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1 Introduction  

 

L’épidémiologie des complications respiratoires en post opératoire de chirurgie vascu-

laire anévrismale est aujourd’hui encore mal connue. En effet, elle a été peu étudiée par rap-

port à celle des autres types de complication, notamment cardiovasculaires [1]. De plus, elle 

est difficile à appréhender du fait de la grande hétérogénéité dans les définitions retrouvées 

dans la littérature.  

 

Les études existantes sur ce sujet se sont concentrées soit sur un seul type de compli-

cation respiratoire (e.g. pneumonies) [2] soit sur les facteurs prédictifs de complication en 

chirurgie générale et viscérale [3-8]. Or la chirurgie d’anévrisme de l’aorte abdominale non 

urgente est une chirurgie singulière qui certe associe un traumatisme chirurgical, un temps 

opératoire long et un saignement important comme toute chirurgie lourde. Mais elle met aussi 

en jeu plus spécifiquement des phénomènes d’ischémie reperfusion ayant un retentissement 

non négligeable sur la fonction pulmonaire [9]. La connaissance de l’épidémiologie des com-

plications respiratoires est donc un enjeu majeur pour la prise en charge post-opératoire après 

une chirurgie d’anévrisme de l’aorte abdominale (AAA) ; les complications respiratoires étant 

à l’origine d’un allongement de la prise en charge post opératoire et d’une augmentation de la 

mortalité périopératoire [10],[11].  

 

Si on s’intéresse plus particulièrement aux complications respiratoires graves (allon-

gement du temps de recours à la ventilation mécanique et de la durée d’hospitalisation en réa-

nimation), il n’existe que très peu de données. La mise en évidence de facteurs de risque pré-

opératoires ainsi que la détection peropératoire des patients qui vont présenter une complica-

tion respiratoire grave sont pourtant des enjeux majeurs pour qu’une stratégie de prévention 

précoce et intensive soit possible. L’intérêt particulier de cette étude est donc d’améliorer la 

connaissance des facteurs de risque de complications respiratoires graves dans le domaine de 

la chirurgie des anévrismes de l’aorte abdominale afin d’envisager un dépistage précoce et 

une prévention intensive de ces complications. 
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2 Rappels 

2.1 Anatomie de l'aorte abdominale  

 

L'aorte abdominale vascularise tous les organes situés au-dessous du diaphragme et les 

membres inférieurs (Figure 1). Elle fait suite à l’aorte thoracique descendante au niveau du 

hiatus aortique du diaphragme en regard du disque intervertébral T12-L1. Elle chemine en 

avant du rachis lombaire et se termine par une bifurcation en deux artères iliaques communes 

droite et gauche au niveau de la vertèbre L4. Elle mesure entre 15 et 18 cm chez l’adulte et le 

diamètre moyen distal est de 17 mm chez la femme et 20 mm chez l’homme [12], [13]. 

Figure 1: Anatomie de l'aorte abdominale et de ses branches 
D'après le site de l'AFICV (Association Française des Infimiers de Chirurgie Vasculaire) 
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L’aorte abdominale donne également des branches collatérales : 

 

Ø Les branches pariétales sont composées des artères phréniques inférieures qui 

vascularisent le diaphragme et des artères lombaires (4 paires) qui vont vascu-

lariser la paroi et le canal rachidien.  

 

Ø Les branches viscérales rétro-péritonéales sont les artères rénales droite et 

gauche, les artères surrénaliennes droite et gauche et les artères gonadiques 

droite et gauche.  

 

Ø Les branches viscérales intra-péritonéales sont :  

o Le tronc cœliaque qui nait en regard de la vertèbre T12 et se divise ra-

pidement en artère hépatique commune, artère splénique et artère gas-

trique gauche ;  

o L’artère mésentérique supérieure qui nait en regard de la vertèbre L1 et 

qui vascularise l’intestin grêle, le duodénum, le colon droit et le colon 

transverse  

o L’artère mésentérique inférieure qui nait en regard de la vertèbre L3 et 

qui vascularise le colon gauche et la partie proximale du rectum. 



 

 

 

30 

Figure 2 : Anévrisme de l’aorte abdominale  
D’après « singaporemedicalclinic.com » 
 

2.2 Définition de l’anévrisme de l’aorte abdominale 

 

L’anévrisme est la pathologie la plus fréquente de l’aorte abdominale (Figure 2). Il se 

définit par une perte de parallélisme des parois aortiques aboutissant à une augmentation pro-

gressive du diamètre de l’artère [14,15]. Il est admis qu'une augmentation de diamètre supé-

rieure à 30 mm [16] ou une augmentation du diamètre de plus de 50 % par rapport au segment 

sus-jacent [12,17] suffit à définir un anévrisme [14,15]. La taille de l’anévrisme doit 

s’apprécier selon le segment aortique concerné, et fait l’objet de variations topographiques et 

interindividuelles non négligeables.  

 

L’anévrisme est défini comme « vrai » lorsqu’il existe une dilatation de l'artère qui 

implique les trois couches de la paroi de l'artère (intima, les médias et l'adventice) (Figure 3). 

On parle de « faux » anévrisme ou pseudo anévrisme lorsqu’il existe une diffusion de sang 

entre les couches de la paroi de l'artère et la lumière artérielle, sans dilatation des 3 couches 

[14]. 

 

 

Figure 3: Différentiation entre vrai et faux anévrisme 
D’après LaRoy et al., AJRAm, 1989 
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2.3 Epidémiologie 

 

Les hommes de plus de 65 ans [14] de type caucasien [15] sont la population la plus 

touchée par les anévrismes de l’aorte abdominale (AAA). La prévalence dans la population 

générale est de l’ordre de 5 % [18]. 

Il existe de fortes disparités selon les pays [19]et les ethnies. Ainsi une étude menée 

aux Etats-Unis suggère que les patients d’origine Africaine, Sud-américaine ou Asiatique ont 

un risque de développement d’AAA plus faible que les Caucasiens ou les Amérindiens [20]. 

 

2.3.1 Les principaux facteurs de risque   

 

Le tabagisme, le sexe masculin, l’antécédent familial d’AAA, l’âge et la présence de 

maladie cardiovasculaire sont des facteurs de risque important de développement d’AAA bien 

décrits dans la littérature (Tableau 1).  

 

2.3.1.1 Le tabac  

 

Dans un modèle murin d’anévrisme de l’aorte, il est montré que le tabac majore les 

phénomènes de dilatation aortique [21]. Dans ce contexte Kent et al., ont réalisé une étude de 

cohorte rétrospective permettant d’observer une association entre le nombre d’années de ta-

bagisme avec le risque de développement d’un AAA. Ainsi le risque d’apparition d’un AAA 

est multiplié par 9 chez un sujet qui fume depuis plus de 35 ans. A l’inverse, l’arrêt du tabac 

est un facteur limitant l’apparition et l’évolution d’un AAA [20]. Il est important de souligner 

que les femmes sont plus sensibles aux effets du tabac que les hommes pour le développe-

ment d’un AAA [22]. 
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2.3.1.2 Le sexe 

 

Le sexe masculin est un facteur de risque non modifiable de développement d’AAA. 

Les AAA sont cinq fois plus fréquents chez l’homme que chez la femme (1,3 à 8,9% contre 1 

à 2,2%) [14,20,23–25]. 

 

2.3.1.3 Les antécédents familiaux d’AAA 

 

Des données suggèrent que l’antécédent familial d’AAA est également un facteur de 

risque non modifiable de survenue d’AAA. Une étude Danoise a permis de mettre en évi-

dence que les hommes ayant un parent au premier degré porteur AAA ont des aortes abdomi-

nales avec un diamètre significativement plus large et une prévalence deux fois plus élevée 

d’AAA par rapport à la population générale [26]. La prévalence de l'AAA était d’autant plus 

élevée que le parent atteint était une femme [27]. 

Chez les patients avec un AAA, on trouve fréquemment des lésions ectasiantes ou 

anévrismales dans d'autres territoires artériels, en particulier iliaques, fémoraux, poplités ou 

thoraciques. On parle alors de dystrophie poly anévrismale, la diffusion des lésions suggérant 

une atteinte pariétale primitive et diffuse plutôt que des phénomènes localisés, conséquences 

d'anomalies purement mécaniques. [28]. 

 

2.3.1.4 L’âge 

 

Kent et al., ont montré dans une étude de cohorte que la prévalence des AAA augmen-

tait avec l’âge, objectivant un odd ratio de 30 en faveur de l’AAA dans une population de 

patient de plus de 80 ans [29],[20]. 
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2.3.1.5 Les nouveaux facteurs favorisants 

 

Plus récemment d’autres facteurs favorisant l’apparition d’AAA ont été mis en évi-

dence, tels l’augmentation du taux d‘homocystéine, le traitement par bloqueurs des canaux 

calciques, l’obésité, la présence d’un syndrome d’apnée du sommeil, de BPCO. 

 

L'excès de poids augmente le risque d’AAA [30]. Stackelberg et al,. ont montré que le 

périmètre abdominal supérieur à 100 cm chez l’homme et supérieur à 88 cm chez la femme 

était associé à une augmentation du risque de développement d’un AAA [31]. L'exercice phy-

sique régulier, la consommation de noix, de légumes et de fruits sont à l’inverse autant de 

facteurs protecteurs [20].  

 

La présence d’un syndrome obstructif d’apnées du sommeil est un facteur favorisant 

l’augmentation du diamètre aortique abdominal dans sa partie distale [32]. Ainsi une étude de 

cohorte retrouve un index apnée–hypopnée plus élevé chez les patients avec un AAA que 

dans la population générale. La croissance de la taille de l’anévrisme est proportionnelle au 

nombre de désaturations nocturnes [33].  

 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO), l’artérite oblitérante des 

membres inférieurs (AOMI) et la cardiopathie ischémique sont des facteurs associés au risque 

d’apparition d’AAA [20,34]. 

 

Enfin, une revue d’études cas-témoin met en évidence que l’hyperhomocystéinémie 

multiplie par 3 la prévalence d’AAA [35]. 
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2.3.2 Les facteurs protecteurs 

 

Paradoxalement, la présence d’un diabète dans les populations étudiées est associée à 

une diminution significative du risque d’AAA [20,34,36]. L’hypercholestérolémie (cholesté-

rol total) facteur de risque cardiovasculaire majeur ne semble pas être non plus un facteur 

favorisant le développement d’un AAA [34]. Enfin certaines hormonothérapies post-

ménopausiques semblent être un facteur protecteur de l’apparition d’AAA chez la femme (OR 

= 0,48) [37]. 

