chirurgie cardiaque.
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Abstract

Title: predictive factors of prolonged mechanical ventilation after open heart cardiac surgery.
Author: DREIF CHAIMAE

Keywords: predictive factors; prolonged mechanical ventilation PMYV; cardiac surgery;

cardiopulmonary bypass CPB.

Introduction: Respiratory failure requiring longer intubation after cardiac surgery

increases morbidity, mortality and hospitalization costs.
The aim of our study is to identify predictors of PMV after cardiac surgery under CPB.
Materials and methods:

Retrospective cohort study was performed on all adult patients who underwent open
heart cardiac surgery under cardiopulmonary bypass between January 1994 and December
2015 in the Cardiac Surgery Resuscitation Unit of the Military Hospital of Instruction
Mohamed V in Rabat. Our patients were divided into two groups; group I included patients
requiring mechanical ventilation of more than 48 hours and group II included topics extubated
during the first 48 hours after the surgery. We used a logistic regression to identify predictors

of prolonged mechanical ventilation.
Results:

Over the course of the study period 2402 patients were included. 166 (6,9%) patients
required a PMV with a significantly higher 30-day mortality rate (53%) The multivariate
regression analysis retained 4 independent predictors associated with PMV: stroke (OR =
166), low flow syndrome (OR = 22,3), postoperative renal failure (OR = 5,9) and duration of
surgery (OR = 1,1).

Conclusion:

Knowing the risk factors of MPV after cardiac surgery can optimize the perioperative

medical management strategy and reduce morbid-mortality after cardiac surgery.
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