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 «L'âgisme, est défini comme un état d'esprit qui amplifie la croyance que 

les soins intensifs pour les personnes âgées est inefficace ... le manque de 

données, combiné à l'âgisme, peut mettre les sujets âgés comme des patients à 

haut risque pour tout instauration de soins intensives." Diane J. Mick et Michael 

H. Ackerman. 

Le grand âge est associé à une grande prévalence de pathologie chronique 

associé à une détérioration fonctionnelle. Les sujets âgés sont considérés non 

seulement pour avoir une espérance de vie diminuée mais aussi une mauvaise 

qualité de vie, par conséquent, ils sont considérés comme des patients ayant un 

mauvais pronostic [1-4] d’où la tendance à rejeter leur admission en réanimation 

surtout si la pathologie en cause rend le sujet vulnérable a une ventilation 

mécanique invasive. 

Cependant, au cours des dernières années, la proportion des personnes 

âgées a augmenté considérablement à l’échelle mondiale à un rythme estimé à 

2% par an. [5] 

Cette « révolution démographique » pourrai être expliqué par deux 

facteurs : la baisse de la fécondité et de la mortalité suite l’augmentation de 

l’espérance de vie. Il a été prédit que les sujets âgés de la population vont croitre 

assez rapidement contrairement aux autres segments et dépasseront, en 2050, les 

sujets jeunes de la population pour la première fois dans l’histoire. [6] 

Le Maroc ne sera point épargné de cette révolution démographique, 

puisque, selon les statistiques marocaines, l’âge moyen de survie est passé de 40 

ans en 1950 à 72 ans en 2006. On devrait s’attendre  à ce que la population âgé 

de plus de 60ans passe de 8% en 2009 à 15.4% en 2030 ainsi que la proportion 
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de la population de plus de 75 ans qui devra passer de 2.3% en 2009 à 3.8% en 

2030. [6,7,8] 

Ceci impliquera, sans aucun doute, une demande accrue aux services de 

soins sanitaires y compris les lits de la réanimation. Il sera de plus en plus 

nécessaire de rationaliser les ressources disponibles. 

Certaines études occidentales se sont consacrées à l’étude de l’impact de la 

ventilation mécanique sur le sujet âgé mais on ne dispose pas d’information dans 

notre pays concernant le devenir des patients âgés soumis à une assistance 

ventilatoire. 

De ce fait, la présente étude à pour objectif d’évaluer le pronostic et la 

mortalité des sujets âgés de plus de 65 ans soumis à une ventilation mécanique 

en réanimation et l’impact de ce procédé de soin sur le devenir des patients. 
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I. Présentation de l’étude 

Nous avons réalisé une étude rétrospective, descriptive, analytique et mono 

centrique de type cohorte à partir des dossiers de patients adultes soumis à une 

ventilation mécanique au sein du service de Réanimation chirurgicale de 

l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat  entre le 1er Janvier 

2014 et le 30 Juin 2015.  

II. Population cible 

Tous les patients âgés de plus de 65 ans ventilés et non ventilés admis en 

Réanimation pendant cette période. 

III. Critères d’inclusion 

Tous les patients âgés de plus de 65 ans présentant une :  

 Détresse vitale 

 Détresse respiratoire 

 Déstresse circulatoire  

 Détresse neurologique  

Admis au service de Réanimation Chirurgicale quel que soit leur sexe sont 

inclus.  

IV. Critères d’exclusion 

 Tous les patients âgés de moins de 65 ans 

 Tous patients ayant séjourné moins de 24h en Réanimation  

 Tous patients mis sous VNI 

 Tous patients ayant un dossier incomplet. 

V. Recueils des données 

Le recueil des caractéristiques des patients  et de leur séjour en 

Réanimation à été réalisé à l’aide des dossiers médicaux des patients admis au 
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service de Réanimation chirurgicale et elle ont été analysés à l’aide d’une fiche 

d’exploitation (annexe 1) : 

1. Age 

2. Sexe 

3. Etat de santé antérieur 

Représenté par les antécédents pathologiques du patient et la présence 

d’une comorbidité et le calcul de l’index de Charlson ajusté. 

a. Antécédents recherchés : 

 Pathologie cardiovasculaire: HTA, l’insuffisance cardiaque 

 Pathologie respiratoire: BPCO, Asthme 

 Diabète  

 Pathologie rénale 

 Suivi pour néoplasie 

 Autres  

b. Index de comorbidité de Charlson ajusté: 

Charlson a validé un index permettant d’estimer le risque relatif de 

mortalité en se basant sur l’âge du patient ainsi que les comorbidités dont 

souffre celui-ci. Cet index est décrit selon 04 niveaux et variable en fonction de 

la gravité de ces comorbidités. Une pondération selon l’âge est effectuée par 

l’attribution d’un point supplémentaire par décennie d’âge supérieure à la 

quatrième (On ajoute donc un point supplémentaire aux patients âgés de 50 à 59 

ans, deux points à ceux âgés entre 60 et 69 ans, etc…). Le risque relatif de décès 

est augmenté de 1.45 en cas de comorbidités remplissant la première condition 

ou chez les malades dont l’âge est supérieur à 50 ans. (annexe 2) 
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L’augmentation d’une décennie n’est donc pas plus influente que la 

présence d’une comorbidité [9]. 

4. Motif et type d’admission  

Il est parfois, difficile à l'arrivée d'un patient en réanimation, de connaître le 

raison exacte de son admission. En effet, les patients de réanimation présentent 

souvent des syndromes généraux, poly-viscéraux, qui peuvent être la maladie 

causale ou sa décompensation. C'est pourquoi la Société de Réanimation de 

Langue Française SRLF [10] propose quelques règles pour le choix du 

diagnostic principal (DP) : 

 Le DP doit refléter la raison la plus justifié pour l’hospitalisation en 

réanimation. 

 Il doit être choisi de façon rétrospective, à la sortie du malade, lorsque le 

médecin est en possession de tous les éléments du dossier.  

 Il doit figurer dans le Thesaurus établi par la SRLF : le DP peut 

théoriquement être soit  

 un diagnostic figurant au chapitre « des syndromes et défaillances » 

 un des diagnostics figurant au chapitre «des affections et maladies ». 

En pratique, il est plus aisé de choisir un DP parmi les syndromes et 

défaillances viscérales. 

On choisit alors en priorité celle qui est apparue en premier, ou celle qui a 

paru engager le plus fortement le pronostic vital. 

5. Indication de la ventilation mécanique 

Les indications de la ventilation mécanique [11] ont été établies sur la base 

des critères de l’étude International sur la ventilation mécanique [12,13] 
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a. Insuffisance respiratoire aiguë: 

 Post-opératoires 

Les patients nécessitant une ventilation mécanique après une intervention 

chirurgicale en raison de la sévérité de la maladie causale, l’âge avancé, ou 

risque élevé de la procédure chirurgicale. 

 Pneumonie 

Elle est défini comme le développement de la nouvelle infiltration 

alvéolaire ou l'aggravation de la précédente associée à une fièvre / hypothermie 

et leucocytose / leucopénie. 

 Insuffisance cardiaque 

Les patients présentant une dyspnée, une infiltration alvéolaire bilatérale, 

hypoxémie, et une pathologie cardiaque prouvée ou les patients présentant un 

choc cardiogénique. 

 Lésion pulmonaire aiguë / syndrome de détresse respiratoire aiguë 

(LPA / SDRA): 

Selon les critères de « American-européenne conference consensus » 

 Septicémie 

Selon les critères de « American College of Chest Physicians » «  Society 

of Critical Care Medicine conference consensus » 

 Traumatisme 

Ventilation mécanique suite à un polytraumatisme. 

 Arrêt cardiaque 

Ventilation mécanique due à l’arrêt soudain et inattendu de la fonction 

cardiorespiratoire. 
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b. Coma  

 Les patients nécessitant une ventilation mécanique suite  à une perte de 

conscience d'origine organique (AVC (ischémiques ou hémorragiques), 

méningo-encéphalite, une lésion cérébrale traumatique), d'origine métabolique, 

ou due à une intoxication. 

c. Exacerbation d’une pathologie respiratoire chronique 

Les patients nécessitant une ventilation mécanique en raison de 

l'exacerbation d'un fond de maladie respiratoire chronique 

(Bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), l'asthme, autres 

pathologies respiratoires chroniques qui ne sont due à une pathologie 

obstructive). 

d. Maladie neuromusculaire 

Les patients atteints d’un dysfonctionnement respiratoire suite à une 

altération du système nerveux périphérique ou une atteinte musculaire. 

e. Autres 

La ventilation mécanique due à des causes non incluse dans l'une des 

sections ci-dessus. 

6. Score de gravité généraliste 

Les scores de gravités sont établis afin de prédire le risque de décès. 

Deux scores de gravité à visé généraliste ont été calculés pour chaque 

patient à partir des paramètres cliniques et biologiques. 

a. APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) 

C’est un score publié en 1985 qui comprend 12 variables physiologiques 

associées à l’âge et à un certain nombre de maladies préexistantes. Chaque 

variable physiologique est évalué pendant les premières 24 heures 
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d’hospitalisation et affecté d’une valeur allant de 0 (Score de normalité) à 4 

(valeur la plus anormale). (annexe 3) 

b. SAPS II ou IGS II (indice de gravité simplifié) : 

C’est un score coté de 0 à 163 qui inclut 15 paramètres dont le coma qui est 

évaluer par le score de Glasgow (GSC), l’âge et le type d’admission (chirurgie 

programmée, urgence chirurgicale ou médicale) et les maladies sous jacente 

(maladie hématologique, le sida et la néoplasie avec ou sans présence de 

métastases). La cotation se fait à partir des valeurs les plus anormales survenant 

au cours des premières 24 heures d’hospitalisation en Réanimation. (annexe 4) 

7. Scores de défaillance d’organe. 

Ils sont au nombre de trois (SOFA, LODS et MODS). Ils permettent de 

rechercher une défaillance d’organe et donc prédire la mortalité. Nous avons 

utilisé le score SOFA (Sequentiel Organ Failure Assessement) à l’admission qui 

inclut 6 défaillances organiques : respiratoire, cardiovasculaire, hépatique, 

hématologique, rénale et neurologique. (annexe 5) 

En pratique, ces scores peuvent être calculés à l’admission, puis toutes les 

48 heures pour le suivi des patients. 

8. Durée de ventilation pour les patients nécessitant le recours à une 

assistance ventilatoire invasive. 

9. Durée de Séjour. 

10. Evolution du patient au décours de son hospitalisation en réanimation 

avec la survenue ou non d’un décès. 
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VI. Méthodes statistiques 

Nous avons réalisé une analyse statistique par le logiciel (SPSS, Windows 

version 20). Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage, alors que 

les résultats des variables quantitatives sont exprimés en moyenne avec écart-

type. 

Les différents paramètres calculés ont fait l’objet d’une analyse univariée et 

multi variée, avec une comparaison entre le groupe des sujets âgés de plus de 65 

ans ventilés et non ventilés. 

Nous avons utilisé le test « t » de student pour l’étude des variables 

quantitatives, et un test de Khi-deux pour celle des variables qualitatives pour 

l’analyse uni varié. Une différence est considérée significative lorsque p est < 

0,05. 

VII. Considérations éthiques 

Le respect de l’anonymat a été pris en considération lors de la collecte des 

données, conformément aux règles de l’éthique médicale. 

Enfin, nous avons réalisé une recherche bibliographique, et on a comparé 

nos résultats, chaque fois que cela était possible, avec ceux déjà publié dans la 

littérature 
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I. Etude descriptive 

A. Nombre de Patients 

Sur un total de 447 Patients qui ont été admis au service de Réanimation 

chirurgicale de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat, 92 

patients âgés de plus de 65 ans ont été éligible dans notre étude soit 20.58% des 

admissions, et ce durant la période comprise entre le 1er Janvier 2014 et le 30 

Juin 2015. 

 

Figure 1 : Patients éligibles admis au service de Réanimation. 

B. Age 

Nous avons inclus dans notre étude les patients âgés de plus de 65 ans. 

L’âge extrême de nos patients varie entre 65 ans et 96 ans avec un âge moyen de 

73.90 et un écart type de 6.95. 

20,58%

79,42%

Patients éligibles

Tous les patients
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Figure 2 : Répartition des patients selon l’âge. 

En considérant les tranches d’âge, 57.6% des patients avaient entre 65 et 74 

ans, 34.8% avaient un âge entre 75 et 84 ans et en fin environ 7.6% avaient un 

âge supérieur à 85 ans. 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon les tranches d’âge. 
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C. Sexe 

Parmi les 92 patients admis en Réanimation Chirurgicale, nous avons noté 

une prédominance masculine avec 63 patients soit 68.5% et 29 patientes soit 

31.5%, avec un sex ratio de 2.17. 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon le sexe. 

D. Comorbidités et index de Charlson 

Dans notre série, la pathologie cardiovasculaire et le diabète reste les 

comorbidités les plus fréquentes (Respectivement 53.3%  et 42.4%), suivi de la 

pathologie rénale (8.7%) et respiratoire (6.5%). On note que 7.6% de nos 

patients sont suivis pour une pathologie cancéreuse.  

Pour ce qui est de l’index de Charlson, la moyenne globale chez les 

patients âgés était de 5.5. 

 

68,5%

31,5%

Homme
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Figure 5 : Répartition des patients selon les comorbidités. 

E. Scores de gravité 

1. APACHE II 

Dans notre étude, nous avons relevé un score moyen d’APACHE II chez 

tous les patients âgés de 18.4. 

2. SAPS II 

Pour ce qui est du score de SAPS II, la moyenne globale était de 31.7. 

3. SOFA 

Pour le score de SOFA, la moyenne globale était de 6. 

F. Motif d’admission 

42.4% de nos patients ont été admis au service de Réanimation chirurgicale 

pour prise en charge du risque post-opératoire d’une chirurgie urgente ou 

programmée, 21.7% pour détresse circulatoire, 14.1% pour détresse respiratoire, 
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8.7 % pour détresse neurologique. 13 %  ont été admis dans le cadre d’un 

polytraumatisme, pancréatite…. 