 

2.3.3 Résumé des facteurs de risque de survenue d’un AAA 

 

Facteur de risque 
avéré Facteur favorisant suspecté Facteurs ralentissant 

la croissance Facteurs protecteur 

Tabagisme 
Sexe 

ATCD Familial 
Age 

Hyperhomocystéinémie 
Inhibiteurs calciques 

Obésité 
Périmètre abdominal 

AOMI 
SAOS 
BPCO 

Arrêt du tabac 
Contrôle PAS 

Diabète 
Hormonothérapie 

 
Tableau 1 : Facteurs de risque de survenue d’un AAA 
ATCD : Antécédents, AOMI : Artérite oblitérante des membres inférieurs, SAOS : Syndrome d’apnées 
obstructive du sommeil, BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive, PAS : Pression artérielle 
systolique 
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2.3.4 Morbimortalité 

 

La mortalité globale liée au AAA est de 62,1 pour 1000 patients par an [38]. Elle a 

diminué entre 1990 et 2010 et il existe une très grande hétérogénéité entre les pays [19,39] :  

les États-Unis et Royaume-Uni enregistrent la plus forte baisse alors que l’on constate une 

augmentation de la mortalité en Hongrie, Roumanie, Autriche et Danemark [39].  

 

Au niveau international, la plus forte baisse de la mortalité ces dernières années a bé-

néficié aux patients de sexe masculin et de moins de 75 ans [19]. 

 

Il existe une diminution significative de la mortalité corrélée au contrôle de la pression 

artérielle systolique, du cholestérol, et de la prévalence du tabagisme dans les différentes po-

pulations étudiées [19,39]. 

 

Le diagnostic d’un AAA reste néanmoins associé à une augmentation de la prévalence 

des maladies cardiovasculaires et de la mortalité. Ainsi dans deux études de cohorte on cons-

tate une augmentation globale de la mortalité dans le groupe AAA, mais aussi une augmenta-

tion concomitante de la mortalité liée aux pathologies cardiovasculaires [38] (taux d’infarctus 

et d’AVC est d’ailleurs multiplié par 2 dans ce type population [40]. 
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2.4 Physiopathologie des AAA 

2.4.1 Typologie selon la localisation 

 

Les anévrismes peuvent être différenciés selon leur localisation (Figure 4). Ainsi on 

distingue, les anévrismes sous rénaux, les plus communs qui se situent exclusivement sous 

l’origine des artères rénales, les anévrismes supra rénaux qui englobent l’origine d’au moins 

une artère viscérale et les anévrismes para rénaux qui englobent l’origine des artères rénales 

[15]. 

Figure 4 : Typologie des AAA selon la localisation anatomique 
AAA : Abdominal aortic aneurysm 
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2.4.2 Etiologies 

2.4.2.1 Athérosclérose 

 

Il s’agit du type le plus commun [14] qui peut être lié à  la surproduction d’une ma-

trice de métalloproteinase MMP-2  [15] ou à l’excès de production de protéases (Figure 5) 

[41]. Il peut exister des formes inflammatoires, qui résultent généralement de l’évolution d’un 

anévrisme d’origine arthérosclérotique [14,15]. La paroi de l'anévrisme s’épaissie progressi-

vement, augmente sa densité, devient brillante, la fibrose favorisant l'adhésion aux tissus envi-

ronnants (fibrose rétropéritonéale). Cela tend généralement l’AAA à être plus symptomatique 

que les anévrismes non inflammatoires [14,15]. 

 

 

Figure 5 : Cytokines et inflammation : Analogie athérosclérose et AAA 
Les cellules immunitaires mises en jeux dans l'athérosclérose sont similaires à celles détectés dans 
l’AAA. Il existe une analogie de l’entité physiopathologique. 
D’après Peshkova et al., FEBS 2016  
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2.4.2.2 Anévrismes congénitaux 

 

Il existe également des formes d’anévrismes congénitaux chez les individus avec des 

prédispositions aux connectivites [15]. On retrouve ainsi plusieurs syndromes avec des pré-

dispositions génétiques au développement d’AAA, tel le syndrome de Marfan, qui provoque 

fréquemment des dissections de l’aorte thoracique, mais dont les anomalies tissulaires affec-

tent l’aorte dans son ensemble. Les études génétiques développées ces dernières années ont 

permis de mettre en évidence de nombreux polymorphismes génétiques associés à la survenue 

d'AAA [28,42,43]. La présence de la mutation, ne présage pas non plus de l’apparition systé-

matique d’une AAA. 

Plusieurs maladies du tissu élastique sont liées à des anomalies génétiques bien défi-

nies comme la maladie de Marfan et la maladie d'Ehlers-Danlos de type IV. Quelques études 

ont d’ailleurs testé la valeur d'un dépistage systématique d'AAA par échographie doppler dans 

la fratrie de patients opérés d'AAA. La prévalence des formes familiales d'AAA est de 5 à 

12 %. Les études génétiques des patients suivis pour une maladie de Marfan ont permis 

d'identifier plusieurs gènes cibles. Ainsi, la mutation FBN1 de la fibrilline [44] ou la mutation 

TGFBR2 du récepteur du TGF-β [45,46] sont associées à la survenue d'une maladie de Mar-

fan. Les mutations COL5A1 [47] et COL5A2  [48] ont été identifiées chez environ 50 % des 

patients présentant une maladie d'Ehlers-Danlos. Cependant, compte tenu d'une variabilité 

importante des présentations phénotypiques et d'une pénétrance variable, il semble difficile à 

l'heure actuelle de proposer un diagnostic génétique de certitude. 

 

2.4.2.3 Infectieux 

 

Entité particulière, les anévrismes d’origine infectieuse ("mycotiques"), se caractéri-

sent par un état inflammatoire important lié à la présence de bactéries dans la paroi artérielle 

souvent localisées dans un anévrisme préexistant. Les germes les plus fréquemment retrouvés 

pour les anévrismes mycotiques primaires sont Staphylococcus et Salmonella [15].  Les infec-

tions fongiques peuvent également être à l’origine d’anévrismes mycotiques [49],[50]. La 

conformation des anévrismes dans ce contexte est essentiellement sacculaire [15,51]. 
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2.4.3 Mécanismes physiopathologiques de la croissance anévrismale 

 

La paroi aortique perd de son élasticité après la dégradation du collagène et des fibres 

élastiques [14] aboutissant ainsi à un processus dégénératif de toutes les couches de la paroi 

de l’artère [15] via  l'implication des polynucléaires neutrophiles, l'hyper activation du facteur 

de transcription nuclear factor kappa B (NF kappa B) et l'hyper expression de cytokines pro-

inflammatoires comme l’interleukine (IL) 6 ou 8 (Figure 6) [52]. Les lymphocytes et les ma-

crophages infiltrant la paroi synthétisent également des protéases qui vont détruire l’élastine 

et de collagène dans la média et l'adventice, les cellules musculaires lisses sont ainsi perdues 

et la média amincit (Figure 6). 

 

Figure 6 : Physiopathologie de l’AAA 
VSMC, vascular smooth muscle cell; ECM, extracellular matrix; ROS, reactive oxygen species; MMPs, matrix 
metalloproteinases.  
D’après Boddy et al., Drug News Perspect 2008  
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2.5 Evolution naturelle et pronostic 

 

Une fois formé, l'anévrisme est soumis à trois risques évolutifs intriqués : 

 

2.5.1 Augmentation de taille et rupture  

 

L'augmentation de taille est inexorable bien que de rapidité variable. Elle s’effectue 

schématiquement en deux phases : 

• Une progression lente tant que le diamètre est relativement petit  
• Une évolution rapide corrélée à une augmentation importante du risque de rupture  

La vitesse moyenne de croissance est de 1,28 mm par an chez les hommes et de 1,46 

mm par an chez les femmes si le diamètre est de 3 cm, (2,44 mm / 2,51 mm si le diamètre est 

de 4 cm et 3,61 mm / 3,62 mm si le diamètre est de 5 cm) [53]. La vitesse d’évolution varie 

également selon les comorbidités et des facteurs de risques décrits dans le chapitre 2.3.1. La 

croissance est plus rapide chez les fumeurs [54][55] et les patients avec un SAOS [56]. A 

l’inverse la vitesse est moins importante chez les diabétiques [54,55].  

Le risque de rupture augmente avec la taille, il est de 3 à 15% par an à partir de 5 cm 

[57], il est majoré par le sexe féminin, le tabagisme, l’âge et l’hypertension artérielle systo-

lique [54,55]. 
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Si la rupture n'est pas contenue par les structures du voisinage, une hémorragie sur-

vient. Elle se fait dans un contenu comme l'espace rétropéritonéal (Figure 7). Dans ce cas, la 

contention temporaire peut laisser le temps d’une intervention en urgence. Si, la rupture se 

produit dans une cavité libre (péritoine ou peau) ou dans un organe creux (œsophage, intestin 

ou appareil urinaire) la déperdition sanguine peut être rapidement cataclysmique.  

 

 

Figure 7 : Anévrisme de l’aorte abdominale rompu 
a) coupe tomodensitométrique (* sang dans l’espace retropéritonéal) ; b) per-opératoire 
D’après Gawenda et al., Dtsch Arztebl Int. 2012. 
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2.5.2 Thrombose de l’anévrisme et risques thromboemboliques   

 

L'alluvionnement de thrombus est une conséquence directe de la géométrie de l'ané-

vrisme. Le ralentissement circulatoire entraîne une thrombose progressive, multi stratifiée, 

siège d'un délitement modelant constant. La couche de thrombus se comporte mécaniquement 

comme une couche de sang et n'absorbe aucune charge mécanique structurale (Figure 8). De 

plus, le délitement conduit à une destruction embolique progressive du lit d'aval. La présence 

du thrombus peut conduire à une occlusion in situ de l'anévrisme. 