 

Figure 6 : Répartition des patients selon le motif d’admission. 

G. Type d’admission 

Les patients de notre série ont été repartis selon 3 groupes. 

Le premier concerne les patients admis dans le cadre d’une prise en charge 

post-opératoire suite à une chirurgie urgente. Le second pour prise en charge 

post-opératoire d’une chirurgie programmée et en dernier lieu pour la prise en 

charge d’une urgence médicale. 

50% des patients étaient admis suite à une urgence médicale, 33.7% au 

décours d’une chirurgie urgente et 16.3% suite à une chirurgie programmée. 
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Figure 7 : Répartition des patients selon le type d’admission. 

H. Durée de séjour 

Il ressort de notre étude que la durée moyenne de séjour de nos patients 

était de 9.30 Jours avec un écart type de 14.52. 

I. Mortalité 

37 patients sur un total de 92 patients admis en Réanimation sont décédés 

soit un taux de 40.2%. 
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Figure 8 : Répartition des patients selon la mortalité. 

J. Patients âgés ventilés : 

La moitié des patients de notre série nécessitaient le recours à une 

assistance ventilatoire mécanique invasive soit 46 patients. 

 

Figure 9 : Répartition des patients selon le recours à la ventilation mécanique. 
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 Dans le groupe des  patients ventilés,  on a distingué les patients qui ont 

été ventilés secondairement suite à une aggravation de leur état pathologique 

(aggravation neurologique, aggravation respiratoire, aggravation circulatoire) 

des autres patients qui ont été ventilé à l’admission. Il ressort que le groupe des 

patients ventilés au cours de leur séjour en réanimation constituait 53,5% (24 

Patients)  alors  que les patients qui ont été  ventilés dès leur admission étaient 

de 46,5% (22 patients). 

1. Ventilation mécanique en fonction de l’âge. 

a. Age moyen. 

L’âge moyen des patients ventilés était de 73.26 et des non ventilés 74.54 

b. Tranche d’âge. 

Nous avons noté que le taux des patients ventilés passe de 54.3% à 41.3% 

puis à 4.3% pour les tranches d’âge respectives de 65 à 74 ans, de 75 à 84 ans et 

enfin de plus de 85 ans. Contrairement aux patients non ventilés chez qui les 

sujets entre 65 et 74 ans représentent 60.9%, ensuite les patients âgés entre 75 et 

84 ans qui représentent 28.3% et en dernier les patients âgés de plus de 85 ans 

qui ne représentent que 10.9% du total des patients non ventilés 



Pronostic des patients âgés ventilés en réanimation 

21 
 

 

Figure 10 : Répartition des patients ventilés et non ventilés selon les tranches d’âge  

2. Sexe 

Nous avons relevé dans notre étude que la majorité des patients ventilés 

étaient de sexe masculin avec un taux de 73.9 % contrairement aux sujets de 

sexe féminin qui ne représentent que 26.1%. Quand aux patients non ventilés, on 

a noté que 63% étaient des hommes et 37% étaient des femmes. 

 

Figure 11 : Répartition des patients ventilés et non ventilés selon le sexe. 
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3. Comorbidités et index de Charlson 

La pathologie cardiovasculaire et le diabète restent les comorbidités les 

plus fréquentes chez les sujets ventilés et non ventilés avec des taux respectives 

de 50%, 39.1% pour les patients ventilés et 56.5% et 45.7% pour les patients 

non ventilés. 

 

Figure 12 : Répartition des comorbidités en fonction de la ventilation mécanique. 

 

Chez les patients sous ventilation mécanique, on a relevé un score moyen 

de Charlson de 6.2 ± 2.7 alors que chez les patients non soumis à une ventilation 

mécanique on a retrouvé un score de 4.8 ± 1.7. 

4. Score  de gravité 

a. APACHE II 

Au cours de notre étude, nous avons retrouvé que les patients ventilés 

avaient un score d’APACHE II de 24,1 ± 6,7 contrairement aux patients non 

ventilés, chez qui nous avons retrouvé un score de 19,5 ± 6,2. 

0,0%
10,0%
20,0%
30,0%
40,0%
50,0%
60,0%

50,0%

39,1%

13,0%
4,3%

8,7%
21,7%

56,5%

45,7%

13,0%

6,5%

21,7%

Ventilés

Non Ventilés



Pronostic des patients âgés ventilés en réanimation 

23 
 

b. SAPS II 

Concernant le score de SAPS II, nous avons retrouvé un score de 36.4 ± 

10.2 chez les patients ventilés alors que chez les patients non ventilés, on a 

retrouvé un score moyen de 27 ± 12.5. 

c. SOFA 

Le score de SOFA chez les sujets ventilés était de 8 ± 3.8, alors que chez 

les sujets non ventilés était de 4.8 ± 3.6. 

Tableau I 
Scores de gravité des patients ventilés et non ventilés 

  Ventilés Non ventilés 
APACHE II 24,1 ± 6,7 19,5 ± 6,2 
SAPS II 36,4 ± 10,2 27 ± 12,5 
SOFA 8 ± 3,8 4,8 ± 3,6 

5. Motif d’admission 

Durant notre étude, Nous avons noté qu’environ 43.5% des patients 

ventilés étaient admis pour prise en charge du risque post-opératoire, chez qui la 

durée de ventilation mécanique dépasse 48h après son admission, suivi 

respectivement des déstresses respiratoire et circulatoire avec un taux identique 

de 17.4%, ensuite on a remarqué que 13% de nos patients ventilés présentaient 

une détresse neurologique. Quand aux patients non ventilés, nous avons noté 

que 41.3% étaient admis en post-opératoire, 26.1% pour détresse circulatoire 

suivi de la détresse respiratoire  avec un taux de 10.9% et en fin la détresse 

neurologique avec un taux de 4.3%. 
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Figure 13 : Répartition du motif d’admission en fonction de la ventilation mécanique. 

6. Type d’admission 

Nous avons noté un nombre élevé de patients ventilés admis pour une 

urgence médicale avec un taux de 43.5, contrairement aux sujets ayant subi une 

intervention chirurgicale que ce soit urgente ou programmée avec un taux 

respectivement de 37% et 19.6%. Chez les patients non ventilés, on a retrouvé 

un enchainement similaire aux patients ventilés avec une prédominance des 

patients admis pour urgence médicale suivi d’une chirurgie urgente et 

programmée avec un taux respectivement de 56.5%, 30.4% et 13%. 
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Figure 14 : Répartition des ventilés et non ventilés selon le type d’admission. 

7. Indication de la ventilation mécanique 

Il ressort de notre étude que 86.95% des patients ventilés était intubé pour 

des critères respiratoires dont 84.78% pour insuffisance respiratoire aigue et 

2.17% pour exacerbation d’une pathologie respiratoire. 10.86% de nos patients 

ont été intubés sur des critères neurologiques. Aucun malade n’a été intubé suite 

à une maladie neuromusculaire. 
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Figure 15 : Répartition des patients ventilés selon les critères de ventilation mécanique. 

Pour les patients ventilés suite à une insuffisance respiratoire aigüe, nous 

avons remarqué que 23 patients soit la moitié étaient ventilés en post-opératoire, 

17.39% pour septicémie, 4.37% pour pneumonie, SDRA et trauma et en fin 1 

patient a été intubé à la suite d’un arrêt cardio-respiratoire 

 

Figure 16 : Répartition des patients ventilés suite à une insuffisance respiratoire aigüe. 
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8. Durée de ventilation 

Nous avons retrouvé dans notre étude que la durée moyenne de ventilation 

chez les patients ventilés était de 5.8 ± 6.5 Jours. 

9. Durée de séjour 

La durée moyenne de séjour chez les sujets ventilés était de 10.22 Jours  

contrairement aux patients non ventilés chez qui la durée moyenne était de 8.39 

Jours. 

10. Mortalité 

La mortalité reste élevée chez les patients ventilés avec un taux de 56.5% 

contrairement aux sujets non ventilés chez qui le taux de mortalité reste aux 

alentours de 23.9%. 

 

Figure 17 : Mortalité selon le recours à la ventilation mécanique. 
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II. Etude analytique : Analyse univariée 

1. Age 

La différence d’âge moyen des sujets ventilés et non ventilés n’était pas 

significatif 

Tableau II 
Age moyen des patients ventilés et non ventilés 

 Ventilés 
(n=46) 

Non ventilés 
(n=46) P value 

Age moyen ± écart type 73.26 ± 6.10 74.54 ± 7.72 0.379 

2. Sexe 

Compte tenu du sexe de nos patients, nous n’avons pas noté de différence 

significative entre les patients ventilés et non ventilés. 

Tableau III 
Ventilation mécanique selon le sexe 

 Ventilés Non ventilés P value 

Homme 
Femme 

34 (73.9%) 
12 (26.1%) 

29 (63%) 
17 (37%) 

0.267 
 

 

3. Index de Charlson 

Pour ce qui est de l’index de Charlson, nous avons retrouvé une différence 

significative entre les patients ventilés et non ventilés. 

Tableau IV 
Index de Charlson selon la ventilation mécanique 

  Ventilés Non ventilés P value 

Charlson 6,2 ± 2,7 4,8 ± 1,7 0,03 
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4. Score de gravité 

En comparant les scores d’APACHE II, SAPS II et SOFA chez les patients 

ventilés et non ventilés nous avons retrouvé une différence significative entre 

ces 2 groupes de patients. 

Tableau V 
Score de gravité selon la ventilation mécanique 

 
 Ventilés Non ventilés P value 

APACHE II 24,1 ± 6,7 19,5 ± 6,2 < 0.001 

SAPS II 36,4 ± 10,2 27 ± 12,5 < 0.001 

SOFA 8 ± 3,8 4,8 ± 3,6 < 0.001 

5. Type d’admission 

En considérant le type d’admission en réanimation, il n’a pas été noté de 

différence significative entre les sujets ventilés et non ventilés. 

Tableau VI 
Ventilation mécanique selon le type d’admission 

 Ventilés Non ventilés P value 

Chirurgie Urgente 
 

Chirurgie 
Programmée 

 
Urgence Médicale 

17 (37 %) 
 
9 (19.6 %) 
 
 
20 (43.5 %) 

14 (30.4 %) 
 
6 (13 %) 
 
 
26 (56.5 %) 

 
 
 
0.302 
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6. Durée de séjour 

En analyse univariée, la durée moyenne de séjour de nos patients en 

réanimation ne montre pas de différence significative entre les sujets ventilés et 

non ventilés.  

Tableau VII 
Ventilation mécanique selon la durée de séjour 

 Ventilés Non ventilés P value 

Durée de séjour             ± 
écart type 10.22 ± 14.87 8.39 ± 14.27 0.549 

 

7. Mortalité 

En comparant les patients décédés et survivants au décours de leur 

hospitalisation en Réanimation, nous avons noté une différence significative 

entre les sujets ventilés et non ventilés. 

Tableau VIII 
Mortalité selon la ventilation mécanique 

 

 Ventilés Non ventilés P value 

Décédés 
 

Survivants 

26 (56.5 %) 
 

20 (43.5 %) 

11 (23.9 %) 
 

35 (76.1 %) 

 
0.001 
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Tableau IX 
Analyse univariée des facteurs significatifs de la ventilation mécanique 

  Ventilés Non ventilés P value 
(n=46) (n=46) 

Age moyen 73.26 ± 6.10 74.54 ± 7.72 NS 
Homme 34 (73.9%) 29 (63%)   
     NS 
Femme 12 (26.1%) 17 (37%)   
Charlson 6,2 ± 2,7 4,8 ± 1,7 0.03 
APACHE II 24,1 ± 6,7 19,5 ± 6,2 < 0.001 
SAPS II 36,4 ± 10,2 27 ± 12,5 < 0.001 
SOFA 8 ± 3.8 4.8 ± 3.6 < 0.001 
Chirurgie Urgente 17 (37 %) 14 (30.4 %)   

NS Chirurgie Programmée 
Urgence Médicale 

9 (19.6 %) 
20 (43.5 %) 

6 (13 %) 
26 (56.5 %) 

Durée de séjour 10.22 ± 14.87 8.39 ± 14.27 NS 
Décédés 26 (56.5 %) 11 (23.9 %)   
     0.001 
Survivants 20 (43.5 %) 35 (76.1 %)   

 

En regroupant les différents paramètres étudiés, nous avons remarqué que 

la différence entre les patients âgés ventilés et non ventilés était basé 

essentiellement sur 

 Index de Charlson 

 APACHE II 

 SAPS II 

 SOFA 

 Mortalité 
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I. Incidence globale 

Nous avons effectué une recherche bibliographique à propos des études qui 

se sont intéressés aux sujets âgés en Réanimation. On a remarqué que 

l’incidence d’admission des patients âgés ne cesse d’augmenter au fil des années 

Une grande analyse rétrospective récente a trouvé une augmentation 

annuelle de 5.6% des taux d’admission des sujets âgés en réanimation [14,15] 

Dans 40 institutions des États-Unis et 36 de France, la proportion des 

patients de plus de 65 ans admis était respectivement de 48% et 36% [16,17]. 

Au Maroc, aucun étude ne s’est intéressés aux patients âgés ventilés, 

cependant peu d’étude se sont intéressé aux sujets âgés en réanimation 

notamment celle de Samri [18], réalisé au service de Réanimation Chirurgicale à 

l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat qui s’est consacré à la 

mortalité chez le sujet âgé et qui a rapporté que 22% des admissions du service 

avaient un âge supérieur à 65ans. Une autre étude de Belayachi [6], réalisée au 

service de réanimation médicale du CHU Avicenne de Rabat qui a trouvé que 

16% des admissions du service étaient âgés de plus de 65 ans, Selon l’étude de 

Bennis[19], on  a retrouvé une incidence de 29 % dans un service de 

réanimation polyvalente à l’hôpital provincial de Kénitra, ce qui reste proche de 

notre taux d’admission. En comparaison avec des pays Africains, Mahjoub [20] 

en Tunisie rapporte un taux de 26% et Wade [21] dans une étude sénégalaise 

trouve 17 %. 

Cette disparité peut être expliqué par les spécificités d’admission d’un 

service à l’autre, médicale ou chirurgicale, la nature de ses admissions et les 
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critères établies d’admission, le statut de l’hôpital, universitaire ou autre, enfin la 

durée de l’étude. 

Nous sommes devant le fait que l’incidence des admissions des sujets âgés 

en réanimation est en augmentation continue qui va de paire avec 

l’augmentation de l’espérance de vie et le développement qu’a connu la 

réanimation ces dernières années 

 

Tableau X 
Incidence des patients âgés admis en réanimation selon la littérature 

Auteurs Pays Année Age Nb de patients Incidence 
Campion [22] USA 1981 Sup à 55ans 2693 68% 
Mahul [23] France 1991 Sup à 70ans 295 19% 
Vosylius [24] Lituanie 2005 Sup à 65ans 1015 49% 
Kaarlola [25] Finlande 2006 Sup à 65ans 882 32,50% 
Bagshaw [15] Nouvelle 

Zélande 
2009 Sup à 65 ans 61106 59.1 % 

Stein [26] Brésil 2009 Sup à 65 ans 199 43,90% 
Sacanella [27] Espagne 2009 Sup à 65ans 230 48% 
Mahjoub K [20] Tunisie 2010 Sup à 65ans 130 26.5% 
Conti [28] Suisse 2011 Sup à 65 ans 526 41% 
Wade   KA [21] Sénégal 2012 Sup à 65 ans 374 17% 
Sprung [29] Europe 2012 Sup à 65 ans 5602 45.7% 
Mishra [30] Inde 2012 Sup à 65ans 109 19.72% 
Belayachi [6] Maroc 2012 Sup à 65 ans 179 16,60% 
Bennis [19] Maroc 2013 Sup à 65ans 106 29% 
Fatih [31] Turquie 2014 Sup à 65ans 258 49% 
Le Maguet [32] France 2014 Sup à 65ans 309 32,10% 
Fushs [14] USA 2014 Sup à 65ans 7265 40.1% 
Samri [18] Maroc 2014 Sup à 65ans 189 22% 
Notre étude Maroc 2016 Sup à 65 ans 92 20,58% 
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II. Ventilation mécanique 

1. Dans notre série 

On a retrouvé dans notre étude que 50% de nos patients étaient mis sous 

ventilation mécanique invasive, ce qui reste proche des études réalisées en Chine 

et au Maroc. Par contre pour d’autres études, on a remarqué que le pourcentage 

des patients ventilés était élevé variant entre 70% et 80% 

Tableau XI 
Ventilation mécanique selon la littérature 

Auteurs Année Pays Patients ventilés Patients non ventilés 
  Effectifs Pourcentage Effectifs Pourcentage 
Dias [33] 2001 Brésil 75 70,80% 31 29,20% 
Samri [18] 2014 Maroc 115 61.4% 74 38.6% 
Neto [34] 2015 Brésil 295 80,20% 73 19,80% 
Shum [35] 2015 Chine 2139 50.6% 2087 49.4% 
Notre série 2016 Maroc 46 50% 46 50% 
 

2. Définition 

La ventilation artificielle (ou mécanique) est destinée à  suppléer ou à 

remplacer chez un patient une ventilation inefficace ou absente. 2 modalités :  

  Ventilation invasive, après intubation 

 dans le cadre d’une atteinte aiguë ou chronique décompensée 

(insuffisance respiratoire aiguë, état de choc, traumatisme crânien grave, 

coma…)  ventilation continue, de longue durée, en réanimation. 

 à l’occasion d’un geste médical nécessitant le contrôle de la ventilation 

(intervention chirurgicale  sous anesthésie générale…)  ventilation 

continue, de courte durée, au bloc opératoire. 
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 Ventilation non-invasive, sans intubation 

 Au stade d’insuffisance respiratoire chronique terminale  ventilation 

intermittente, le plus souvent nocturne, à domicile. 

 En relais d’une ventilation invasive, ou pour l’éviter (décompensation de 

BPCO)  ventilation intermittente,  en réanimation ou en service de 

pneumologie. 

3. Effets physiologiques et physiopathologie 

Au cours des dix dernières années, les connaissances sur les effets de la 

ventilation mécanique ont progressé dans deux domaines particuliers, autorisant 

des progrès thérapeutiques déterminants et la mise en œuvre de stratégies 

ventilatoires raisonnées : 

 l’influence de la ventilation mécanique sur le système ventilatoire dans sa 

composante de régulation neurohumorale, la fonction musculaire, et la 

qualité de l’échangeur pulmonaire ; 

 les effets sur le système circulatoire, mettant en évidence le rôle de la 

ventilation sur les fonctions ventriculaires, et permettant à la ventilation 

mécanique de devenir un véritable moyen d’exploration fonctionnelle de 

la réponse du système circulatoire à une épreuve de charge volémique. 

3.1. Effets sur le système ventilatoire 

3.1.1. Ventilation mécanique et régulation de la ventilation 

La ventilation est une fonction régulée qui a pour objectif d’assurer les 

échanges gazeux. La contrainte qui pèse sur le système ventilatoire est 

l’intensité des échanges gazeux, autrement dit le niveau métabolique. Le 

système doit donc s’adapter à cette contrainte métabolique, et la régulation 
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assurant cette adaptation est structurée autour d’un centre de contrôle qui reçoit 

de multiples informations d’origine humorale, mécanique, ou d’origine centrale. 

Ce centre agit à son tour sur l’effecteur ventilatoire en deux composantes 

principales : l’amplitude de l’effort musculaire ventilatoire et sa chronologie. La 

ventilation mécanique intervient comme un second système effecteur, branché 

en parallèle. Les relations entre ces deux systèmes existent alors dans les deux 

sens: 

• le système ventilatoire peut influencer le fonctionnement de la pompe 

mécanique, c’est l’objet de l’adaptation de la ventilation mécanique au profil 

ventilatoire du patient. Cette préoccupation est déterminante dans la 

compréhension des asynchronismes patient/ventilateur. Elle sera examinée dans 

le chapitre consacré à l’étude de l’asynchronisme ; 

• la ventilation mécanique peut modifier le fonctionnement de la régulation 

ventilatoire, le profil ventilatoire, et à son tour être la source d’asynchronisme. 

La compréhension de cette relation est nécessaire pour anticiper les 

modifications du profil ventilatoire induites par un changement de réglage de 

ventilateur. Les cibles possibles de modification de la régulation ventilatoire par 

la ventilation mécanique sont nombreuses, leurs conséquences faisant intervenir 

des mécanismes chémocepteurs ou réflexes. Les effets de la ventilation 

mécanique sur la régulation peuvent être classés selon leur cinétique 

d’apparition, les uns modifient très rapidement le profil ventilatoire, dans le 

délai d’un cycle ventilatoire, les autres le modifient sur plusieurs cycles. 

3.1.2. Effets du débit inspiratoire sur le profil ventilatoire 

Les boucles réflexes jouent un rôle important dans le contrôle de la 

ventilation, réglant les caractéristiques de chaque cycle [36]. Ces réflexes ont 
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pour origine le volume, le débit ou la température perçus par des récepteurs 

disséminés tout au long de l’appareil ventilatoire. De nombreux travaux 

montrent que, chez un patient ventilé, une augmentation de débit inspiratoire 

exerce une activation réflexe de la commande ventilatoire, se manifestant par 

une augmentation de la fréquence ventilatoire et une diminution du temps 

expiratoire [37]. Cet effet très rapidement installé, prenant place en un cycle 

ventilatoire, est probablement médié par des récepteurs localisés dans la 

muqueuse des voies aériennes ou la paroi thoracique. Ce mécanisme réflexe peut 

expliquer certaines observations cliniques paradoxales rencontrées lors des 

augmentations de débit inspiratoire réalisées pour ajuster la ventilation. 

Le débit inspiratoire peut être augmenté en VAC ou en AI pour adapter la 

délivrance du débit à la demande du patient. Si cette dernière est à son tour 

modifiée vers le haut par le mécanisme réflexe évoqué ci-dessus, le patient peut 

se trouver stabilisé vers un niveau de ventilation minute supérieur à celui qui lui 

est nécessaire pour l’élimination du dioxyde de carbone, conduisant à une 

hypocapnie. Ce mécanisme peut expliquer les hypocapnies observées sous 

ventilation en VAC ou AI, modes au cours desquels le patient peut 

théoriquement adapter le niveau de ventilation minute. 

Le débit inspiratoire peut être par ailleurs augmenté pour diminuer le TI au 

profit du temps expiratoire, autorisant une meilleure vidange expiratoire chez un 

patient ayant une limitation du débit aérien. De fait, le réglage du débit 

inspiratoire à un niveau supérieur peut conduire de façon paradoxale à une 

augmentation de fréquence respiratoire, à la diminution du temps expiratoire, et 

être ainsi contraire à l’effet initialement recherché. 
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Modifications sur plusieurs cycles 

L’ensemble des études expérimentales et cliniques convergent pour 

confirmer qu’une augmentation de l’assistance ventilatoire exerce un effet 

inverse sur la commande ventilatoire, qu’elle soit estimée par la pression 

musculaire générée, ou par l’activité électromyographique [38,39] . Ainsi, une 

augmentation du niveau d’aide inspiratoire est suivie, sur les quatre à cinq 

cycles qui se succèdent, d’une diminution de la pression musculaire générée au 

cours du cycle, de l’activité EMGdiaphrag., le VT et la fréquence ventilatoire restant 

constants. 

Le mécanisme de cette régulation vers le bas de la commande induite par 

l’assistance ventilatoire emprunte les voies chémoréflexes et mécanoréflexes, la 

contribution de cette dernière restant cependant controversée. En effet, si la 

modification de PaCO2 induite par l’augmentation d’assistance exerce de façon 

constante un effet de diminution de pression musculaire ou de EMGdiaphrag. 

généré, cette même augmentation d’assistance, à PaCO2 maintenue constante 

induit [40]ou n’induit pas [41]une telle diminution. 

Les conséquences sur le profil ventilatoire du patient ventilé sont multiples, 

susceptibles de modifier les interactions patient/ ventilateur et le profil 

ventilatoire. Elles dépendent du mode ventilatoire, de l’existence d’une 

limitation du débit aérien, et de l’état de veille du sujet. 

Une diminution de pression générée par le patient, pour un même niveau de 

seuil de déclenchement, allonge le délai d’ouverture de la valve inspiratoire. 

Chez un patient affecté d’une limitation du débit aérien, cette diminution peut 
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même conduire à l’insuffisance de la dépression crée par le patient pour 

déclencher l’inspiration, provoquant un effort inefficace en terme de VT généré. 

Cette diminution de commande est par ailleurs associée en mode AI à un 

allongement du TI machine, s’étendant au-delà du TI patient. Le TE en est 

réduit d’autant, induisant la constitution d’une PEPi chez les patients à limitation 

de débit aérien, et l’apparition d’efforts inefficaces pour déclencher l’inspiration 

suivante [42]. 

Une diminution de PaCO2 a des conséquences différentes selon le mode 

ventilatoire. En VAC, le patient peut difficilement compenser cette hypocapnie 

car le VT délivré est fixe, et la fréquence ventilatoire peu influencée par le 

niveau de PaCO2 [43]. En revanche, en AI, quand la pression d’aide n’est pas 

trop élevée, le VT est dépendant de l’effort musculaire ventilatoire. Une baisse 

de VT permet alors une compensation de l’hypocapnie. Cependant, en cas de 

niveau d’aide trop élevé, cette compensation ne peut être que partielle, 

conduisant à une hypocapnie progressive. En période d’éveil, cette hypocapnie 

persiste, la commande ventilatoire restant largement dépendante de stimulus 

central. En période de sommeil, cette commande devient principalement 

dépendante du stimulus chémoréflexe, l’hypocapnie peut induire une ventilation 

périodique, une période d’apnée induisant une récupération de normocapnie 

succédant à une période de ventilation générant l’hypocapnie [44]. 

3.1.3. Modification de la répartition de la ventilation 

Le premier effet de la mise en œuvre d’une ventilation mécanique est, de 

façon paradoxale, une augmentation de l’inhomogénéité des rapports 

ventilation-perfusion. Constatés aussi bien sur poumon sain que sur poumon 



Pronostic des patients âgés ventilés en réanimation 

41 
 

agressé, trois mécanismes essentiels, plus ou moins intriqués, concourent à son 

installation. 

Le premier est la modification des volumes pulmonaires et de leur 

répartition chez le sujet allongé. La pression transdiaphragmatique diminue dans 

les parties déclives ou dépendantes, entraînant un déplacement céphalique du 

diaphragme, préférentiellement dans les zones déclives. Le volume pulmonaire 

et la ventilation de ces zones déclives diminuent. Cet effet est encore plus 

marqué quand l’activité motrice du diaphragme est supprimée. 

Le régime de pression assurant l’admission du VT en ventilation mécanique 

est très différent de celui observé en physiologie. Il est de gradient opposé et 

plus élevé. L’inhomogénéité de répartition de ventilation entre zone déclive ou 

non est amplifiée. 

Enfin, en ventilation mécanique, il est observé l’installation rapide de zones 

d’atélectasies dans les parties dépendantes du poumon. Cette apparition est 

principalement due à une compression alvéolaire secondaire à la diminution des 

pressions transalvéolaires des zones déclives [45]. Provoquant initialement une 

augmentation du shunt intrapulmonaire, cette atélectasie est la source d’une 

agression inflammatoire du poumon. Si le rôle direct de cette dernière dans 

l’aggravation de lésions préexistantes ou la genèse de pneumopathies n’est pas 

démontré, la prévention par les manœuvres de recrutement des lésions induites 

en est un bon argument indirect [46]. 