 

 

2.5.3 Inflammation et infection. 

 

La surinfection du thrombus, particulièrement à staphylocoques ou à bacilles à Gram 

négatif, est un phénomène fréquent. Cette surinfection peut gagner la paroi anévrismale elle-

même et la soumettre, en la fragilisant, à un risque accru de rupture. Même en l'absence de 

surinfection, il peut se produire une réaction inflammatoire pouvant envahir le rétro péritoine 

sous la forme d'une fibrose rétropéritonéale et comprimer les voies urinaires, la veine cave ou 

le tube digestif.  

been emphasized by both Inzoli et al.34 and Wang
et al.78 Using non-invasive ultrasonographic measure-
ments, Vorp et al.75 reported that ILT undergoes
nonlinear strains in vivo and that it is virtually incom-
pressible. The first complete mechanical data regarding
the ILT was documented by DiMartino et al.,14 who
suggest a linear stress-strain relation for ILT. Later,
Wang et al.77 reported the most comprehensive study
on the biomechanical properties of the ILT by using
uniaxial extension tests. The study suggests that ILT is
an isotropic material and the nonhomogeneous ILT
structure indicates that the luminal region is stronger
and stiffer than the medial region (medial plus ablu-
minal layers). The authors assume a (rarely used) two-
parameter, isotropic material model of the form

W ¼ c1ðI2 # 3Þ þ c2ðI2 # 3Þ2; ð1Þ

where W is the strain-energy function per unit reference
volume and I2 is the second invariant of the
right Cauchy–Green tensor C to be determined as
I2 ¼ ½ðtrCÞ2 # trðC2Þ'=2 (see also the review article by
Humphrey and Taylor;32 for the related notation
see, for example, Holzapfel28). The two material
parameters c1 and c2 within the luminal and middle
regions were found to be statistically equivalent be-
tween the circumferential and longitudinal directions,
suggesting mechanical isotropy of the ILT.

The biaxial mechanical behavior of ILT tissue
(luminal layer) was first documented by Vande Geest
et al.72 The peak stretch and the maximum tangential
modulus at the equibiaxial tension-controlled protocol
were recorded and statistically compared. The results
are consistent with the conclusions drawn from a
previous study utilizing uniaxial extension tests,77

namely that the luminal layer of the ILT behaves
mechanically in an isotropic manner. In regard to
constitutive modeling of the ILT, Vande Geest et al.72

used an isotropic strain-energy function W in the
general form

WðCÞ ¼
X

i;j(0

aijðI1 # 3ÞiðI2 # 3Þj; ð2Þ

attributable to Mooney and Rivlin. Herein aij are
material constants, I1 ¼ trC is the first invariant of C;
while the invariant I2 is defined above. Vande Geest
et al.72 fitted the isotropic constitutive relation (2) to
luminal tissue data obtained from uniaxial and biaxial
tests (see Fig. 3). The authors identified different
material parameters, underscoring the importance of
using adequate experimental methods when deriving
constitutive relations to describe certain mechanical
phenomena.

Considering evolving ILT microstructures during
the time course of AAA growth and remodeling, the
above-mentioned conclusions need to be reevaluated.
In particular, the biaxial data reported by Tong et al.65

showed that there is a clear indication of mechanical
anisotropy for several luminal ILT layers (ap-
proximately one third out of 32 samples). Therefore,
another key parameter, i.e., thrombus age, was intro-
duced to provide a more comprehensive assessment of
ILT progression. Moreover, the experimental study of
Tong et al.65 was the first which documented biaxial
mechanical responses of fresh thrombi; they behaved
isotropically under biaxial loading, and the gross
mechanical behaviors were quite similar to the ablu-
minal layers of old (laminated) thrombi. To model the
anisotropic mechanical behavior of ILT, Tong et al.65

employed a strain-energy function W, which was
developed for arterial walls.30,31 Thus,

W ¼ lðI1 # 3Þ þ k1
k2

exp k2 ð1# qÞðI1 # 3Þ2
hn!

þqðI4 # 1Þ2
io

# 1
"
;

ð3Þ

FIGURE 2. Representative photographs of three ILT morphologies. Type 1 has a distinct luminal layer and thick underlying
medial/abluminal layers. Type 2 has a distinct luminal layer but thin/degraded underlying medial/abluminal layers. Type 3 has a
single homogenous, fluid like layer, similar to a fresh thrombus. Reproduced from O’Leary et al.52
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Figure 8 : Morphotype de thrombus intraluminal 
Type 1 : Couche luminale distincte et / couches sous-jacentes épaisses médiales abluminales 
Type 2 : Couche luminale distincte mais mince / dégradé couches abluminales médiales / sous-jacentes  
Type 3 : Seul homogène , fluide comme couche , similaire à un nouveau thrombus  
D’après O'Leary et al., J Biomecha 2014. 
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2.6 Diagnostic clinique et paraclinique 

2.6.1 Examen clinique 

 

Généralement asymptomatiques, les AAA sont le plus souvent découverts à l’occasion 

d’une échographie abdominale ou d’une tomodensitométrie réalisée dans le cadre du bilan 

d’une autre pathologie. Les symptômes restent peu spécifiques (douleurs abdominales, lom-

balgies, douleur du flanc de l’aine ou du scrotum, hématurie, hémorragie gastro-intestinale).  

 

L’examen clinique repose essentiellement sur la palpation abdominale ; le patient est 

en décubitus dorsal genoux fléchis permettant de relâcher les muscles abdominaux. La palpa-

tion s’exerce du côté gauche en regard de l’ombilic. Il est possible de palper une masse pulsa-

tile même chez le patient asymptomatique. La palpation abdominale a néanmoins une sensibi-

lité assez limitée pour détecter les AAA, notamment de moins de 4,9 cm. La valeur prédictive 

positive pour un AAA de plus de 3 cm est seulement de 43 % [58]. De même, le surpoids et 

surtout l’augmentation du tour de taille rend la détection des AAA plus difficile [59]. 

 

L’apparition de symptômes chez un patient suivi pour un AAA doit faire évoquer une 

évolution rapide et une rupture imminente. En cas de rupture imminente le tableau clinique 

est dominé par des douleurs abdominales ou lombaires intenses avec syncope et ou signes de 

choc [14,15].  
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2.6.2 Examens paracliniques 

 

L’échographie abdominale est l’examen de choix pour le diagnostic des AAA symp-

tomatique [60]. L’utilisation de l’échographie en mode B est plus utile pour le diagnostic des 

AAA infra rénaux [60].  La mesure du diamètre aortique doit être rigoureusement perpendicu-

laire à l’axe de l’aorte au risque de surestimer la taille de l’anévrisme (Figure 9,[61]) [62]. 

L’échographie au lit du malade au sein même du service des urgences a une très bonne sensi-

bilité et spécificité pour le diagnostic des AAA chez les patients symptomatiques. 

L’utilisation de dispositifs d’échographes portables a une bonne sensibilité pour le diagnostic 

[63] mais a tendance à sous-estimer la taille des AAA de gros diamètre (> 5 cm) par rapport à 

la tomodensitométrie [64].  

 

Figure 9 : Imagerie échographique d’un AAA  
Vue transversale (A) Vue longitudinale (B).  
D’après Asbjørn Ødegård et al. St. Olav’s Hospital, Trondheim, Norway 
D’après Reidar Brekken et al., Torbjørn Dahl and Toril A. N. Hernes  
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La tomodensitométrie est utilisée pour évaluer la taille précise des AAA et préciser ses 

rapports anatomiques (Figure 10,[65]) [62]. Cet examen permet également d’aider à choisir la 

méthode adaptée pour le traitement de l’anévrisme (chirurgie ou radiologie interventionnelle). 

Le scanner est également un outil d’évaluation et de préparation en vue d’un traitement par 

voie endovasculaire. Les images permettent de déterminer ainsi le diamètre maximal trans-

verse, la longueur et le diamètre des portions sous, inter et supra rénale, la localisation de 

l’AAA par rapport aux artères rénales ainsi que la tortuosité de l’aorte.  

 

 

L’imagerie par résonance magnétique présente l’avantage une imagerie sans rayon io-

nisant, mais bien souvent ne permet pas de détecter les calcifications [14,15].   

 

Il n’existe pas d’examen biologique permettant la détection et le diagnostic des AAA, 

néanmoins l’élévation des D-dimère est associée avec la probabilité accrue de la présence 

d’un AAA [66]. 

Figure 10 : Coupes tomodensitométriques et reconstruction 3D d’un AAA 
En A l’axe n’est pas perpendiculaire à la lumière du vaisseauxn alors que c’est le cas en B, ce qui peut conduire a 
une surestimation de la taille de l’anévrisme. 
D’après Sepede G.World J Radiol. 2016  
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2.7 Traitements 

2.7.1 Options thérapeutiques 

 

L’angioplastie est la règle en cas d’anévrisme symptomatique ou dont la vitesse de 

croissance est supérieure à 0,5 cm par 6 mois (ACC/AHA Class I, level C).  

Il existe également des indications à intervenir même en cas d’AAA non symptoma-

tique : 

• AAA infra rénal ou juxta rénal ≥ 5,5 cm (ACC/AHA Class I, Level B) 
• Croissance supérieure à 1 cm par an (ACC/AHA Class III, Level A) 

L’intervention se fait soit par laparotomie (chirurgie « ouverte ») soit par voie endo-

vasculaire. Nous détaillerons ci-après les différentes techniques chirurgicales. La technique 

par voie endovasculaire présente un avantage sur la morbimortalité périopératoire à court et à 

moyen terme mais similaire après 4 ans par rapport à la chirurgie [67]. Le risque de rupture et 

de ré intervention est également plus important dans le groupe endovasculaire [67]. 

L’évolution des AAA doit être surveillée de manière régulière dès qu’ils atteignent la 

taille de 4 à 5 cm [15]. La surveillance est d’ailleurs bien codifiée (Tableau 2): 

 

Taille Examen Fréquence Grading 

    
2,5-2,9 cm Echographie 4 ans ESC Class IIa, Level B 
3,0-3,9 cm Echographie 3 ans ESC Class IIa, Level B 

4 < cm Echographie 2-3 ans ACC/AHA Class IIa, Level B 
4-4,4 cm Echographie 2 ans ESC Class IIa, Level B 
≥ 4,5 cm Echographie Tout les ans ESC Class IIa, Level B 
≥ 5 cm Echographie et Scanner 6 mois ESC Class I, Level A 

    
 
Tableau 2 : Recommandations pour la surveillance des AAA (d’après l’ESC) 
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L’arrêt du tabac est préconisé dans le but de diminuer la vitesse de croissance de 

l’AAA (ESC Class I, Level B), ainsi que de faire cesser le tabagisme chez des patients dont il 

existe une histoire familial d’AAA (ACC/AHA Class I, Level B). Il est également recom-

mandé d’agir sur tous les autres facteurs de risques cardiovasculaires modifiables (ACC/AHA 

Class I, Level C). 

 

2.7.2 Traitement médical 

 

Il n’existe actuellement pas de preuve suffisante pour proposer de manière systéma-

tique un traitement médical qui permette de diminuer la vitesse d’expansion des AAA [68].  