3.1.4. Agression pulmonaire due à la ventilation 

Connus depuis longtemps [46], les effets délétères de la ventilation 

mécanique sur la qualité de l’échangeur pulmonaire ont suscité ces dernières 
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années une intense activité de recherche clinique [47,48]  et expérimentale [49]. 

Un schéma général de connaissances émerge, qui autorise des conduites 

stratégiques de ventilation qui ont modifié les pratiques antérieures, mais surtout 

le devenir des patients. 

a. Mise en évidence 

Dès les années 1970, il a été montré que la ventilation mécanique à haut 

niveau de pression était susceptible de provoquer un œdème pulmonaire 

d’animaux antérieurement sains [46]. La nature des lésions induites par des 

hauts niveaux de pression de ventilation a ensuite été confirmée : altération de la 

perméabilité capillaire, œdème lésionnel similaire à celui qui est observé dans le 

SDRA [50]. Le rôle déterminant du volume et non de la pression dans la genèse 

des lésions pulmonaires a rapidement été confirmé : des animaux ventilés à haut 

et à bas volume courant, mais avec la même pression de ventilation, ne 

développent pas la même lésion pulmonaire [51]. 

Cet effet lésionnel de la ventilation mécanique survient aussi sur poumon 

antérieurement agressé. Démontré initialement sur poumon isolé [52,53], il a été 

confirmé sur animal entier. La ventilation à haut niveau de pression aggrave un 

œdème lésionnel préexistant, cet effet est d’autant plus marqué que l’agression 

initiale est sévère [54]. Cet effet synergique est la conséquence de la réduction 

de volume pulmonaire recevant le volume courant quand l’agression qui a 

précédé est importante [54]. 

Si le rôle des hauts volumes pulmonaires dans la genèse de l’agression 

tissulaire est clairement identifié, celui de la ventilation à bas volume 

pulmonaire, induisant des épisodes d’ouverture et de fermeture, est controversé. 

En effet, des travaux expérimentaux utilisant un modèle de SDRA par déplétion 
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en surfactant rapportent des effets protecteurs de niveaux de PEP évitant les 

épisodes de fermeture et d’ouverture des structures alvéolaires [55], effets non 

observés sur un modèle de SDRA à l’acide oléique [56]. Le doute sur le rôle de 

la ventilation à bas volume pulmonaire sur l’agression pulmonaire est renforcé 

par le caractère négatif de l’étude clinique visant à comparer les ventilations au 

cours du SDRA à hauts et bas niveaux de PEP [57]. 

b. Mécanisme de l’agression pulmonaire 

L’agression pulmonaire résulte de trois mécanismes principaux, mis en jeu 

de façon plus ou moins imbriquée. 

L’agression mécanique est le premier mécanisme. Il est mis en jeu soit en 

raison de la distension globale due au haut niveau de volume de fin 

d’inspiration, soit aux interactions de forces pouvant exister à l’interface entre 

les unités alvéolaires collabées et celles qui restent ventilées. Quand le volume 

du tissu pulmonaire est uniformément augmenté, les forces transalvéolaires sont 

similaires, alors que des tractions fortes, de l’ordre d’une centaine de cmH2O, 

peuvent être exercées sur des unités non ventilées par les unités adjacentes 

ventilées. De telles contraintes sont au-delà des capacités de résistance de la 

membrane alvéoloendothéliale. 

Un deuxième mécanisme qui se superpose au précédent est l’activation de 

la réponse cytotoxique et pro-inflammatoire. Le mécanisme central de cette 

activation est la méchanotransduction, processus au cours duquel les contraintes 

mécaniques sont perçues par les différentes cellules pulmonaires, et converties 

en signal biologique. De nombreuses études confirment actuellement que la 

ventilation mécanique agressive conduit à la sécrétion de cytokines pro-

inflammatoires sur organe isolé ou in situ [58,59]. Un tel effet a même été mis 
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en évidence sur des macrophages pulmonaires isolés soumis à un stress 

mécanique [60]. Le rôle causal semble bien argumenté puisque la réponse 

inflammatoire précède l’apparition des dommages histologiques, et que 

l’utilisation d’anticorps anticytokine [61], ou l’inhibition de translocation du 

facteur NFjB induite par la surdistension ventilatoire [59] diminue l’importance 

des lésions. Ces médiateurs inflammatoires sont susceptibles de subir une 

décompartementalisation, conduisant à des lésions à distance, et potentiellement 

à la source de défaillance d’organes autres que le poumon [62]. Une partie de la 

recherche visant à prévenir les lésions pulmonaires induites par la ventilation 

mécanique a pour enjeux la compréhension et à la modulation de cette réponse 

inflammatoire [63]. 

Enfin, les pressions et débits du secteur capillaire pulmonaire peuvent 

participer à l’évolution de l’agression pulmonaire induite par la ventilation 

mécanique. Les contraintes sur la membrane alvéolocapillaire exercent leurs 

effets lésionnels sur les deux versants de la structure. La pression en amont et 

dans le lit capillaire pulmonaire est un facteur d’aggravation des lésions induites 

par la ventilation mécanique [64], de même qu’un flux pulmonaire élevé [65]. 

Les mécanismes agissant sur le versant vasculaire sont synergiques de ceux qui 

s’exercent sur la membrane alvéolaire [66]. Il est pour l’instant trop tôt pour 

déduire de ces données expérimentales des conduites cliniques visant à diminuer 

les pressions ou le débit vasculaire pulmonaire. 

c. Interventions thérapeutiques de réduction de l’agression induite 

À ce jour, seul l’évitement de la surdistension a montré son efficacité dans 

la réduction des lésions induites par la ventilation mécanique. La réflexion sur 

cette question a subi bien des méandres, mais peut être schématisée de la façon 
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suivante. Deux publications ont structuré le raisonnement. Une étude contrôlée 

[67] et un essai multicentrique [68] ont montré un effet bénéfique de VT faibles 

(6 ml/kg) par rapport à des VT élevés (12 ml/kg). Deux types de controverse ont 

accompagné ou suivi ces publications. D’une part d’autres essais ne montraient 

pas de différence de devenir entre deux valeurs de VT, mais en fait les malades 

du groupe VT élevé n’avaient pas de pressions plateaux supérieures à 32 cmH2O 

[47,69]. D’autre part la discussion relative aux groupes contrôles des deux 

études initiales soulignait les pressions plateaux élevées, voire excessives de ces 

groupes [48]. Le mérite de cette controverse a été de focaliser l’attention non sur 

la valeur absolue du VT, mais sur les indicateurs de surdistension. La difficulté 

est donc de déterminer le VT n’entraînant pas de surdistension. La valeur 

absolue du VT n’est probablement pas le meilleur moyen, la distension étant 

extrêmement dépendante du volume du poumon restant à ventiler au cours du 

SDRA. Alors qu’il n’existe actuellement pas de marqueurs biologiques de 

surdistension, la seule indication disponible reste la pression de fin d’inspiration 

mécanique, prenant en compte le volume courant insufflé et le volume 

pulmonaire disponible destiné à recevoir ce volume au cours du SDRA, 

autrement dit la compliance effective [70]. Pour être exacte, cette pression doit 

être lue à débit nul en fin d’inspiration. Il est intéressant d’observer que la 

pression limite observée au cours des différents essais de ventilation de 

poumons agressés correspond à celle qui assure une distension maximale de 

poumon sain, soit environ 30 cmH2O. 

L’identification des facteurs clés de l’activation inflammatoire et la 

possibilité de leur modulation permettent d’imaginer de nouvelles cibles 

thérapeutiques. Cependant, même si quelques données expérimentales sont 
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encourageantes [71], les résultats des stratégies anti-inflammatoires utilisées 

dans le contexte plus général de l’agression pulmonaire sont encore 

contradictoire [72,73]. 

d. Dysfonction diaphragmatique 

Parmi les conséquences de la ventilation mécanique, de nombreuses 

données expérimentales suggèrent que l’allégement ou la suppression du travail 

ventilatoire musculaire sont à l’origine d’une dysfonction de ces muscles et 

notamment du diaphragme [74,75]. 

La pression transdiaphragmatique générée pendant une stimulation 

phrénique est diminuée à la suite d’une ventilation mécanique, cet effet 

survenant très tôt après son institution. Ainsi, 24 heures après le début d’une 

ventilation mécanique, il est constaté une diminution de 40 à 50 % de la force 

générée chez le lapin [76]. Cet effet n’est pas dû à une modification de volume 

pulmonaire [77], la conduction phrénique et la transmission neuromusculaire 

sont intactes. Les modèles utilisant une fibre diaphragmatique isolée montrent 

que les modifications fonctionnelles sont dues à des modifications de la fibre 

musculaire elle-même. Alors que les arguments expérimentaux semblent 

convaincants, les preuves de l’altération en clinique manquent actuellement. Les 

arguments sont indirects, les patients en échec de sevrage font preuve d’une 

faiblesse musculaire diaphragmatique [78] et, par ailleurs, la réponse du 

diaphragme à la stimulation phrénique magnétique de patients ventilés est 

diminuée [79]. 

Les modifications structurales ou biologiques associées à cette altération 

fonctionnelle commencent à être identifiées expérimentalement. 
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Il existe une diminution de la masse musculaire diaphragmatique et une 

atrophie des fibres musculaires. Ces modifications s’installent rapidement, dès 

les 12 premières heures de ventilation contrôlée, et leur amplitude progresse 

avec la durée de ventilation. Elles sont plus marquées sur le diaphragme que sur 

les autres masses musculaires [74,80]. Ces altérations sont secondaires à une 

diminution probable de la synthèse protéique comme le suggère la diminution 

d’expression de facteurs de croissance comme l’insuline-like growth factor I 

(IGF-I) [81], et à une augmentation de la protéolyse [82]. 

La ventilation contrôlée induit une modification de la taille des différents 

types de fibre musculaire diaphragmatique [75], des lésions ultrastructurales des 

myofibrilles [83], et un remode-lage des fibres conduisant à une atrophie 

prédominant sur les fibres de type II [82]. Ces altérations sont contemporaines 

de modification d’expression de gènes diaphragmatiques qui peuvent contribuer 

aux manifestations phénotypiques observées [84]. 

De façon concomitante, il est noté au sein du diaphragme une augmentation 

du stress oxydatif dès les premières six heures de ventilation mécanique, 

associée à une diminution des capacités antioxydantes de la cellule musculaire 

[85]. 

• Outre la méconnaissance du mécanisme définitif des lésions 

diaphragmatiques induites par la VM, certaines incertitudes persistent, rendant 

difficile une stratégie ventilatoire raisonnée fondée sur la prévention de ces 

lésions La première est l’importance de ces lésions chez l’homme. Celles-ci ont 

été démontrées chez l’animal et il est probable qu’il existe une grande variabilité 

d’espèce. 
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• Alors qu’intuitivement, la réversibilité de ces lésions par la récupération 

d’une activité diaphragmatique semble logique, la durée de cette dernière n’est 

pas connue. 

• De même, la possibilité de diminuer l’intensité des lésions par la 

conservation d’une activité diaphragmatique partielle est montrée en conditions 

expérimentales [86], elle est incertaine en conditions cliniques. 

3.2. Effets circulatoires de la ventilation mécanique : les interactions 

cœur-poumon 

Les fonctions ventilatoire et circulatoire sont en étroite dépendance pour 

deux raisons essentielles. 

Elles partagent une situation anatomique commune au sein de la cavité 

thoracique, toute variation de pression et de volume du système ventilatoire 

modifie le fonctionnement de la circulation. Pour ce dernier, il existe cependant 

une asymétrie entre les deux ventricules, puisque le ventricule droit reçoit le 

sang d’une cavité non soumise à la pression thoracique, alors que les vaisseaux 

recevant l’éjection systolique ventriculaire droite sont intrathoraciques, l’inverse 

est vrai pour le ventricule gauche. 

Ces deux fonctions sont responsables de la délivrance d’oxygène aux 

tissus, la défaillance de l’une ou l’autre pouvant être responsable d’une 

délivrance inadéquate. 

Il n’est donc pas étonnant que la ventilation en pression positive ait des 

effets déterminants sur la fonction circulatoire. Envisagés initialement sous leurs 

aspects délétères, ces mêmes effets sont vus actuellement sous un autre angle, le 
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stimulus représenté par la pression positive imposée à chaque cycle ventilatoire 

devient un outil d’analyse d’état fonctionnel du système circulatoire. 

Il existe deux façons de décrire les interactions cœur-poumon : soit 

envisager les effets sur les conditions de charge du ventricule droit puis du 

ventricule gauche, soit analyser les effets des deux modifications induites par la 

VM en pression positive, à savoir élévation de pression et augmentation de 

volume. 

3.2.1. Effets de l’augmentation de pression 

La pression intrathoracique modifie le retour veineux. Le gradient de 

pression responsable moteur du retour veineux est la différence entre la pression 

veineuse moyenne systémique et la pression auriculaire droite. Pendant 

l’inspiration en pression positive, la pression moyenne systémique varie peu, 

alors que la pression auriculaire droite augmente comme conséquence de 

l’élévation de la pression pleurale. Le gradient, le retour veineux au cœur droit, 

et donc la précharge ventriculaire droite sont réduits. Cet effet est le mécanisme 

majeur des interactions cœur-poumon : la pression moyenne intrathoracique 

règle l’effet sur le débit cardiaque, ses variations au cours du cycle ventilatoire 

déterminent les oscillations cycliques de débit. L’effet est majoré lors des fortes 

augmentations de pression intrathoracique (ventilation à haut niveau de pression 

positive, hyperinflation dynamique associée à une limitation du débit aérien), ou 

lors de situations de bas niveau de pression veineuse moyenne (hypovolémie, 

veinodilatation du système capacitif par blocage sympathique). Pour diminuer 

cet effet, il est utile d’utiliser de bas niveaux de ventilation, ou d’augmenter la 

pression veineuse systémique par une expansion volémique ou des agents 

veinoconstricteurs. 
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La pression intrathoracique modifie peu la postcharge ventriculaire droite. 