L’utilisation de certaines molécules tels les IEC [69], l’aspirine ou les AINS à faible dose 

s’avèrent prometteurs [70,71]. Le niveau de preuve de leur bénéfice reste trop faible pour 

permettre d’émettre des recommandations formalisées. 

Les statines n’ont pas non plus montré d’intérêt dans la prévention du risque de rup-

ture mais leur utilisation en périopératoire est associée à une diminution de la mortalité post-

opératoire à 5 ans, sans effet négatif sur la mortalité périopératoire (< 30 jours) (OR = 0,57) 

[72]. 
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2.7.3 Traitement chirurgical ou endovasculaire 

2.7.3.1 Rappel des indications 

 

La cure d’anévrisme de l’aorte abdominale peut être indiquée afin de prévenir le 

risque de rupture chez des patients avec un AAA symptomatique [15]. L’indication opératoire 

est posée en cas : 

• AAA ≥ 5,5 cm quelque soit sa localisation (ACC/AHA Class I, Level B) (ESC 
Class I, Level B) [15,60]  

• Croissance supérieure à 1 cm par an (ACC/AHA Class III, Level A) 
• AAA mesurant entre 4,5 et 5,5 cm chez des patients sans co-morbidité 

(ACCF/AHA Class I, Level A) 
 

En revanche il n’est pas recommandé d’opérer des patients porteur d’un AAA de 

moins de 5 cm chez l’homme et de moins de 4,5 cm chez la femme (ACC/AHA Class III, 

Level A) [15,60]. En effet la mortalité à 6 ans n’est pas diminuée chez les patients opérés 

d’un AAA asymptomatique de moins de 5,5 cm via la chirurgie « ouverte » et la mortalité à 1 

an non plus pour les patients pris en charge par la technique endovasculaire [73]. 

 

Les contre-indications relatives à une intervention chirurgicale par voie ouverte, sont 

l’âge avancé, la présence d’une dyspnée de stade III ou IV, d’une insuffisance cardiaque, 

d’une insuffisance rénale sévère et ou d’une pathologie chronique respiratoire sévère [60].  

 

Il existe 2 principaux traitements chirurgicaux, la chirurgie dite « ouverte » ou clas-

sique qui implique une incision de la paroi abdominale avec ouverture du sac anévrismale et 

mise en place d’une prothèse aortique, et la technique par voie endovasculaire (méthode 

moins invasive) qui consiste à l’introduction par voie intraluminale d’un stent couvert au sein 

du sac anévrismal [15].  
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La chirurgie ouverte est recommandée pour les AAA non accessible à la technique en-

dovasculaire (ESC Class I, Level A), ou qui ne seront probablement pas compliants pour le 

suivi régulier lié à la technique endovasculaire (ACCF/AHA Class IIb, Level B) [60,62]. La 

technique endovasculaire est, quant à elle, préférable pour les AAA infra rénaux chez des 

patients avec un risque chirurgical ou anesthésique élevé (ACCF/AHA Class IIb, Level B). 

 

La technique par voie endovasculaire présente moins de complications péri-

procédurales que la chirurgie classique, mais il n’existe pas de différence significative sur la 

mortalité entre ces deux techniques à 4 ans [67]. La mortalité périopératoire est diminuée dans 

le groupe endovasculaire mais le risque de ré-intervention à 30 jours est augmenté [74]. Le 

risque de rupture à long terme augmente avec le temps dans le groupe endovasculaire par rap-

port au groupe chirurgie ouverte [67,75],[76]. Concernant les AAA infra rénaux, (indication 

préférentielle de la technique endovasculaire) on ne retrouve pas à ce jour de différence signi-

ficative sur la mortalité à 30 jours entre les deux techniques [77] . 
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2.8 Technique chirurgicale 

2.8.1 Prothèse aorto-bi-iliaque par médiane transpéritonéale 

 

Le malade est installé à plat, un billot transversal est placé sous les auvents costaux. 

L’incision est une médiane xypho-pubienne (Figure 12) [78]. L’angle duodéno-jéjunal est 

décroché de façon à exposer la ligne médiane à partir de la veine rénale gauche et jusqu’à la 

bifurcation aortique. La racine du mésentère et le caecum sont décollés après section des vais-

seaux génitaux, à gauche, le contrôle de la bifurcation iliaque est obtenu soit par voie médiane 

ou après décollement du mésosigmoïde (Figure 11) [78].  

Figure 11 : Laparotomie médiane et exposition des vaisseaux 
Exposition de la veine rénale à la bifurcation des artère iliaques primitives 
D’après Anidjar et al. 

Figure 12: Laparotomie médiane xyphopubienne  
D’après Anidjar et al. 
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L’aorte est clampée (Figure 13A) [78], la poche anévrismale est ouverte sur la ligne médiane 

et le thrombus est évacué complètement et adressé en bactériologie. Il est réalisé une endarté-

riectomie de la poche et les artères lombaires sont aveuglées par des points en croix. La suture 

du corps aortique est réalisée en terminal par deux hémi-surjets (Figure 13B et C) [78].  

En fin d’intervention, une épiplooplastie est réalisée par libération du grand épiploon 

qui recouvre l’ensemble de la prothèse. La fermeture de la paroi abdominale peut se faire avec 

ou sans drainage aspiratif. En général un seul drain est nécessaire en regard de l’espace de 

décollement du mésosigmoïde. La médiane est fermée par plusieurs surjets, la peau fermée 

par une alternance de points séparés et d’agrafes. 

 
2.8.2 

C 

 

A 

 

B 

 Figure 13: Prothèse aorto-bi-iliaque par médiane transpéritonéale 
(A) Ablation thrombus et endarterectomie aortique; (B) Anastomose aortique proximale avec controle du mur 
postérieur; (C) Réimplentation indirecte de l'artère iliaque interne droite 
D’après Anidjar et al. 
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AAA sous/juxta/inter-rénaux par lombotomie extra péritonéale  

 

Cette voie est préférée pour les anévrismes juxta rénaux ou inter rénaux. Le patient est 

positionné en décubitus latéral droit, le membre supérieur gauche pendant et le membre infé-

rieur gauche en rotation externe de façon à exposer facilement le trigone fémoral gauche. Un 

billot transversal est placé sous le flanc de façon à étaler la jonction abdomino-thoracique. 

L’incision cutanée est en « S » italique, elle débute au bord externe du grand droit 

gauche sous l’ombilic et remonte jusqu’à l’extrémité antérieure de la 11ème cote gauche 

(Figure 14A)  [78], les muscles grand dentelé en avant et grand dorsal en arrière sont réclinés 

et on accède à l’espace retro péritonéal sous la 11ème cote (Figure 14B et C) [78]. Le sac pé-

ritonéal est refoulé en associant un décollement jusqu’au pilier gauche du diaphragme, ceci 

permet un clampage cœliaque si besoin en réclinant la coupole diaphragmatique (Figure 14D) 

[78].  

Figure 14: Thoracotomie extrapéritonéale gauche sur la 11ème cote 
(A) Tracé de l'incision; (B) Libération de l'extrémité antérieure de la 11ème côte (C) Ouverture des muscles 
larges (D) Ouverture du pilier diaphragmatique gauche 
D’après Anidjar et al. 
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Concernant les anévrismes aortiques sous rénaux : 

 Le clampage est sous rénal. Après avoir clampé les iliaques primitives (Figure 

15A) [78], l’aorte est clampée selon la même technique que pour une voie médiane. 

L’anastomose proximale peut se faire en conservant le mur postérieur ou en terminal vrai 

après section transversale du collet (Figure 15B) [78]. S’il s’agit d’une reconstruction par un 

tube aorto-aortique, on réalise des refends transversaux juste à la bifurcation aortique et la 

suture est faite en palette terminale par deux hémi surjets (Figure 15C).  

Concernant les anévrismes aortiques juxta rénaux : 

Si le collet n’est pas strictement sous rénal, le clampage aortique est alors supra rénal 

ou supra mésentérique supérieur voir supra cœliaque selon aspect de l’aorte. La suture aor-

tique est alors sous rénal juste au bord inferieur des artères rénales. Le temps de suture proxi-

mal est de 15 à 30 min. ce qui représente un temps d’ischémie viscéral tolérable. Le clamp 

étant déplacé sur la prothèse une fois l’anastomose faite. 

 

 

 

A 

 

B 

 

C 

 Figure 15: Chirurgie des AAA Juxta-rénaux et sous rénaux 
(A) Thoracolombotomie extrapéritonéale gauche sur la 11ème côte (B) Clampage aortique sus rénal d'un 
anévrisme juxta rénal (C) Le clamp est ensuite déplacé sous les artères rénales 
D’après Anidjar et al. 
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Concernant les anévrismes aortiques inter-rénaux : 

Dans ce cas le clampage initial est supra-mésentérique ou cœliaque (Figure 16A) [78]. 

Après ouverture de l’anévrisme, l’aorte est fendue longitudinalement en arrière de l’ostium 

rénal gauche jusqu’au pied de l’artère mésentérique supérieure, le plus souvent l’ostium de 

l’artère rénale gauche est découpé. Les ostia du tronc cœliaque, de l’artère mésentérique supé-

rieure et rénale droite sont contrôlés par l’intérieur via des sondes à ballonnet. Les lésions 

dystrophiques sont endartériectomisées. La suture aortique s’effectue en longue palette 

oblique incluant directement les ostia des 3 artères viscérales. La suture se fait via deux hémi 

surjets et dure entre 20 et 30 minutes. L’artère rénale gauche peut être alors réimplantée direc-

tement dans le corps prothétique à gauche par deux hémi surjets (Figure 16B) [78]. Si 

l’origine de l’artère rénale est pathologique et qu’une réimplantation directe n’est pas pos-

sible, le chirurgien peut réimplanter secondairement l’artère rénale après le déclampage d’un 

ou des deux membres inférieurs. 

 

Figure 16: Anévrisme aortique inter-rénal 
 (A) Clampage aortique supracoeliaque et désinsertion ostium rénal gauche (B) Réimplentation directe de 
l'artère rénale gauche 
D’après Anidjar et al. 
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2.8.3 AAA thoraco-abdominaux par thoraco-phréno-laparotomie anté-

rieure 

Le patient est installé en décubitus dorsal, le côté gauche surélevé par un billot longi-

tudinal ; le membre supérieur est mis en place dans une gouttière de façon à permettre 

l’exposition large de la paroi antérolatérale gauche du thorax (Figure 17A) [78]. Cette instal-

lation permet d’aborder les deux trigones fémoraux et de prolonger la reconstruction sur les 

trépieds fémoraux. 

L’incision débute par une thoracotomie antérolatérale dans le 7ème espace intercostal 

gauche, prolongée obliquement et directement vers l’ombilic à travers le muscle droit gauche 

et verticalement sur la ligne médiane jusqu’en sus-pubien (Figure 17B) [78]. Le décollement 

péritonéal et rétro colique gauche se prolonge jusqu’au pilier du diaphragme gauche (Figure 

17C) [78]. La phrénotomie est radiée partielle ou complète jusqu’au pilier en fonction de la 

naissance des artères viscérales et du contrôle de l’artère thoracique descendante. En bas le 

décollement peut être étendu pour permettre l’exposition de l’axe iliaque gauche (Figure 17D) 

[78]. En haut on expose la fin de l’aorte thoracique descendante, l’artère mésentérique supé-

rieure, le tronc cœliaque et l’artère rénale gauche.  

Figure 17 : Anévrismes aortique inter-rénaux et thoraco-abdominaux de type IV 
Thoraco-phréno-laparotomie antérieure (A) installation du patient et tracé de l'incision (B) décollement 
rétropéritonéal avant la phrénotomie (C) Exposition finale (D) Le rein gauche laissé en arrière permet le 
contrôle du bord droit de l'aorte viscérale 
D’après Anidjar et al. 
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2.9 Modifications physiopathologiques peropératoires 

 

Le rôle du médecin anesthésiste réanimateur est d’anticiper et de prévenir les complica-

tions inhérentes au geste chirurgical auquel il assiste, c’est pourquoi la connaissance et la 

compréhension des différents temps opératoires et des éventuelles modifications de 

l’homéostasie engendrées par ce geste sont indispensables. 

 

2.9.1 Abord chirurgical 

 

Le choix de l’incision est guidé selon la conformation de l’anévrisme. (Cf. ci-dessus) 

 

2.9.2 Clampage aortique 

 

Il a lieu une fois l’anévrisme exposé, après l’injection systémique d’une dose de 

charge d’héparine. Le clampage est marqué par une phase d’hypertension artérielle initiale, 

d’autant plus importante que le niveau de clampage est haut situé et que la circulation collaté-

rale est peu développée. [79,80],[81] L’augmentation brutale de la post charge du ventricule 

gauche est responsable d’une élévation de la contrainte pariétale en systole et de la pression 

télé diastolique du ventricule gauche.  

 

L’augmentation de cette contrainte entraine une augmentation de la consommation 

d’oxygène du myocarde et peut être à l’origine d’une souffrance ischémique. Le clampage 

peut être également responsable d’une réduction du débit cardiaque (Figure 18, [81]), d’une 

diminution du débit de filtration glomérulaire et de la diurèse, même si le clampage est sous 

rénal [81]. Si le clampage est supra rénal, il existe également une période d’ischémie rénale et 

d’un retentissement hémodynamique plus marqué.  
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Les produits anesthésiques ont des propriétés vasodilatatrices qui permettent de limiter 

l’élévation de la PAS liée au clampage au prix d’une réduction du retour veineux [82]. Par 

ailleurs la ligature de l’artère mésentérique inférieure (AMI) n’est pas associée à une augmen-

tation du risque de colite ischémique [83]. Au décours du clampage il existe une redistribution 

du volume sanguin dans tout l’organisme (Figure 19) répartie selon le type de clampage. 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Figure 18: Conséquences hémodynamique liées au clampage. 
D’après Gelman et al. 
*La précharge n’augmente obligatoirement si le clampage est bas situé et qu’il existe une mise en jeux du 
réseau splanchnique. 
AoX : Clampage aortique, Ao : Aortique, R : Résistances artérielles, CO : Cardiac Output 

Figure 19 : Redistribution du volume sanguin après clampage aortique 
Cette figure explique la décroissance de la capacité veineuse au décrours du clampage aortique. 
D’après Gelman et al. 
AoX : Clampage aortique 
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2.9.3 Déclampage 

 

Le déclampage s’accompagne habituellement d’une période d’hypotension artérielle 

parfois très importante. La physiopathologie de cet épisode s’explique par la vasoplégie se-

condaire aux phénomènes d’ischémie reperfusion associée à une hypovolémie liée aux pertes 

sanguines (Figure 20). La prévention de l’hypotension repose sur un remplissage et une trans-

fusion adaptée pour palier au déficit liquidien ainsi qu’un déclampage progressif. L’emploi 

même transitoire des amines vasopressives est fréquent. 

 

 

 

Figure 20 : Réponse hémodynamique au déclampage 
D’après Gelman et al. 
AoX : Clampage aortique, Cven : Capacitance veineuse, Rpv :Résistances vasculaires pulmonaires 
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2.10 Évaluation pré-anesthésique pour une chirurgie programmée 

 

La cure chirurgicale d'un anévrisme de l'aorte abdominale est considérée comme une 

chirurgie à « haut risque » [84]. Les patients opérés nécessitent une approche multidiscipli-

naire du fait des nombreuses pathologies associées à la maladie anévrismale.  

2.10.1 Evaluation cardiaque  

 

La cardiopathie ischémique silencieuse est très fréquemment associée et explique le 

taux élevé de complications cardiaques qui accompagne cette chirurgie [85]. En effet moins 

de 10% des patients opérés d’une AAA ont des artères coronaires saines et plus de 50 % ont 

une insuffisance coronaire sévère [86]. L’évaluation cardiaque préopératoire est donc une 

étape fondamentale pour tout patient opéré. Des recommandations récentes de la Société eu-

ropéenne de cardiologie apportent un éclairage nouveau et simplifié sur la prise en charge de 

ce problème [87]. 

L'interrogatoire doit systématiquement rechercher les antécédents d'angor, d'infarctus, 

de douleurs atypiques, de gestes de revascularisation, ainsi que le calcul revised cardiac risk 

index (ou score de Lee) (Tableau 3, [88]). 

 

  

  
1 Chirurgie à haut risque 
2 Antécédents de pathologie ischémique cardiaque 
3 Antécédents d'insuffisance cardiaque congestive 
4 Antécédents de pathologie cérébrovasculaire 
5 Insulinothérapie préopératoire 
6 Insuffisance rénale (créatinine > 170 µmol.l-1) 
  

 
Tableau 3: Score de Lee 
Critères cliniques évaluant le risque lié au patient selon le score de Lee (revised cardiac risk index ). 
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Cette échelle de stratification du risque permet d’évaluer le risque de survenu 

d’événement cardiovasculaire avec une bonne sensibilité (Tableau 4). 

 

0 1 2 3 ou > 3 
0,4 % 0,9 % 6,6 % 11,0 % 

 
Tableau 4: Probabilité d'événements cardiaques majeurs selon le score de Lee. 

 

La capacité fonctionnelle à l'effort du patient est également évaluée, permettant en-

suite de le classer dans une catégorie d'activité (Tableau 5). 

  

 
  

< 1 MET Grabataire  
1 à 3 MET Activités domestiques, s'habiller seul, manger seul, marche lente (3 km.h-1) sur 100 m  

4 MET Monter 2 étages sans essoufflement  
5 à 10 MET Monter plus de 2 étages, pratique de sport (jogging sur bonne distance)  
> 10 MET Sport de haut niveau, natation, tennis, escalade  

  
Tableau 5: Classification de la capacité fonctionnelle en équivalents métaboliques (MET)  
1 MET = consommation en oxygène (VO2) de 3,5 ml.kg-1.min-1 pour un homme de 40 ans de 70 kg. 

 

La notion de tolérance à l'effort est fondamentale pour stratifier les patients. Chez un 

patient qui est capable d'accomplir des efforts modérés dans la vie quotidienne aucune explo-

ration n'est justifiée [89]. Ainsi, la mise en évidence d'une cardiopathie ischémique ou d'un 

autre facteur de risque du score de Lee est considérée comme un facteur pronostique défavo-

rable (Tableau 4).  

La recherche d'une cardiopathie ischémique silencieuse est basée sur 

l’échocardiographie de stress ou scintigraphie thallium persantine (l’épreuve d’effort étant 

difficilement envisageable dans ce type de population) [90]. Le but sera d’évaluer la nécessité 

d’une revascularisation coronarienne prophylactique préalable à la cure de l'anévrisme de 

l'aorte abdominale. D’une manière générale les tests non invasifs ont une très bonne valeur 

prédictive négative du risque de complications cardiovasculaires. Il n’y a pas d’indication au 

dépistage systématique de la cardiopathie ischémique chez les patients asymptomatiques [91]. 
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En regard de la cardiopathie ischémique, le risque d'une décompensation d'insuffi-

sance cardiaque en postopératoire d'une cure d’AAA est aussi bien réel. La recherche de fac-

teurs de risque de décompensation (dyspnée, antécédents de décompensation cardiaque, car-

diomégalie) permet à l'anesthésiste-réanimateur d'adapter sa prise en charge, notamment de 

monitorer l'effet du remplissage vasculaire périopératoire avec une mesure du volume d'éjec-

tion systolique ou du débit cardiaque. En effet, l'interruption des apports dès que le volume 

d'éjection systolique n'augmente plus, réduit le risque de complications congestives [92]. 

 

Dans ce contexte le traitement par inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) doit 

être maintenu avant l'anesthésie, compte tenu de ses effets bénéfiques sur la fonction ventricu-

laire gauche (classe I, niveau C) [87]. En cas d’indication aux IEC pour hypertension, il est 

recommandé de les arrêter en préopératoire (recommandation de classe II, niveau C). 

 

2.10.2 Evaluation du risque rénal 

 

L'évaluation préopératoire de la fonction rénale (créatininémie et calcul de la clai-

rance) reste indispensable au sein de cette population cumulant un risque de néphropathie 

hypertensive et de sténoses athéromateuses des artères rénales. Le degré d'insuffisance rénale 

préopératoire, un traitement préopératoire par inhibiteur de l'enzyme de conversion [93], le 

type de chirurgie, la durée de clampage et l’athérosclérose rénale sont les principaux facteurs 

de risque identifiés de développement d'une insuffisance rénale post opératoire. Ainsi pour les 

AAA supra rénaux, le risque de dialyse est de 3,3% ( IC 95% 2.4-4.5) [94].  
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2.10.3 Evaluation du risque respiratoire 

 

L'un des facteurs de risque reconnu de développement d'un AAA est le tabagisme. 