En effet, les structures ventriculaires droites et les vaisseaux pulmonaires sont 

soumis au même régime de pression intrathoracique. Toute variation de cette 

dernière modifie de la même amplitude les pressions intracavitaires et 

intravasculaires, le gradient restant inchangé. Cependant, une inégalité 

d’augmentation de pression alvéolaire entourant les vaisseaux capillaires 

alvéolaires et de pression pleurale peut engendrer une augmentation de 

postcharge ventriculaire droite. 

Cette même asymétrie entre variation de pression alvéolaire et pleurale 

peut être responsable d’une chasse de sang hors des vaisseaux pulmonaires vers 

le cœur gauche, augmentant la précharge ventriculaire gauche. Cet effet est plus 

marqué quand les vaisseaux capillaires sont en zone III de West [87]. 

Cependant, cette chasse est limitée car les vaisseaux pulmonaires et la cavité 

gauche sont soumis aux mêmes variations de pression pleurale. 

Enfin une hausse de pression intrathoracique est associée à une diminution 

de postcharge ventriculaire gauche [88]. La tension pariétale systolique 

ventriculaire gauche est proportionnelle au produit de la pression transmurale 

ventriculaire gauche et du rayon de courbure de cette cavité. L’augmentation de 

la pression pleurale au cours de l’inspiration conduit à une diminution de la 

pression transmurale ventriculaire gauche et donc de la tension systolique [89]. 

En conséquence, une augmentation de la pression intrathoracique conduit à une 

diminution de postcharge ventriculaire gauche [90]. 

3.2.2. Effet de l’augmentation de volume pulmonaire 

Le volume pulmonaire est le principal déterminant des résistances 

vasculaires pulmonaires et donc de la postcharge ventriculaire droite. La 
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résistance totale a deux composantes, les vaisseaux alvéolaires et extra-

alvéolaires, conduisant à une augmentation dès que le volume pulmonaire 

s’éloigne de la capacité résiduelle fonctionnelle. Quand les poumons sont 

insufflés au-delà de la capacité résiduelle fonctionnelle, les vaisseaux alvéolaires 

sont comprimés par la distension alvéolaire, alors qu’une diminution en deçà de 

la capacité résiduelle fonctionnelle conduit à une conformation des vaisseaux 

extra-alvéolaire tortueuse et collabée [91]. Si l’effet du volume pulmonaire sur 

la postcharge ventriculaire droite est peu important en ventilation proche de la 

capacité résiduelle fonctionnelle, la situation devient très différente chez les 

patients aux capacités ventriculaires droites réduites ou en situation 

d’hyperinflation pulmonaire. De faibles variations de volume pulmonaire sont 

alors susceptibles de conduire à des défaillances ventriculaires droites. 

Le volume pulmonaire est responsable de la balance entre les volumes 

télédiastoliques des deux cavités cardiaques [92]. Or, le volume télédiastolique 

d’un ventricule modifie directement la fonction de l’autre. Ainsi, une 

augmentation du volume télédiastolique ventriculaire droit provoque un 

déplacement de droite à gauche du septum interventriculaire, réduit sa 

compliance et donc sa précharge et le débit cardiaque. Cette situation peut être 

observée dans deux situations bien différentes. La première est l’existence de 

pressions pleurales fortement négatives dues à un tirage inspiratoire important 

comme dans un sevrage difficile, un début de crise d’asthme ou une acidose 

métabolique. La seconde est une postcharge ventriculaire droite élevée, 

provoquant une gêne à la vidange ventriculaire droite, comme observée dans une 

ventilation à haut niveau de pression. 
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Les variations de la balance sympathovagale secondaires aux variations de 

volume intrathoracique, observées en ventilation spontanée, sont probablement 

modestes en ventilation mécanique. Classiquement, une augmentation de 

volume pulmonaire renforce la composante parasympathique du système 

nerveux autonome conduisant à une bradycardie. 

La compression mécanique des cavités cardiaques par les structures 

pulmonaires adjacentes joue un rôle plus important en pratique clinique. Quand 

le volume pulmonaire augmente, alors que les structures pariétales et 

diaphragmatiques sont repoussées, les cavités cardiaques sont comprimées, 

compromettant le remplissage diastolique et créant une situation de véritable 

tamponnade en cas de fortes pressions intrathoraciques. 

3.2.3. Différentes situations cliniques 

À l’évidence, les facteurs mis en jeu lors d’une ventilation en pression 

positive interviennent de façon différente selon l’état fonctionnel du système 

circulatoire et ventilatoire. 

La réduction absolue ou relative du secteur capacitif conduit à des 

situations de diminution du retour veineux souvent observées à l’instauration de 

la ventilation en pression positive. Les patients hypovolémiques, ou en état de 

blocage sympathique sont particulièrement exposés à une diminution de débit 

cardiaque lors de l’augmentation de pression intrathoracique. 

À l’inverse, les patients en situation d’incompétence myocardique gauche 

sont susceptibles de bénéficier d’une augmentation de pression intrathoracique 

pour une double raison, d’une part la diminution du retour veineux, d’autre part 

la diminution de la postcharge ventriculaire gauche. 
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Les patients ayant une limitation du débit aérien sont particulièrement 

susceptibles de développer une PEPi et une augmentation du volume pulmonaire 

télé-expiratoire. Une diminution du débit cardiaque doit être anticipée lors de 

l’instauration d’une ventilation mécanique, en prévenant par exemple les 

augmentations excessives de volume télé-expiratoire, ou en corrigeant une 

hypovolémie préexistante par remplissage volémique. 

Enfin, la prise en charge ventilatoire de patients ayant une hypertension 

artérielle pulmonaire doit tenir compte des possibilités de décompensation 

ventriculaire droite induite par l’augmentation de postcharge supplémentaire que 

représente la mise en ventilation en pression positive. 

3.2.4. Variations cycliques de pression artérielle 

Les variations cycliques de pression artérielle au cours du cycle ventilatoire 

ont récemment suscité un double intérêt, d’une part l’étude de leur mécanisme 

grâce à de nouveaux outils appliqués aux soins intensifs comme 

l’échocardiographie [93], et d’autre part leur utilisation comme estimation de la 

réponse du débit cardiaque à une charge volémique [94]. 

Les variations cycliques de pression artérielle sont décrites depuis de 

nombreuses années : l’inspiration en ventilation mécanique en pression positive 

est associée à une augmentation de pression artérielle, suivie d’une diminution 

au cours de l’expiration [95,96]. Cette oscillation opposée à celle observée en 

ventilation spontanée a été dénommée pouls paradoxal inverse [97]. Les 

variations du volume d’éjection systolique sont à la source de ces variations de 

pression artérielle. Le facteur principal de ces fluctuations est la diminution du 

retour veineux enregistrée au cours de l’inspiration. Cette diminution de 

précharge ventriculaire droite induit une réduction du volume d’éjection 
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systolique ventriculaire droit qui est suivi trois à quatre cycles plus tard, d’une 

diminution de remplissage ventriculaire gauche. Ainsi, au moment de 

l’expiration, le volume d’éjection ventriculaire gauche est-il diminué. Trois 

facteurs additionnels contribuent à ces fluctuations. La post-charge ventriculaire 

droite augmente à l’inspiration en raison de l’augmentation du volume 

pulmonaire, contribuant à amplifier la diminution de débit droit à l’inspiration. 

Cette même inspiration provoque dans les régions pulmonaires en zone III de 

West une chasse de sang des vaisseaux capillaires pulmonaires vers les cavités 

gauches, participant à l’augmentation  inspiratoire de la précharge ventriculaire 

gauche. Enfin, la postcharge ventriculaire gauche diminue à l’inspiration en 

raison de l’augmentation de la pression extracardiaque. Au total, le volume 

d’éjection systolique augmente au cours de l’inspiration parce que la précharge 

ventriculaire gauche augmente alors que sa postcharge diminue. Pendant la 

même période, mais de façon opposée, le volume d’éjection systolique 

ventriculaire droit diminue pour des raisons inverses : diminution de la 

précharge et augmentation de la postcharge. Cet effet se manifestera de façon 

retardée pendant l’expiration du côté ventriculaire gauche, contribuant à la 

diminution du volume d’éjection systolique ventriculaire gauche pendant 

l’expiration. 

De nombreuses études expérimentales [96,98] et cliniques [99,100] ont 

montré que l’amplitude des fluctuations de pression artérielle au cours de la 

ventilation mécanique était dépendante de la volémie. Les explications sont 

multiples, la raison principale en est probablement que les fonctions 

ventriculaires droite et gauche sont plus sensibles aux variations de précharge 

quand celle-ci est située sur la partie à forte pente de la relation précharge-
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fonction ventriculaire (relation de Franck-Starling), dénommée précharge 

dépendance. Quelle que soit l’explication, cette dépendance permet de mettre en 

relation l’amplitude des fluctuations et la volémie, ou plus exactement 

l’augmentation du débit cardiaque en réponse à un remplissage volémique [101]. 

Cette évaluation simple de la réponse en débit à une expansion volémique est 

très utilisée dans la décision clinique, elle connaît cependant certaines limites. 

La première est l’obligation de mesurer l’amplitude des fluctuations sous 

ventilation strictement contrôlée sans participation du patient. La seconde est de 

ventiler avec un volume courant suffisant pour entraîner des variations de 

pression pleurale significatives. Il est en effet démontré que si l’amplitude des 

fluctuations dépend de la volémie, elle dépend aussi des variations de pression 

pleurale au cours du cycle, ces dernières étant fonction du volume courant et de 

la compliance pariétale [102]. Un VT élevé ou une compliance pariétale basse 

sont susceptibles d’induire des variations de pression artérielle importante, leur 

pertinence comme indicateur de précharge dépendance reste ouverte [103]. 

Si le concept de précharge dépendance a été développé principalement avec 

les variations de pression artérielle, il a été ensuite étendu à de nombreux indices 

dynamiques, tels que la composante expiratoire de la variation de pression 

artérielle (Ddown) [104], la variation de pression artérielle pulsée (différence 

entre pression artérielle systolique et diastolique) [105], la variation de volume 

d’éjection systolique appréciée par l’étude du contour de pression artérielle 

[102], la variation de débit aortique maximal [106], ou encore celle de la période 

de prééjection [107]. 
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3.3. Ventilation mécanique et autres fonctions de l’organisme 

La ventilation mécanique est susceptible d’altérer la fonction d’autres 

organes par la modification du régime de pression intrathoracique induite. 

3.3.1. Circulation cérébrale 

La circulation cérébrale est susceptible d’être modifiée au cours de la 

ventilation mécanique par au moins trois mécanismes : l’augmentation de la 

pression intrathoracique, les modifications de débit systémique altérant la 

pression artérielle moyenne et donc la pression de perfusion cérébrale, enfin les 

variations attendues de gazométrie artérielle et notamment de la PaCO2. Ces 

facteurs sont surtout à prendre en considération chez les patients en œdème 

cérébral, chez qui l’utilisation d’une PEP est rendue nécessaire par une altération 

de la fonction pulmonaire. 

La pression intrathoracique peut être transmise au compartiment cérébral 

par l’intermédiaire du système vasculaire veineux. Elle provoque une 

augmentation de la pression auriculaire droite, gênant le retour veineux de la 

veine cave supérieure. De fait, plusieurs facteurs modulent cette transmission de 

pression. Une compliance pulmonaire abaissée diminue la variation de pression 

auriculaire droite induite par la pression intrathoracique et donc protège le 

compartiment cérébral [108]. La position semi-assise atténue la transmission de 

pression intrathoracique vers le secteur cérébral [109]. Cependant, la mise en 

place d’une PEP chez le patient ayant un œdème cérébral doit faire vérifier son 

retentissement sur la pression intracrânienne dans la crainte d’une 

décompensation [110]. 
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La pression artérielle moyenne est un des déterminants de la pression de 

perfusion cérébrale. Chez le sujet aux capacités d’autorégulation intactes, toute 

variation de pression de perfusion est compensée par une modification 

appropriée de résistance cérébrale maintenant constant le débit sanguin cérébral. 

Ce mécanisme protecteur est supprimé en cas de perte d’autorégulation, 

impliquant la surveillance et la correction des variations de débit et de pression 

artérielle moyenne induites par la ventilation mécanique. 

Enfin, les variations de débit sanguin cérébral induites par les modifications 

de PaCO2 sont des objectifs recherchés en thérapeutique, encore faut-il que la 

sensibilité vasculaire au dioxyde de carbone soit maintenue dans les situations 

pathologiques concernées [111]. 

3.3.2. Ventilation mécanique et territoire splanchnique 

La ventilation mécanique est concernée à un double titre par les fonctions 

du territoire splanchnique: elle est souvent requise lors de défaillances 

multiviscérales impliquant le territoire splanchnique, elle peut contribuer à la 

genèse de complications digestives. Parmi les mécanismes cités comme jouant 

un rôle dans les conséquences délétères de la ventilation mécanique sur le 

territoire splanchnique, l’hypoperfusion apparaît prépondérante [112]. Illustré 

par le rôle de l’hypoperfusion de la muqueuse gastrique dans l’ulcère de stress, 

ce défaut de débit splanchnique adapté a deux origines : une diminution de 

pression artérielle moyenne et une résistance vasculaire augmentée. Le système 

gastro-intestinal est particulièrement à risque d’ischémie dans la mesure où il ne 

dispose pas du mécanisme protecteur que représente l’autorégulation du débit en 

face d’une variation de pression, et que sa muqueuse a une architecture 

vasculaire autorisant une circulation d’oxygène à double courant favorisant 
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l’hypoxie du sommet des villosités digestives. La ventilation mécanique, 

particulièrement avec de hauts niveaux de pression intrathoracique, est 

susceptible de diminuer le débit cardiaque et de favoriser l’ischémie digestive. 