Une des conséquences possibles à long terme de cette intoxication est la bronchopneumopa-

thie chronique obstructive (BPCO). La BPCO est un facteur de risque de morbidité respira-

toire postopératoire fréquemment présente chez les patients suivis pour un AAA [95].  

 

Les suites post opératoires peuvent être marquées par la survenue d'atélectasies, de 

pneumopathies, ou encore de décompensations aiguës d'insuffisance respiratoire chronique. 

L'évaluation préopératoire du retentissement de cette pathologie par l'anesthésiste-réanimateur 

est donc primordiale [96]. Elle repose essentiellement sur l'interrogatoire et l'examen clinique 

(consommation tabagique en paquets années [PA], notion de toux quotidienne, antécédents 

récents de surinfection bronchique, activité physique et tolérance à l'effort).  

 

Les explorations fonctionnelles respiratoires ne sont d'aucune utilité pour l’évaluation 

préopératoire, car elles ne modifient pas la prise en charge, ni l’indication opératoire quel 

qu'en soit le résultat. En revanche, la notion d'atteinte respiratoire sévère (sur la base de 

l'anamnèse) peut influencer le choix de la technique chirurgicale. En effet, la cure d'anévrisme 

de l'aorte abdominale par voie endovasculaire est une alternative au traitement conventionnel 

dans la population des patients insuffisants respiratoires chroniques, notamment par la dimi-

nution du risque d'insuffisance respiratoire aiguë (pas ou peu d'inhibition de la cinétique dia-

phragmatique) et de pneumopathies postopératoires  [97]. 
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2.11 Prise en charge anesthésique  

2.11.1 Anesthésie générale 

 

L'anesthésie générale est bien évidemment indispensable lors d'un geste chirurgical de 

cette ampleur. Les agents anesthésiques intraveineux ou inhalés les plus indiqués sont ceux à 

courte durée d'action, permettant l'adaptation à toutes les situations rencontrées au cours de 

cette intervention. Au cours de l'anesthésie, d'autres agents intraveineux peuvent être adminis-

trés pour contrôler d'éventuelles poussées hypertensives (inhibiteurs calciques de délai et du-

rée d'action courts (nicardipine) ou les accès de tachycardie délétères (bêtabloquant, type es-

molol). 

 

2.11.2 Anesthésie péridurale thoracique 

 

L'association anesthésie générale/péridurale thoracique a longtemps été considérée 

comme une alternative à l'anesthésie générale seule. L’avantage de cette association serait 

d’améliorer l’analgésie per et postopératoire et de diminuer la consommation d’opiacés. Pour-

tant, contrairement à la chirurgie thoracique il n’y a pas été prouvé de supériorité d’une tech-

nique par rapport à l’autre [98]. L’augmentation du risque lié à la technique d’anesthésie péri-

durale (ponction plus difficile en région thoracique, moelle épinière en regard) chez des pa-

tients sous anticoagulation curative en post-opératoire et/ou sous anti agrégation plaquettaire 

diminue de plus en plus son recours. 

 

2.11.3 Antibioprophylaxie 

 

En l'absence d'allergie, il est recommandé d’utiliser la céfazoline (2g) ou le céfu-

roxime (1,5g) en injection 30 minutes à 1 heure avant l'incision, puis réinjectée à demi-dose à 

intervalles de temps correspondant à la demi-vie de la molécule choisie. En cas d’allergie 

documentée aux bêtalactamines, l'antibioprophylaxie consiste en l'administration de vanco-

mycine à la seringue électrique (15 mg/kg en 1 heure) démarrée 1 heure avant l'incision [99].  
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2.11.4 Stratégie transfusionnelle 

 

Le risque de pertes sanguines significatives est important, il est indispensable de les 

compenser. L'autotransfusion est une technique de choix pour diminuer le risque de recours à 

la transfusion pour la chirurgie des AAA infra rénaux RR:0,63 (IC 95% 0,41-0,95) [100]. En 

cas d'hémorragie importante, les troubles de l'hémostase sont liés à la diminution des facteurs 

de la coagulation et des plaquettes du fait de la restitution exclusive de globules rouges par le 

Cell saver™, de l'hémodilution liée aux solutés de remplissage, et de l'utilisation d'héparine. 

La transfusion en plasmas frais congelés (PFC) et en plaquettes (si leur taux est inférieur à 

50 G/l) est alors indispensable. La transfusion autologue programmée ne permet pas de dimi-

nuer la durée d’hospitalisation et les complications, par rapport à la transfusion standard 

[101]. 

 

2.11.5 Stratégie de remplissage  

 

Il n’existe pas de stratégie recommandée particulièrement pour la gestion du remplis-

sage per opératoire, les résultats sont hétérogènes [102] . L’utilisation de soluté balancé ne 

permet pas une diminution de la mortalité, mais permet de diminuer l’acidose et 

l’hyperchlorémique en comparaison avec les autres solutés [103]. 

 

Une étude récente montre qu’un remplissage ciblant le volume d’éjection systolique et 

la distribution de l'oxygène n'a pas d'incidence sur les complications post opératoires, la durée 

de séjour en unités de soins intensifs ou la durée totale de séjour pour les chirurgies d’AAA 

[104]. 

 

L’utilisation du cathétérisme pulmonaire n’améliore pas la survie et augmente le 

risque de complication embolique chez les patients à haut risque [105]. 
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2.12 Prise en charge période postopératoire précoce 

2.12.1 Analgésie postopératoire 

 

La chirurgie de l'aorte abdominale est une chirurgie douloureuse, qui nécessite une 

prise en charge analgésique optimisée, basée sur le principe de l'analgésie multimodale. 

 

L'analgésie intraveineuse par administration de morphine autocontrôlée par le patient 

(PCA) est une technique de référence après une chirurgie de l'aorte. Ce mode d'analgésie, de 

mise en place aisée, permet une amélioration de la prise en charge analgésique. Ses princi-

paux effets secondaires (nausées, vomissements) sont prévenus en associant de faibles doses 

de dropéridol (2,5 à 5 mg), ou si besoin avec des anti sérotoninergiques type ondansétron 

(antagoniste 5-HT3). L'association d'autres antalgiques potentialise l'analgésie (différentes 

voies de la douleur) sans augmenter les effets secondaires de la morphine [106].  

 

D'autres molécules comme le tramadol ou le néfopam peuvent être prescrits en vue de 

diminuer la consommation morphinique, mais ont aussi leurs effets indésirables (ex : la ta-

chycardie avec l’acupan). Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) sont à éviter, no-

tamment à cause du risque de dégradation de la fonction rénale en postopératoire. 
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L'anesthésie péridurale thoracique est une technique efficace pour l'analgésie postopé-

ratoire d'une chirurgie d’AAA [107]. Elle diminue le risque de complications cardiovascu-

laires RR : 0,52, de détresses respiratoires aiguës RR : 0,63, de complications rénales RR : 

0,64 et de complications gastro-intestinales RR : 0,37. Pour autant, la mortalité post-

opératoire n’est pas modifiée [108]. L'effet de la péridurale thoracique en faveur d'une dimi-

nution des complications respiratoires postopératoires, est dû à l’amélioration des mouve-

ments de toux [107,109] et ce, chez les patients ayant des facteurs de risques respiratoires 

préopératoires (BPCO). 

 

L'obstacle à la mise en place d'une analgésie péridurale thoracique est principalement 

lié à la crainte d'hématome péri médullaire chez les patients sous antiagrégants plaquettaires 

et anticoagulants.  L'association des deux types de molécules potentialisant le risque hémorra-

gique. En outre, cette technique plus difficile à réaliser qu’en région lombaire, peut nécessiter 

plusieurs tentatives avec le risque d’engendrer une ponction traumatique, facteur de risque de 

développement d'un hématome épidural [110]. 

 

Selon la conférence d'experts de la SFAR en 2000, les antiagrégants plaquettaires ne 

sont pas une contre-indication à l'anesthésie locorégionale (ALR) rachidienne si l'on considère 

que le bénéfice de l'ALR est supérieur au très faible risque d'hématome péri médullaire, à 

condition que le patient n'ait reçu aucun traitement anticoagulant avant la ponction. 
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2.13 Pronostic après chirurgie programmée 

 

Dans l’étude EUSOS qui recense les complications post opératoires à l’échelle euro-

péenne, on retrouve un taux de mortalité à 7 jours de 4% toutes chirurgies confondues et de 

12% à 7 jours pour les chirurgies lourdes. Dans cette cohorte des chirurgie lourdes, 30% des 

patients à risque sont admis en réanimation. Soixante-treize pourcents des patients décédés 

n’ont jamais été admis en réanimation et 43% des patients admis en réanimation décèdent 

après leur sortie pour le service de chirurgie [111]. 

 

La mortalité est de 3 à 5% pour la chirurgie de l’AAA programmée (Tableau 6), bien 

moins importante que la mortalité (50%) suite à la prise en charge d’un AAA urgence  [112-

115]. La mortalité  périopératoire est plus importante chez les femmes [116], de même, le 

taux de survie à 5 ans est également plus élevé chez les hommes [117]. 

 

Etude Type chirurgie Taux de mortalité 

Fleron et al,. 2003 [118] 
Eusos, Lancet 2012 [111] 
Eyraud et al., 2000 [119] 

AAA 
Chirurgie à risque 

AAA 

2-6% 
4-12% 

6% 

 
Tableau 6 : Taux de mortalité après chirurgie d’AAA programmée 

 

La majorité des patients opérés d’AAA sont poly pathologiques et donc à haut risque 

de complications peropératoires, ce qui explique le taux de complications élevé (30% en post 

opératoire d’AAA) [120]. Le taux de survie après chirurgie de l’AAA programmée est de près 

de 50% à 10 ans, la présence d’au moins une complication dans les 30 premiers jours post 

opératoire fait diminuer de manière significative le taux de survie de 69% par rapport au taux 

de base [121]. Certains facteurs comme l’âge, l’insuffisance rénale, la cardiopathie isché-

mique et l’AOMI sont associés avec une augmentation significative de la mortalité périopéra-

toire [122]. 
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2.14 Complications postopératoires médicales extra-respiratoires 

2.14.1 Cardiovasculaires 

 

Première cause de morbimortalité en chirurgie vasculaire, l'ischémie myocardique est 

responsable d’un taux de mortalité de 3,1% en post opératoire de toute chirurgie vasculaire 

[123]. Les événements cardiovasculaires sont ainsi fréquents en postopératoire de chirurgie de 

l'anévrisme de l'aorte abdominale et, la plupart du temps asymptomatiques [124]. La survenue 

d'un infarctus du myocarde représente un facteur de risque indépendant d’augmentation de la 

mortalité à 1 an [125]. Une augmentation de troponine isolée suivant la chirurgie vasculaire 

est aussi fortement associée à une augmentation significative du risque de mortalité à 30 

jours. Ce résultat justifie la nécessité de dosages répétés de la troponine en postopératoire 

d’AAA [126].  