La ventilation mécanique est par ailleurs responsable d’une augmentation de la 

rénine plasmatique et d’une activation sympathique [113]. Ces altérations 

neurohumorales peuvent participer à l’hypoperfusion splanchnique. Enfin, 

l’activation inflammatoire induite par la ventilation mécanique agressive peut 

contribuer au déficit de perfusion splanchnique, au défaut de fonction 

musculaire de la fibre lisse digestive, et à l’augmentation de la perméabilité 

capillaire digestive [114]. 

La variation du débit sanguin hépatique est, quant à elle, dépendante des 

variations de débit cardiaque total induites par la ventilation mécanique [115]. 

Au total, s’il existe une littérature expérimentale relativement riche sur les 

interactions entre ventilation mécanique et circulation splanchnique, les données 

cliniques restent pauvres pour documenter une relation causale entre pression 

intrathoracique et apparition ou aggravation de lésions splanchniques. 

3.3.3. Ventilation mécanique et fonction rénale 

Une des défaillances d’organe associée à la VM de patients en détresse 

ventilatoire est l’insuffisance rénale. Alors qu’il est souvent difficile d’introduire 

une relation de causalité entre ventilation mécanique et insuffisance rénale, de 

nombreux liens physiologiques et biologiques unissent la ventilation mécanique 

à la survenue ou à l’aggravation d’une insuffisance rénale, qui peuvent être 

regroupés en trois catégories [116] : 
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• la PaO2 et PaCO2 sont des facteurs de la fonction rénale. Si seules les 

valeurs très basses de PaO2 sont susceptibles de provoquer une nécrose tubulaire 

aiguë, les effets de l’hypercapnie sont beaucoup plus progressifs [117]. En effet, 

la survenue d’une hypercapnie peut réduire le flux sanguin rénal par un double 

mécanisme, direct et indirect. L’hypercapnie diminue ce débit par une 

vasoconstriction directe [118], et par une stimulation du système sympathique 

[119] ; 

• la ventilation mécanique modifie la circulation systémique et rénale. Les 

mécanismes, non exclusifs, proposés pour cette altération sont une réduction du 

débit cardiaque, d’autant plus marquée que la pression moyenne intrathoracique 

est élevée [120], une redistribution du débit intrarénal vers les parties 

juxtamédullaires aux dépens des zones corticales, et enfin une stimulation des 

systèmes hormonaux de régulation du débit sanguin rénal tels que l’hormone 

antidiurétique, les prostaglandines, le facteur natriurétique, ou les peptides 

vasoactifs [121] ; 

• Enfin, la ventilation mécanique peut être responsable de la libération dans 

la circulation systémique de médiateurs qui agissent à distance sur les organes et 

leur fonction, et en particulier sur le rein. La première étape est amplement 

documentée, la ventilation mécanique agressive provoque l’issue dans le liquide 

de lavage bronchioalvéolaire de nombreuses cytokines. Ces molécules quittent 

alors le compartiment pulmonaire pour atteindre les reins par la circulation 

systémique [122]. Il est maintenant montré expérimentalement qu’une 

ventilation agressive augmente l’apoptose de cellules épithéliales du rein, et 

conduit à l’augmentation de marqueurs biologiques de dysfonction rénale [123]. 
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Au total, si la ventilation mécanique de poumons sains de patients 

normovolémiques n’exerce pas d’effet délétère sur la fonction rénale, ces effets 

deviennent significatifs dès qu’une comorbidité est présente. La cascade 

d’événements peut emprunter les voies multiples de l’hypoxie-hypercapnie, des 

modifications circulatoires systémiques et rénales, ou de l’agression 

inflammatoire qui conduisent l’insuffisance rénale aiguë. Il existe une réelle 

difficulté pour différencier les facteurs causaux de la ventilation mécanique per 

se de ceux de la pathologie sous-jacente. La littérature actuelle suggère que la 

ventilation mécanique peut jouer un rôle pivot dans la genèse de l’insuffisance 

rénale de patients en ventilation mécanique. 
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III. Age 

A. Age moyen 

Dans notre série, on a retrouvé que l’âge moyen chez les patients ventilés 

était de 73.2, ce qui reste proche des études de Tang, Añon, Neto et Pappa 

contrairement a celle réalisé par Dias qui retrouvé un âge moyen de 84.1 ce qui 

pourrai être expliqué par les critères établis dans cette étude et notamment l’âge 

d’inclusion qui était supérieur à 80 ans. 

Chez les patients non ventilés on a retrouvé un âge moyen de 74.5 qui reste 

proche à celle de Neto. 

Tableau XII 
Age moyen ± écart type selon les séries 

Etude 
Age moyen Age moyen 

des patients ventilés des patients non ventilés 
Dias 2001 [33] 84,1 ± 3,9 84,2 ± 3,4 
Tang 2003 [124] 75,7 ± 6,7 NE 
Añon [11] 78,8 ± 3,3 NE 
Neto 2015 [34] 75,5 ± 7,0 76,1 ± 6,6 
Pappa 2015 [125] 79 ± 6,4 NE 
Notre série 73,2 ± 6,1 74,5 ± 7,7 

 

B. Définitions 

1. Sujet âgé 

Comment définir un sujet âgé ? 

D’après le dictionnaire général le Petit Robert (Le Nouveau Petit Robert, 

édition 2003), « âgé » se définit comme «…qui est d’un âge avancé…». 

Toujours selon le même dictionnaire « vieux » se définit comme «…qui a 

vécu longtemps, qui est dans la vieillesse ou qui parait l’être…». En France, 
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l’âge social de la vieillesse est fixé par le départ à la retraite, soit 65 ans. En 

pratique, quelle proportion de sujets de plus de 65 ans pouvons-nous vraiment 

considérer comme « vieux » ou « de personne âgée » ? 

La littérature médicale ne nous renseigne guère plus. En effet, les études 

portant sur les « personnes âgées » sont devenues de plus en plus nombreuses au 

cours de la dernière décennie et aucune ne propose de critères permettant de 

définir un sujet comme âgé. Ainsi en fonction des auteurs l’âge minimum 

d’inclusion dans les études peut s’échelonner de 60 à 100 ans []. Pourtant des 

repères précis sont bien nécessaires. Les études françaises considèrent que 80  

ans est un chiffre proche des réalités médicales d’une « personne âgée » du 

XXIème siècle []. Pour les anglo-américains, les vieux sont classés en 3 sous 

catégories d’âge : « young-old » de 65 à 74 ans, « middle-old » de 75 à 84 ans, 

et « old-old » au delà de 85 ans. 

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), quant à elle, détermine le 

troisième âge à partir de 65 ans, et le quatrième âge comme toute personne de 

plus de 65 ans avec un déficit physique ou intellectuel. Si cette classification est 

très en vogue dans les médias, elle reste trop imprécise pour être utilisable en 

médecine au quotidien. Par conséquent, la définition de la « personne âgée » 

reste avant tout physiologique plutôt que chronologique, du fait de la grande 

hétérogénéité de cette population. 

2. Vieillissement 

Les définitions du vieillissement sont multiples selon le  contexte. D’un 

point de vue biologique: le vieillissement est un processus lent, progressif et 

irréversible qui touche l’ensemble des espèces vivantes. Il facilite le 
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renouvellement des générations et la modification des caractéristiques 

génétiques permettant l’adaptation d’une espèce à son environnement. 

D’un point de vue socio-économique : la vieillesse correspond à un 

changement de statut faisant suite à la cessation de toute activité professionnelle 

ou des charges familiales. 

La définition du sujet âgé est imprécise, et pose de nombreux problèmes 

dans la collecte de ses données (âge chronologique ou physiologique) surtout 

l’inclusion et la randomisation des patients. D’un point de vue médical : le 

vieillissement peut se définir comme l’action du temps sur les êtres vivants et 

comme l’ensemble des processus moléculaires, cellulaires,  histologiques, 

physiologiques et psychologiques qui accompagnent l’avancée en âge []. Le 

vieillissement est un processus multifactoriel qui résulte de l’action de facteurs 

environnementaux et intrinsèques (altération génétique, stress oxydatif et 

glycation non enzymatique des protéines).   Le phénomène de vieillissement 

physiologique est à distinguer des répercussions d’une maladie. S’opposant à 

une approche de la vieillesse trop centrée sur la dépendance et la vulnérabilité 

des personnes âgées, le concept de vieillissement variable a été développé il y a 

25 ans par Rowe et Kahn. Ces chercheurs en gérontologie ont distingué trois 

types de vieillissement []: le vieillissement réussi, à haut niveau de fonction se 

caractérisant par le maintien des capacités fonctionnelles ; le vieillissement 

usuel, qui se distingue du vieillissement réussi par la réduction des capacités, 

sans que l’on puisse attribuer cet amoindrissement des fonctions à une maladie 

de l’organe concerné ; le vieillissement pathologique caractérisé par des 

affections chroniques dont l’âge ne représente qu’un facteur de risque. Elles 

concernent plus particulièrement la sphère affective (dépression), cognitive 
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(démence), locomotrice, sensorielle et cardio- vasculaire. Ces pathologies 

chroniques exposent l’individu à un risque majoré de maladies aiguës 

C. Vieillissement et altération physiologique 

Le vieillissement est un phénomène génétique, non pas tant qu'il soit 

génétiquement programmé, mais parce que les altérations cellulaires qu’elles 

s’accompagnent ; ont pour origine une modification progressive du patrimoine 

génétique ou de son expression [126]. Les individus ne sont pas tous égaux  

devant le vieillissement, et certains génomes résistent mieux que d'autres  à 

l'usure du temps. 

Ces données expliquent les différences observées entre l’âge chronologique 

et l’âge physiologique. 

En effet, le vieillissement est d'abord la disparition progressive des cellules 

différenciées fonctionnelles, et donc la perte progressive des tissus «nobles», 

dont la trame collagène prend peu à peu la place des cellules actives. Ceci se 

traduit d'abord par la perte des réserves fonctionnelles, l'organisme restant très 

longtemps capable d'assurer le fonctionnement « au repos». 

En anesthésie et en réanimation, cela correspond à une incapacité de 

répondre  de façon adéquate à une situation de stress physiologique. 

Sur le plan clinique, il faut reconnaitre l’impact de l’âge sur les différents 

systèmes afin de le rechercher et de l’évaluer de façon fiable pour une meilleure 

prise en charge de ces patients 

1. Métabolisme de base et thermorégulation 

Le métabolisme de base diminue d'environ 1% par an à partir de 30 ans. 

Ceci se traduit par une diminution de la thermogenèse [127]. Par ailleurs, les 



Pronostic des patients âgés ventilés en réanimation 

65 
 

troubles de la vascularisation périphérique avec extrémités froides entraînent  

une augmentation importante des pertes caloriques lors de la vasoplégie 

contemporaine de l'anesthésie [128]. Le seuil de vasoconstriction per  

anesthésique en réponse au froid est plus bas chez les sujets âgés que chez les 

sujets plus jeunes [129,130], de même que le seuil d'apparition des frissons, en 

particulier au cours des anesthésies locorégionales [131]. Les effets délétères de 

cet état de fait sont nombreux : augmentation de la demande en oxygène au 

réveil alors que l'hypoxémie est fréquente, réveil retardé et retard à la 

récupération des réflexes protecteurs des voies aériennes, hypo volémie 

démasquée lors du réchauffement, et même augmentation du catabolisme 

protidique dans les premiers jours postopératoires par rapport aux sujets normo 

thermiques [132]. 

Par ailleurs, la réponse cardiovasculaire au réchauffement passif percutané 

est moins efficace chez les sujets âgés, ce qui se traduit par une moindre 

redistribution du débit sanguin vers la peau, et donc un réchauffement plus lent 

[133]. 

2. Modifications cardiovasculaires 

La prévalence croissante des maladies cardio-vasculaires avec l’âge, une 

affection cardio-vasculaire est retrouvée chez 52% des patients ayant plus de 75 

ans [134], explique que la prévention des complications cardio-vasculaires soit 

une préoccupation primordiale dans la prise en charge  des sujets âgés[135]. 

En dehors même de toute pathologie cardio–vasculaire, le vieillissement 

s’accompagne d’altérations progressives du système circulatoire. 
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Il existe une diminution progressive du nombre des myocytes, qui ont une 

durée de vie limitée et dont le nombre est fixé dès la période néonatale[136]. 

Cette réduction, par nécrose et /ou apoptose, intéresse également le pace 

maker physiologique et les tissus de conduction et, à 75ans, seules demeurent 

environ 10% des cellules du nœud sinusal présentes à l’âge de 20ans. Ceci 

explique la fréquence des troubles de conduction chez les sujets âgés. 

Une baisse de la compliance des vaisseaux, du myocarde et du péricarde à 

cause du remplacement du  tissu élastique  par un tissu conjonctif plus fibreux. 

Les résistances vasculaires périphériques augmentent aussi, induisant une 

élévation de la pression artérielle et une hypertrophie ventriculaire gauche par 

augmentation de la post charge (résistance à l'éjection du ventricule gauche) 

[137]. 

Il existe également une rigidité des valves cardiaques (calcifications et/ou 

fibrose) pouvant entraîner des dysfonctionnements valvulaires. 

Néanmoins, la modification fonctionnelle la plus importante semble être la 

difficulté d’adapter la perfusion coronaire et le débit cardiaque à des situations 

qui demanderaient leur augmentation (effort, stress,…). 

Par ailleurs, il existe une altération progressive du baroréflexe [138] et une 

incapacité relative à répondre à une stimulation β-adrénergique [139]. Ainsi, les 

sujets âgés n'augmentent pas leur fréquence cardiaque à l'effort autant que les 

jeunes, et leur tolérance à l'hypovolémie est mauvaise [140,141], à l'effort, les 

vieillards compensent la réponse insuffisante en fréquence par une dilatation 

télédiastolique et une augmentation du volume d'éjection systolique [142]; 
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Le vieillissement s'accompagne aussi d'une activité procoagulante accrue 

[143], génétiquement contrôlée [144], et potentiellement associée à un plus 

grand risque de thrombose. À l'inverse, les facteurs anticoagulants 

(antithrombine III, protéine C) et les facteurs fibrinolytiques ne sont pas 

modifiés par l'âge[145]. 