 

2.14.2 Ischémie mésentérique 

 

L’ischémie colique affecte moins de 2% des patients opérés pour une chirurgie réglée 

de l’AAA, mais le taux de mortalité peut s’élever jusqu’à 60% [127]. Complication rare, mais 

grave, concernant le plus souvent le côlon gauche par un défaut de suppléance du territoire 

dépendant de l'artère mésentérique inférieure. Le diagnostic d'ischémie mésentérique est diffi-

cile du fait d’une variation importante du tableau clinique (peu spécifique en période postopé-

ratoire).  
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2.14.3 Syndrome du compartiment abdominal 

 

Les patients qui sont particulièrement à risque de syndrome du compartiment abdomi-

nal sont ceux qui ont reçu un grand volume liquidien. Le syndrome est décrit comme une 

augmentation de la pression intraabdominale responsable d’une : 

• Hypoperfusion globale et oligurie 
• Baisse du débit cardiaque 
• Hypotension 
• Pression de ventilation élevée 
• Pression Intravésicale élevée 

 En cas de syndrome du compartiment abdominal il faut envisager une laparotomie de 

décompression. 

2.14.4 Insuffisance rénale 

 

Plusieurs facteurs ont été identifiés comme responsables d'une insuffisance rénale ai-

guë postopératoire : l'altération préexistante de la fonction rénale, le caractère urgent de la 

chirurgie, la présence d’une pathologie occlusive périphérique, le clampage supra rénal et 

l’utilisation d’amines vasopressives [128]. L’apparition d’une insuffisance rénale aigue peut 

faire monter le taux de mortalité jusqu’à 60% [129]. Les facteurs favorisants les plus impor-

tants sur le développement de l’insuffisance rénale sont l’hypotension et l’ischémie rénale. La 

stratégie post-opératoire vise à assurer une normovolémie avec perfusion rénale adéquate. 

L'incidence de survenue de l'insuffisance rénale aiguë postopératoire a cependant nettement 

régressé durant ces dernières années, principalement en raison d'un meilleur contrôle de l'hé-

modynamique des patients en périopératoire. 
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2.14.5 Ischémie distale 

 

L'ischémie périphérique est une complication en relation avec le geste chirurgical, qui 

peut être favorisée par une période de bas débit cardiaque ou une hypovolémie. L'ischémie est 

liée soit à des emboles d'athérome de la paroi aortique, soit à une thrombose artérielle, qui 

peut amener l'équipe chirurgicale à compléter l'intervention par un geste de revascularisation 

(thrombectomie ou pontage).  

 

2.14.6 Ischémie médullaire 

 

De façon exceptionnelle - contrairement aux anévrismes thoracoabdominaux - les 

anévrismes de l'aorte abdominale peuvent se compliquer d'ischémie médullaire et de paraplé-

gie après cure chirurgicale ou après endoprothèse. Ces événements rarissimes sont rapportés 

sous forme de cas cliniques dans la littérature et il n'a pas été possible jusqu'à présent de dé-

terminer des facteurs prédictifs de telles complications. Certains auteurs ont évoqué le rôle 

possible des thromboses de l'artère iliaque interne après pontage aorto-bi-iliaque. 
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2.15 Complications respiratoires et chirurgie d’AAA programmée 

 

La période postopératoire, après cure d'anévrisme de l'aorte abdominale, est fréquem-

ment source de complications respiratoires (atélectasies, difficultés de sevrage ventilatoire, 

pneumopathies, décompensation aiguë d'insuffisance respiratoire chronique). Ces complica-

tions sont associées à une augmentation de la mortalité à moyen (Mortalité à 30 jours de 

36,5%)et à long terme [130]. Ces complications pulmonaires sont une cause importante de 

morbidité après chirurgie vasculaire, et augmentent significativement de la durée de séjour en 

unité de soins intensifs et à l’hôpital [10]. 

 

L’identification et la prise en charge des facteurs de risque de complications respira-

toires est un enjeu majeur de prise en charge et de prévention des comorbidités péri opéra-

toires dans la chirurgie de l’AAA programmée alors qu’actuellement les connaissances sont 

centrées principalement sur la prise en charge du risque périopératoire d’origine cardiologique 

[131]. Il existe encore de nombreuses pistes d’explorations pour l’évaluation du risque respi-

ratoire en chirurgie aortique. 

 

La présence de comorbidités pulmonaires est en effet sous-estimée. Ainsi dans une 

étude épidémiologique portant sur 200 patients pris en charge pour un AAA, 57% sont at-

teints d’une pathologie d’origine pneumologique non diagnostiquée avant la chirurgie.  

 

Il existe ainsi beaucoup moins de données concernant le dépistage, le diagnostic et la 

prévention des complications respiratoires en post opératoire de chirurgies de l’AAA pro-

grammée. La détection et la prévention des complications respiratoires nécessitent une bonne 

connaissance du retentissement respiratoire lié à l’anesthésie et à la chirurgie d’AAA pro-

grammée.  
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2.15.1 Retentissement respiratoire de la chirurgie d’AAA par laparotomie  

 

Le type d’incision et de clampage sont des éléments à prendre en compte sur le risque 

et la survenue de complications respiratoires. En effet, le site et la taille des incisions chirur-

gicales, le type et la durée du clampage entrainant une altération de la fonction diaphragma-

tique sont les principaux facteurs responsables de la modification de la fonction ventilatoire 

en per et post opératoire (Figure 21) [132],[133].  

 

Le retentissement respiratoire est lié à la chirurgie conduit à l’apparition d’atélectasies, 

suivi de phénomènes d’hypoxémie localisée avec l'augmentation des résistances vasculaires 

pulmonaires pouvant aboutir au développement d’authentiques lésions pulmonaires. Les ef-

fets néfastes de l'atélectasie persistent en post-opératoire et ont un impact connu sur la vitesse 

de réhabilitation du patient [134]. 

 

 

 

Figure 21 : Dysfonctionnement respiratoires après traumatisme chirurgical  
De gauche à droite : (A) le traumatisme chirurgical stimule le système nerveux central ( SNC), les réflexes 
induits par les deux nerfs viscéraux et somatiques qui produisent une inhibition réflexe des nerfs phrénique et 
d'autres innervant les muscles respiratoires ; ( B ) la rupture mécanique des muscles respiratoires altère 
l'efficacité ; et  (C) la douleur produit limitation volontaire du mouvement respiratoire.  
Tous ces facteurs tendent à réduire le volume des poumons et peuvent produire hypoventilation et atélectasie . 
D’après David O. Warner et al., Anesthesiology, 2000 
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2.15.1.1 Effets sur la mécanique ventilatoire 

 

Les effets de la chirurgie sur les volumes respiratoires sont connus et étudiés depuis de 

nombreuses années ainsi Beecher et al., montrait dès 1933 qu’il existe une diminution de la 

capacité vitale au cours d’une intervention, avec un retour à un état de base progressif (Figure 

22) [135]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ainsi la mécanique ventilatoire du patient est modifiée en post-opératoire de chirurgie 

aortique. Les troubles ventilatoires fréquemment observés en post-opératoire sont occasionnés 

par un syndrome restrictif transitoire lié à une diminution des volumes pulmonaires secon-

daire à une dysfonction diaphragmatique réversible [133,135,136]. 

On constate en effet une baisse importante de la capacité vitale (CV), et une baisse de 

la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF). La diminution de la CRF (70 % par rapport aux 

niveaux préopératoires) est transitoire, au maximum 1h après la chirurgie, puis évoluant favo-

rablement pour redevenir normale 2 à 3 semaines après [137]. 

Figure 22: Effet d’une laparotomie sur les volumes 
pulmonaires 
D’après Beecher et al., JCI, 1933 
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 Le patient respire ainsi plus rapidement mais avec un volume courant plus faible, sans 

pouvoir inspirer profondément (Figure 23). Cette diminution de la capacité inspiratoire limite 

la capacité des patients à tousser et favorise les atélectasies de décubitus et globalement le dé 

recrutement [138,139]. Le volume courant (TV : tidal volume) est réduit à approximativement 

20 % de la valeur préopératoire et reste diminué, pour au moins 10 à 14 jours alors que la fré-

quence respiratoire (RR : respiratory rate) peut augmenter jusqu’à 120%, le volume minute 

(MV : minute volume) est conservé [135]. 

 

 

Figure 23: Paramètres respiratoires per et postopératoires 
D’après Beecher et al., JCI, 1933 
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2.15.1.2 Chirurgie sus-méso colique  

 

La chirurgie abdominale supérieure induit une dysfonction diaphragmatique marquée 

d’une durée d'environ une semaine qui est peu améliorée par le contrôle analgésie postopéra-

toire. C’est la cause principale de la tendance restrictive du profil respiratoire post-opératoire 

[133]. 

Après une chirurgie sus-méso colique, la CV et le volume expiratoire maximal par se-

conde (VEMS) sont diminués, selon les études, de 45 à 70 % le premier jour postopératoire, 

et ce même chez des sujets antérieurement indemnes de pathologies respiratoires (Figure 24). 

La ventilation minute est parfois normale mais le plus souvent diminuée par rapport à l’état 

préopératoire  [133]. 
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Figure 24: Effet de la chirurgie sur les volumes pulmonaires 
D’apres Smetana et al., NEJM, 1999 et Susset et al., Saint Etienne, 2008 
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2.15.1.3 Dyskinésie diaphragmatique 

 

La diminution de la participation de l’activité diaphragmatique entraîne un surcroît de 

travail des muscles inspiratoires thoraciques (Figure 25). Cette dysfonction diaphragmatique 

persiste pendant 7 jours environ. Ainsi il existe une inhibition réflexe de la commande phré-

nique [140] dont le point de départ se situerait au niveau des afférences viscérales mésenté-

riques [141]. L’inhibition diaphragmatique n’est pas liée au type de technique anesthésique, 

on ne constate pas de différence significative sur la fonction diaphragmatique entre 

l’anesthésie générale et l’anesthésie péridurale [142]. Cette inhibition n’est pas non plus liée à 

la douleur, en effet une analgésie satisfaisante (administration de fentanyl par voie péridu-

rale), ne permet pas d'améliorer la fonction diaphragmatique [133]. Le péritoine ne semble 

pas impliqué dans cette dysfonction car la chirurgie sous-méso colique n’entraîne pas les 

mêmes modifications.   