3. Modifications respiratoires 

La mécanique ventilatoire est altérée par l’augmentation de la rigidité de la 

cage thoracique (calcifications des articulations chondrocostales, pincement des 

espaces intervertébraux et arthrose des articulations costovertébrales, 

exagération de la cyphosedorsale). 

Ces phénomènes concourent à une réduction de la force de la pompe 

ventilatoire par fragilité des muscles respiratoires [146]. 

la diminution de l’élasticité pulmonaire altère la stabilité des petites voies 

aériennesquitendentàsecollaberplusfacilementquechezlesujetjeune[147] ce qui 

conduit à une augmentation du volume de fermeture qui dépasse la capacité 

résiduelle fonctionnelle (CRF) excluant certains territoires bronchiques durant 

tout le cycle respiratoire [148]. Ainsi chez le sujet âgé, les petites bronches 

peuvent se fermer, même en ventilation normale. 

Ce collapsus des petites voies aériennes entraîne une diminution  

progressive de la surface alvéolaire. Ces éléments, associés à des altérations 

physiologiques de la capacité de diffusion alvéolaire [149], expliquent la 

fréquence de l’hypoxémie [150]. 

Ce phénomène de collapsus se surajoute à l’épaississement de la paroi des 

artères pulmonaires et de la diminution du nombre des capillaires pulmonaires 



Pronostic des patients âgés ventilés en réanimation 

68 
 

pour expliquer la baisse de l’efficacité des échanges gazeux et l’altération du 

rapport ventilation-perfusion. 

La clairance mucociliaire de l’arbre trachéo-bronchique diminue avec l’âge 

[151] suite à une hypertrophie des cellules mucipares et une inefficacité relative 

des cellulesciliaires, 

Par ailleurs les réflexes laryngés et de la toux sont moins vifs augmente le 

risque d’inhalation et d’encombrement bronchique [152]. 

La résultante de l’ensemble de ces altérations est la diminution 

pratiquement de tous les débits et de tous les volumes mobilisables. 

4. Modifications du système nerveux 

Il existe une réduction significative de la quantité des neurones et des 

synapses dans plusieurs régions du cerveau et plus généralement une réduction 

de 30%de la masse cérébrale à 80 ans par rapport au sujet jeune 

Cette réduction de la masse des neurones fonctionnels s'accompagne d'une 

diminution parallèle du débit sanguin cérébral et de la consommation d'oxygène 

du cerveau [153]. 

On note de même une diminution de la quantité et de l’efficacité des 

neurotransmetteurs (catécholamines, dopamine, tyrosine, sérotonine) due à une 

diminution de la synthèse et à une dégradation accrue par les enzymes 

catalytiques endogènes. Des modifications similaires ont été mises en évidence 

dans la moelle épinière [154]. Cette diminution est à l'origine de nombreuses 

pathologies dont la fréquence augmente avec l'âge, telles la maladie d'Alzheimer 

ou la maladie de Parkinson. 
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Il existe un déclin progressif de l'innervation périphérique des muscles 

squelettiques, qui entraîne une amyotrophie particulièrement nette au niveau des 

muscles de la main. 

Les nerfs périphériques sont le lieu d'une dégénération axonale progressive 

associée à une démyélinisation segmentaire, qui peuvent être retardées par un 

exercice physique régulier [155] ; ainsi il existerait une baisse des réflexes  

spinaux avec élévation du seuil de la sensibilité proprioceptives et sensorielle 

[156,157]. 

Le système nerveux autonome est le lieu des mêmes modifications 

structurelles que le système nerveux central. La concentration de catécholamines 

circulantes est augmentée, probablement pour compenser la plus faible réactivité 

des organes cibles [158]. 

Les différentes fonctions neurologiques sont altérées par le vieillissement 

physiologique.   Les   fonctions   cognitives   sont   altérées,   essentiellement   la 

mémoire antérograde et les capacités d’acquisition de connaissances nouvelles 

[159]. On considère que 5 % des plus de 65 ans et 20% des plus de 80 ans 

présentent des signes de démence. Les altérations des fonctions de coordination 

sont responsables d’une baisse de la mobilité, déjà limitée par les troubles 

sensoriels (troubles de la vue et de l’audition)[159]. 

L’altération des fonctions neurologiques se traduit également par des 

troubles du comportement et une désorientation temporo-spaciale responsable de 

confusion et d’agitation. 
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5. Modifications rénales 

L'âge entraîne des modifications rénales variées, tant anatomiques que 

physiologiques. 

La modification la plus importante est la diminution progressive du débit 

sanguin rénal, de 10% par décade à partir de 40 ans, et ce phénomène 

s'accompagne d'une perte progressive de glomérules fonctionnels[160]. 

La fonction rénale est altérée dans sa globalité ; la filtration glomérulaire,  

les fonctions tubulaires de sécrétion et de réabsorption. Les conséquences de cet 

altération sont importants notamment une réduction de l’élimination de certains 

médicaments ou de leurs métabolites. 

6. Prises médicamenteuses préopératoires 

La polymédication est la règle chez le vieillard puisque moins de 5 % des 

patients ne prennent aucun médicament à domicile [161]. Les médicaments les 

plus prescrits sont les antibiotiques, les médicaments à effet cardio-vasculaire, 

les antalgiques et des médicaments à visée intestinale. Un tiers des personnes de 

plus de 65 ans pratiquerait l’automédication [162]. 
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IV. Sexe 

Le sex-ratio globale était élevé dans notre étude avec une prédominance 

masculine soit 2.17 contrairement à celle de Dias chez qui, il y avait une égalité 

dans le sexe avec un sex-ratio de 1. 

Chez nos patients ventilés, on a remarqué que le sex-ratio était de 2.8, qui 

reste élevé par rapport aux autres études chez qui nous avons retrouvé un sex-

ratio variant entre 1.3 et 1.8. 

Cette prédominance masculine que nous avons retrouvé dans notre série est  

essentiellement due à la nature du recrutement des patients qui est fait 

majoritairement de patients retraités militaires. 

Tableau XIII 
Sex Ratio des patients ventilés et non ventilés selon la littérature 

Auteurs Sex Ratio Sex Ratio Sex Ratio 
  Globale des patients ventilés des patients non ventilés 
Dias 2001 [33] 1 NE NE 
Tang 2003 [124] NE 1,36 NE 
Añon 2012 [11] NE 1,8 NE 
Pappa 2015 [124] NE 1,3 NE 
Notre série 2,17 2,8 1,7 

 

V. Score de gravité 

Le score de gravité d’APACHE II chez les patients ventilés était de 20,4 ± 

6,0 ce qui reste proche des taux retrouvé dans la série de Dias et Tang, par 

conséquence, les études établies par Añon et Neto ont retrouvé des scores plus 

élevés. 
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Pour les patients non ventilés, nous avons retrouvé un score de 14.3 qui 

reste proche à la série de Dias contrairement à la série de Neto qui a retrouvé un 

score de 20.4. 

Tableau XIV 
Score d’APACHE II chez les patients ventilés et non ventilés selon les études 

Auteurs Score d'APACHE II Score d'APACHE II 
   des patients ventilés des patients non ventilés 
Dias 2001 [33] 21 ± 6,9 13,9 ± 5,3 
Tang 2003 [124] 21,5 ± 7,4 NE 
Añon 2012 [11] 22.3 ± 7.3 NE 
Neto 2015 [34] 25 ± 6,7 20,4 ± 6,4 
Notre série  20,4 ± 6,0 14,3 ± 4,9  

VI. Indication de la ventilation mécanique 

La majorité de nos patients étaient intubés et ventilés à la suite d’une 

insuffisance respiratoire aigüe soit 84.78% ce qui reste proche de la littérature 

avec un taux de 76.3% dans la série d’Añon. Chez ces patients, on a retrouvé 

que 50% étaient ventilés en post-opératoire contrairement à la série espagnole 

qui a retrouvé seulement un taux de 25.30%.La série d’Anon a retrouvé un taux 

de 15.8% des patients ventilés suite à une pneumonie et seulement 4.37% dans 

notre étude. 

10.86% de nos patients ventilés ont été intubé suite à des critères 

neurologiques (GCS<8) ce qui reste proche de la littérature chez qui on a 

retrouvé un taux de 9.70% 

Un seul patient a présenté une exacerbation de BPCO soit un taux de 

2.17%, parallèlement dans la série espagnole, on a retrouvé que 7.70% de leurs 

patients étaient ventilés au décours d’une exacerbation de pathologie respiratoire 

chronique. 



Pronostic des patients âgés ventilés en réanimation 

73 
 

Aucun malade n’a présenté une maladie neuromusculaire dans notre série 

Tableau XV 
Indication de la ventilation mécanique selon la littérature 

Indication de la VM Anon 2012 [11] Notre série 
IRA   76,30%   84,78%   
  Post-opératoire   25,30%   50% 
  Pneumonie   15,80%   4,37% 

  
Insuffisance 
cardiaque   8,70%   2,17% 

  SDRA   6,40%   4,37% 
  Septicémie   9,50%   17,39% 
  Trauma   2,60%   4,37% 
  ACR   8%   2,17% 
Coma   9,70%   10,86%   
Exacerbation de    7,70% 

  
  2,17% 

  
  

pathologie respiratoire       
Maladie 
Neuromusculaire   0,50%   0%   
Autres   5,60%   2,17%   

 

VII. Durée de la ventilation 

Au cours de notre étude, nous avons retrouvé une durée moyenne de 

ventilation de 5.8 ± 6.5 Jours, ce qui reste proche de la série de Tang chez qui, 

ils ont mentionné une durée moyenne de ventilation de 5.5 Jours. Dans la série 

de Dias, on a retrouvé un taux de 33.3 % des patients étaient ventilés au-dessous 

de 3 jours et 66.7% étaient ventilés au-delàs de 3 jours. 

Tableau XVI 
Durée de la ventilation mécanique selon les séries 

Auteurs Durée de ventilation 
Tang 2003 [124] 5,5 ± 6,6 

Notre série 5.8 ± 6.5 
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VIII. Durée de séjour 

Dans notre étude, Nous n’avons pas remarqué de disparité dans la durée de 

séjour entre nos patients ventilés et non ventilé. Chez les patients ventilés la 

durée de séjour moyenne en réanimation était de 10.2 Jours, ce qui reste proche 

de la série d’Añon avec 8 Jours de durée moyenne, par contre dans la série 

brésilienne on a remarqué que la durée était élevée avec une moyenne de 24 

Jours mais aussi celle de Tang chez qui ils ont retrouvé une durée moyenne de 

6,7 Jours. 

Chez les sujets non ventilés, nous avons retrouvé une durée moyenne de 

8.39 Jours qui reste assez proche de la série de Neto qui objectivé une durée 

moyenne de 13.5 Jours. 

Tableau XVII 
Durée de séjour en réanimation des patients ventilés et non ventilés selon les 

études 
Auteurs Durée de séjour Durée de séjour 
   des patients ventilés des patients non ventilés 
Tang 2003 [124] 6,7 ±7,0 NE 
Añon 2012 [11] 8 NE 
Neto 2015 [34] 24 ± 29,9 13,5 ± 15,8 
Notre série 10.2 ± 14.8  8.39 ± 14.27 
 

IX. Mortalité 

Nous avons retrouvé dans notre étude que la mortalité chez les sujets sous 

ventilation mécanique était de 56.5%. On a remarqué qu’il y avait un écart dans 
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les données de la littérature avec un taux de mortalité qui varie entre 33.5% et 

80%. 

Chez les patients non ventilés, le taux des patients décédés était de 23.9% 

qui reste proche de la série de Dias contrairement à la série de Neto qui a 

retrouvé un taux de 64.4%. 

Tableau XVIII 
Mortalité chez les patients ventilés et non ventilés selon la littérature 

Auteurs Mortalité Mortalité 
   des patients ventilés des patients non ventilés 
Dias 2001 [33] 80% 12% 
Tang 2003 [124] 33,50% NE 
Añon 2012 [11] 33.6% NE 
Neto 2015 [34] 70,20% 64,40% 
Notre série 56,50% 23,90% 

Limite de l’étude 

Notre étude présente certaines  limites. Tout d’abord  nous pensons que 

l’effectif de notre  étude reste relativement plus petit par rapport aux séries  

rapportées dans la littérature, sans oublier que notre étude est monocentrique et a 

été réalisée  dans un seul service de Réanimation à vocation chirurgicale. 

Certains dossiers étaient inexploitables en termes de données concernant la 

ventilation. Ainsi, une étude prospective sur un échantillon plus grand permettra 

d’évaluer avec plus de précision les facteurs pronostiques des patients âgés 

ventilés ainsi que l’influence de la ventilation mécanique sur la mortalité du 

sujet âgé. 

Plusieurs études s’intéressent à la mortalité hospitalière des patients âgés 

ventilés à la suite de leurs sorties de la réanimation, ce qui reste un élément 

important dans l’étude de l’impact de la ventilation mécanique chez les sujets 

âgés à long terme. Dans notre contexte, nous n’avons pas pu établir un suivi 



Pronostic des patients âgés ventilés en réanimation 

76 
 

pour les patients survivants à la suite de leur sortie de la réanimation du fait de la 

non disponibilité des données concernant le suivi de ces patients.  
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Le patient âgé est désormais candidat de plus en plus à l’hospitalisation en 

réanimation dans les années à venir du fait de l’inversement de la pyramide des 

âges ce qui va sans doute soulever de nouveaux défis pour les médecins et en 

particulier pour les anesthésistes-réanimateurs, ceci est due au manque de 

consensus concernant les critères d’admission du sujet âgé.  

Cette présente étude nous a permis d’établir les premiers résultats 

concernant l’influence de la ventilation mécanique sur le sujet âgé dans notre 

service. De nombreuses études trouvent que l’âge est un facteur de mauvais 

pronostic en réanimation et surtout si cela est associé à une ventilation 

mécanique invasive. Dans notre étude on a pu mettre en évidence, du moins 

pour un premier résultat, que l’âge en soit n’est pas un facteur de mauvais 

pronostic chez les sujets ventilés mais plus le terrain des patients, les 

comorbidités, les scores de gravité à l’admission élevé qu’ils présentent sans 

oublier l’indication de la ventilation mécanique qui sont en rapport avec un 

pronostic plus ou moins sombre chez ces patients. Ce qui nous laisse prévoir que 

la ventilation du sujet âgé ne doit pas être un critère de refus pour son admission 

en réanimation. Des études complémentaires avec une plus grande série seraient 

en mesure d'évaluer les facteurs pronostiques et de les relier à la prédiction du 

risque de mortalité chez les patients âgés ventilés. 

D’autre part, le manque de suivi de nos patients ne nous permet pas de tirer 

des conclusions visées à la mortalité à  la sortie de la réanimation, à long terme 

et la qualité de vie des patients après avoir été mis sous ventilation mécanique. 

Compte tenu des changements prévus dans la pyramide des âges, des études 

bien conçues sont nécessaires pour évaluer les tendances des admissions, la 

survie et la qualité de vie à la sortie de l'hôpital dans cette population, en vue de 



Pronostic des patients âgés ventilés en réanimation 

79 
 

traiter ces patients de manière adéquate dans les services de soins intensifs au 

cours des années à venir. 
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Résumé 

Titre : Pronostic des patients âgés ventilés en réanimation 

Auteur : Ismail BOUZEKRAOUI 

Mots clés : Pronostic, Ventilation mécanique, Sujet âgé. 

Introduction : Les dernières années ont connu une augmentation  du taux des 
patients âgés hospitalisés en réanimation et nécessitant une assistance ventilatoire. Le 
recours à la ventilation mécanique était toujours un facteur prédictif de mortalité chez 
ces patients.  

Le but de notre d’étude est d’évaluer le pronostic et la mortalité des patients âgés 
soumis à une ventilation mécanique et l’impact de ce procédé sur le devenir des 
patients. 

Matériels et méthodes : Nous avons étudié rétrospectivement 92 patients âgés de 
plus de 65 ans hospitalisés en réanimation chirurgicale de l’HMIMV-Rabat. Nos 
patients ont été subdivisés en groupe des patients ventilés et groupe des patients non 
ventilés. Nous avons étudié les paramètres épidémiologiques (âge, sexe, 
comorbidités), les scores de gravités, indication de la ventilation, sa durée, durée de 
séjour et la mortalité. 

Résultats : L’âge moyen des patients était de 73,9±6,95ans, sex-ratio était de 
2,17, un score moyen de  Charlson de 5,5; APACHE II  de 18,4, SAPS II  de 31,7 et 
SOFA de 6. Dans l’analyse des deux groupes, nous n’avons pas relevé de différence 
significative en termes d’âge moyen, sexe, type et motif d’admission, durée de séjour. 
La mortalité globale était de 40,2 % avec 56 ,5% chez les ventilés et 23,9 % chez les 
non ventilés  

Discussion : Nous avons constaté que la différence était significative en termes 
de mortalité entre les deux groupes, mais nous avons relevé également que les patients 
ventilés avaient un score moyen de Charlson, APACHE II, SAPS II et SOFA plus 
élevés que chez les non ventilés  

Conclusion : Nous pouvons considérer, que les comorbidités et les scores de 
gravités élevées sont des facteurs prédictifs de mortalité chez les patients âgés ventilés. 
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Abstract 

Title: Prognosis of older ventilated patients in intensive care 

Author: Ismail BOUZEKRAOUI 

Keywords: Prognosis, Mechanical ventilation, Elderly. 

Introduction: In the recent years, we have seen an increase in the rate of elderly 

patients hospitalized in intensive care and requiring ventilatory support. The use of 

mechanical ventilation was always a predictor factor of mortality in these patients. 

The aim of our study is to evaluate the prognosis and mortality of elderly patients 

undergoing mechanical ventilation and the impact of this process on patient outcomes. 

Materials and Methods: We retrospectively studied 92 patients older than 65 

years hospitalized in the Surgical Intensive Care department of the Military Hospital of 

Instruction Mohamed V in Rabat. Our patients were divided into 2 groups. Group A: 

ventilated patients and Group B: non-ventilated patients. We studied epidemiological 

parameters (age, sex, comorbidities), severity scores, indication of ventilation, length 

of stay and mortality. 

Results: The mean age of patients was 73.9 ± 6.95 years, sex ratio was 2.17, 

Charlson score of 5.5; APACHE II score of 18.4; SAPS II of 31.7 and SOFA score of 

6.In The analysis of the two groups, we found no significant difference in average age, 

sex, type and reason of admission. Overall mortality was 40.2% with respectively 56, 

5% in the ventilated group and 23.9% in non-ventilated group. 

Discussion: We found that the difference was significant in terms of mortality in 

both group, but we also noted that ventilated patients had a Charlson score, APACHE 

II, SAPS II and SOFA higher than in group B. 

Conclusion: We considered as reported in the literature that comorbidities and 

higher severity scores are predictors of mortality in ventilated elderly patients. 
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          

 



. 

9265

          

          

            

 

5,5llAPACHE18,4 Charlson 

73.9±6.95llSAPS31.7SOFA6

            

       40.2٪    5.56٪

23.9٪ 





CharlsonllAPACHEllSAPSSOFA 

     الدراسات السابقة, یمكننا إعتبار أن إرتفاع نسبة العلل ومعدلات
  الخطورة ھي عوامل تنبأ الوفیات عند المرضى الخاضعین للتنفس الإصطناعي.
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Annexe 1 

Fiche d’exploitation N°…. 

Age :………………… Sexe :          M               F      

Antécédents : 

 Cardio-vasculaire :         HTA               Insuffisance Cardiaque        Autre 
o Si Autre : Nature de la pathologie………………………………………… 

 Respiratoire :           BPCO              Asthme            Autre 
o Si Autre : Nature de la pathologie……………………………………… 

 Diabète :  Non  Oui  
o Si Oui :  DID  DNID 

 Nephropathie : Non  Oui  
 Neoplasie :  Non   Oui  
 Autres :……………………………………………………………………… 

Index de CHARLSON: ……………………………………………………………… 

Motif d’admission: …………………………………………………………………… 

Indication de la Ventilation :  

 Insuffisance Respiratoire Aigue  
  Post-opératoire 
  Pneumonie 
  Insuffisance Cardiaque 
  Syndrome de détresse respiratoire aigüe (SDRA) 
  Polytraumatisme 
  Sepsis 
  Arrêt Cardiaque 

Coma         
Exacerbation d’une pathologie respiratoire chronique 

  Broncho-pneumopathie Chronque Obstructive (BPCO) 
  Asthme 
 Autre 
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Score de Gravité : 

 SAPS II : ………………………………………………………………………… 
 APACHE II : ……………………………………………………………………. 
 SOFA : …………………………………………………………………………... 

Durée de la ventilation : 
…………………………………………………………………………………………... 

Durée de séjour : ………………………………………………………………………. 

Evolution :  Décédé              Sortant 
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Annexe 2 

Tableau du score de Charlson 

Valeur : 0 à 17 

Nombre de points attribués Conditions 
1 point Infarctus myocardique 
  Insuffisance Cardiaque 
  Insuffisance vasculaire périphérique 
  Maladie cérébro-vasculaire 
  Démence 
  Maladie pulmonaire chronique  
  Maladie du tissu conjonctif 
  Maladie ulcéreuse 
  Hépatopathies 
  Diabète 
2 points Hémiplégie 
  Maladie rénale modérée à sévère 
  Diabère avec lésions organiques 
  Tumeurs de toutes origines  
3 points Hépatopathie modérée à sévère 
6 points Tumeurs solides métastatiques 
  SIDA 
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Annexe 3 

Tableau du score d’APACHE II (Acute Physiologic And Chronic Health 
Evaluation) 

Valeur: 0 - 81 

Points selon 12 variables physiologiques 

Variables 
Points 

+ 4 + 3 + 2 + 1  0 + 1 + 2  + 3  + 4 

T° rectal (°C) > 41 39 - 40,9   
38,5 - 
38,9 36 - 38,4 

34 - 
35,9 32 - 33,9 30 - 31,9 < 29 

TAM 
(mmHg) > 160 

130 - 
159 

110 - 
129   70 - 109   50 - 69   < 49 

Fc (/min) > 180 
140 - 
179 

110 - 
139   70 - 109   55 - 69 40 - 54 < 39 

Fr (/min) > 50 35 - 49   25 - 34 12 -24 10 -11 6 - 10   < 5 

A-aDO2 > 500 
350 - 
499 

200 - 
349   < 200         

PaO2         > 70 61 - 70   55 - 60 < 55 

pH > 7,7 
7,6 - 
7,69   7,5 - 7,59 

7,33 - 
7,49   7,25 - 7,32  

7,15 - 
7,24 < 7,15 

HCO3 > 52 41 - 51,9   32 - 40,9 23 - 31,9   18 - 21,9 15 - 17,9  < 15 

Natrémie > 180 
160 - 
179 

155 - 
159 150 - 154  130 - 149   120 - 129  111 - 119 < 110 

Kaliémie > 7,0 6 - 6,9   5,5 - 5,9 3,5 - 5,4 3 - 3,4 2,5 - 2,9   < 2,5 

Créatininémie > 350 
200 - 
340 

150 - 
190   60 - 140   < 60     

Hématocrite > 60    50 - 59,9 46 - 49,9 30 - 45,9   20 - 29,9   < 20 
Globules 
blancs > 40   20 - 39,9 15 - 19,9 3 - 14,9   1 - 2,9    < 1 

Glasgow Coma Score (GCS) Score 15 moins le GCS actuel 

Points selon l'âge 
Points en cas de maladie chronique selon admission pour 

chirurgie Points 

Age (ans) Points 
 élect. (Elective)  et chirurgie urgente ou points on onpérables 

(Médecine) Elective Médecine 

< 44 0 
Foie : cirrhose (biopsie) et HT portale ou antécédents 
d'insuffisance hépat. 2 5 

45 - 54 2 Cardiovasculaire : NYHA Class IV 2 5 

55 - 64 3 
Resp. BPCO sévère, hypercapnie, oxygène à domicile, HT 
pulm. 2 5 

65 - 74  5 Rénale : dialyse chronique 2 5 
> 75 6 Immunocompromis 2 5 
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Annexe 4 

Tableau du score de SAPS II (Simplified Acute Physiologic Score) 

Valeur: 0 -163 points 

Variables / Nombre de points 
Age 0 7 12 15 16 18 

< 40 ans 40 -59 ans 60 - 69 ans 70 - 74 ans 75 - 79 ans ≥ 80 ans 
Fréquence 11 2 0 4 7 
cardiaque < 40 40 - 69 70 - 119 120 - 159 ≥ 160 

Température (°C) 0 3 
< 39° ≥ 39° 

TA systolique 13 5 0 2 
(mmHg) < 70 70 - 99 100 - 199 ≥ 200 

PaO2/FiO2 11 9 6 
* Si ventilé ou swan (kPa) * < 13,3 13,3 - 25,9 ≥ 26 

Diurèse 11 4 0 
(L / jour) < 0,5 0,5 - 0,99 > 1,0 
Urémie 0 6 10 

(mmol/L) < 10,0 10,0 - 29,9 ≥ 30,0 
Globules Blancs 12 0 3 

(x 10³/mm³) < 1,0 1,0 - 19,9 20 
Kaliémie 3 0 3 
(mmol/L) < 3,0 3,0 - 4,9 5 
Natrémie 5 0 1 
(mmol/L) < 125 125 - 144 145 

Bicarbonatémie 6 3 0 
(mEq/L) < 15 15 - 19 ≥ 20 

Bilirubinémie 0 4 9 
(umol/L) < 68,4 68,4 - 102,5 102,6 

Glasgow Coma 26 13 7 5 0 
Score < 6 6 -8 9 -10 11 -13 14 - 15 

Maladies 9 10 17 
chroniques Cancer métastatique Hémopathie maligne SIDA 

Type 0 6 8 
d'admission Chirurgie élective Médicale Chirurgie non élective 
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Annexe 5 

Tableau SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) 

Valeur: 0 -24 

Variables 0 1 2 3 4 
Respiratoire : > 400 ≤ 400 ≤ 300 ≤ 200 * ≤ 100 
PaO2/FiO2 

Rénal : 
créatinine (mg/dl) < 1,2 1,2 - 1,9 2,0 - 3,4 3,5 - 4,9 ≥ 5,0 ou 

ou diurèse < 500 ml/j < 200 ml/j 
Hépatique : < 1,2 1,2 - 1,9 2,0 - 5,9 6,0 - 11,9 ≥ 12 

bilirubine (mg/dl) 

Cardiovasculaire :  TA 
TAM < 

70 
Dopamine ≤ 

5 
Dopamine > 5 

ou Dopamine > 15 

hypotension ** normale mmHg 
ou 

Dobutamine 
Epinephrine < 

0,1 ou 
Epinephrine > 

0,1 

  
Norepinephrine 

< 0,1 
Norepinephrine 

> 0,1 
Hématologique : > 150 ≤ 150 ≤ 100 ≤ 50 ≤ 20 

Plaquette (x 
10³/mm³) 

Neurologique : 15 13 - 14 10-12 6 - 9 < 6 
GCS 

 

 Avec soutien ventilatoire 

**  Adrénergiques administers pendant > 1 heure en ug/kg/min 
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

في المهنة الطبية أتعهد علانية:في المهنة الطبية أتعهد علانية:  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضواهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوافي في    

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  وأن أحافظ بكل ما لديوأن أحافظ بكل ما لدي  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  يق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.يق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطروأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطر  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  



 

 

 