Figure 25 : Dysfonction diaphragmatique au cours de la chirurgie. 
D'après Susset et al., Saint Etienne, 2008 
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Au cours de l’anesthésie générale il existe une véritable dysfonction de la mécanique 

ventilatoire altérant la fonction pulmonaire pendant et après l’intervention. La Figure 26, il-

lustre un modèle de l’altération de la mécanique ventilatoire au cours de l’anesthésie. 

 
 

Figure 26 : Altération de la mécanique ventilatoire au cours de l'anesthesie 
Il existe un trouble de coordination entre les muscles inspiratoires et expiratoires au cours de l’anesthesie. 
La position du point médian sur la barre horizontale, suspendue et fixée entre les muscles inspiratoires et 
expiratoires, représente le volume pulmonaire comme noté sur l’échelle. (Volume bas : volume résiduel 
(RV)) (Volumes élevés : Capacité pulmonaire totale , (TLC).  
Pendant l’éveil, l'inspiration est coordonnée (en bas à gauche), la barre reste horizontale (représentant 
l'expansion de la paroi thoracique normale), et les modifications de volume du poumon normale. Lorsque le 
patient est anesthesié, l'activité musculaire devient incoordonnée, de telle sorte que la barre bascule pendant 
l'inspiration (représentant la paroi thoracique disttendue) , altérant l'expansion pulmonaire. La dysfonction 
continue dans la période post-opératoire après une chirurgie thoracique et abdominale .  
D’après David O. Warner et al., Anesthesiology, 2000 
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2.15.1.4 Altération des centres respiratoires 

 

Il existe également une atteinte pharmacologique des centres respiratoires liée aux 

médicaments de l’anesthésie (morphiniques et hypnotiques), qui entraine une hypoventilation 

alvéolaire, la suppression du réflexe de toux et de la réponse ventilatoire à l’hypoxie. Ces mo-

difications ne semblent pas avoir d’effet direct sur la fonction diaphragmatique mais plutôt 

sur la capacité à tousser par exemple, augmentant ainsi les phénomènes de dé recrutement. 

 

2.15.1.5 Altération de la membrane alvéolocapillaire 

 

La chirurgie aortique met en jeux des mécanismes d’ischémie-reperfusion [9]. Lors du 

dé clampage, il existe une mise en circulation des métabolites de l’ischémie produits au cours 

de la période du clampage avec libération de médiateurs inflammatoires ayant un retentisse-

ment systémique (Syndrome inflammatoire de réponse systémique : SIRS) et respiratoire 

(Syndrome de détresse respiratoire aigu : SDRA). La recherche sur les effets du précondition-

nement ischémique sur la fonction pulmonaire en chirurgie aortique fait l’objet de nom-

breuses études mais reste encore du domaine de l’expérimental. Par ailleurs, des micro agré-

gats accumulés peuvent être également embolisés dans le filtre pulmonaire entraînant une 

anomalie de ventilation-perfusion souvent infra-clinique. 

 

La reperfusion entraîne la libération de molécules très réactives tels que les ions supe-

roxides à très haut pouvoir de lyse aggravant les lésions crées par l’ischémie et provoquant 

une boucle amplificatrice des lésions. Il existe une activation neutrophilique qui modifie la 

perméabilité micro vasculaire et entrainer une défaillance respiratoire [143]. 

 

Enfin, la reperfusion d’une partie du territoire splanchnique peut libérer dans la circu-

lation générale les produits de la translocation bactérienne liée à l’ischémie et augmentant 

ainsi le risque infectieux. 
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2.15.1.6 Atélectasie et inflammation 

Comme nous l’avons évoqué précédemment, la chirurgie aortique est à l’origine de 

troubles ventilatoires per et post opératoires qui se manifestent par l’apparition d’atélectasies. 

L’acte chirurgical en lui-même est à l’origine d’un véritable syndrome inflammatoire systé-

mique, majoré particulièrement dans la chirurgie de l’aorte abdominale par les phénomènes 

d’ischémie-reperfusion. La physiopathologie de l’atélectasie est marquée par l’apparition de 

phénomènes inflammatoires, favorisés par le geste chirurgical et les mécanismes d’ischémie 

reperfusion.  

 

La collapsus alvéolaire entraine une réaction inflammatoire causant des lésions de 

l’épithélium (cellules alvéolaires de type I et de type II) (Figure 27). L’atteinte des cellules de 

type II perturbe la synthèse du surfactant pouvant aboutir à des troubles de résorption du li-

quide et un œdème de l'espace alvéolaire. En plus de l'atélectasie, les poumons derecrutés sont 

collabés avec des secrétions.  

 

Les neutrophiles adhérent à l'endothélium lésé et migrent au travers du tissu interstitiel 

dans l'espace alvéolaire. Dans l'espace alvéolaire, les macrophages alvéolaires sécrètent des 

cytokines, l'interleukine (IL)-1, -6, -8, et -10, et le facteur de nécrose tumorale (TNF) -a, qui 

agissent localement pour stimuler la chimiotaxie et d'activer les neutrophiles. IL-1 peut éga-

lement stimuler la production de la matrice extracellulaire.  

 

Les neutrophiles peuvent libérer des oxydants, des protéases, des leucotriènes, et 

d'autres molécules pro- inflammatoires, comme le facteur d'activation plaquettaire (PAF) 

[134,144].  
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Figure 27: Atelectasie et inflammation 
D’après Duggan et al., Anesthesiology, 2005 
(A) Dans les poumons normaux, l'inflation alvéolaire et la perfusion vasculaire sont associés à une faible 
contrainte et ne sont pas nuisibles. Deux barrières distinctes forment la barrière alvéolo-capillaire, l’ 
endothelium microvasculaire et l'épithélium alvéolaire. (B) L’atélectasie, l'inflation et la déflation alvéolaire 
peuvent être hétérogènes, et le stress des voies respiratoires résultant provoque des lésions épithéliales. Cela 
correspond au stade avancé de la lésion pulmonaire provoquée par une atélectasie. 
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2.15.2 Epidémiologie des complications respiratoires post opératoires  

 

La fréquence de ces complications respiratoires postopératoires est inversement pro-

portionnelle à la distance entre le diaphragme et l’incision chirurgicale. L’incidence des com-

plications respiratoires est de 20 % des complications post-opératoires, ces estimations variant 

selon les études et selon les critères diagnostiques retenus, allant de 20 % [145] jusqu’à 70 % 

[146]. 

 

La recherche de complications respiratoires est une préoccupation ancienne (Tableau 

7). Dès 1949, Mann et al., [147] objectivait un taux de 18% de complications respiratoires en 

post opératoire de chirurgie génito-urinaire.  

 

Etude Population Mortalité (%) CPP (%) 

    
Brunn et al., 1930 [148] Toute chirurgie - 7,2 
King  et al., 1933 Chir. Abdo. Haute - 24-66 
Oswald et al., 1938 [149] Toute chirurgie - 11 
Harris et al., 1942 Chir. Abdo. Haute - 24-35 
    

 
Tableau 7 : Taux de complication respiratoires après chirurgie 
D’après Mann et al., Thorax, 1949 
CPP : Complications pulmonaire post-opératoires, Chir. : Chirurgie, Abdo. : Abdominale 
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Les complications respiratoires, concernent aujourd’hui 3,5 à 4,1% des patients opérés 

pour une chirurgie abdominale (Tableau 8) [3]. Elles augmentent significativement la durée 

du séjour hospitalier.  

 

 
Tableau 8 : Taux de complication respiratoire après chirirgie abdominale 
CPP : Complications pulmonaire post-opératoire 
 

Il existe une grande hétérogénéité des données épidémiologiques dans la littérature, 

s’expliquant par la difficulté à standardiser la définition d’une complication respiratoire (défi-

nition des critères cliniques, radiologiques et/ou gazométriques). 

Etude Population Mortalité (%) CPP (%) 

    
Arozullah et al., Ann Surg, 2000 [3]   Chirurgie abdominale - 3,5-4,1 
« ARISCAT » Canet  et al., Anesthesio, 2010 [6]  Chirurgie générale - 5 
« PERISCOPE » Canet et al., EJA, 2015 [8] Chirurgie générale - 4,2 
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2.15.3 Définition d’une complication pulmonaire post-opératoire (CPP)  

 

La définition des CPP englobe tous les événements post-opératoires en rapport avec une 

altération de la fonction pulmonaire comprenant entre autre (non exhaustif) : 

 

• Encombrement bronchique 
• Bronchospasme 
• Pneumopathie 
• Difficulté de sevrage  
• Embolie pulmonaire 
• Oedeme pulmonaire 
• Syndrome de détresse respiratoire aigu 
 
 

La définition des CPP est très variable dans la littérature, allant de complications définies par 

une modification de la température corporelle (T° > 37,2 °C) jusqu’à la définition des compli-

cations graves (détresse respiratoire aigue). Dans d’autres études, les complications respira-

toires peuvent également être définies radiologiquement par la constatation de la présence 

d’atélectasies, d’un épanchement pleural ou d’un pneumothorax en post-opératoire. 

 

Le risque d’apparition de complications respiratoires est présent tout au long de la pé-

riode post-opératoire, mais l'incidence est plus élevée dans les 3 premiers jours post-

opératoires [150].  
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2.15.4 Facteurs de risque CPP en chirurgie générale 
 

Les CPP sont donc fréquentes et à l’origine d’une morbimortalité importante, la con-

naissance des facteurs de risque représentant dans ce contexte un enjeu majeur de prise en 

charge et de prévention. Différents travaux ont permis de rechercher et de mettre en évidence 

ces facteurs de risques de CPP en chirurgie générale (Tableau 9). 

 

Etude Facteur de risque de CPP 

Hall et al., Chest 1991 [145] Chirurgie abdominale sus-mésocolique 
Durée de la chirurgie 
Age 
Excès de poids 
BPCO 
EFR 
Présence d’une sonde nasogastrique Jo et al., Chest 1997 

Brooks et al., Chest 1999 

Age > 60 ans, 
IMC > 27 kg/m2 
Antécédents de cancer,  
Intoxication tabagique  
Troubles des fonctions cognitives 
Chirurgie abdominale sus-mésocolique 

Smetana et al., NEJM 1999 [96] 

Facteurs liés au patient : 
- Age > 60 ans 
- ASA 2 ou 3 
- ATCD décompensation cardiaque 
- BPCO 
- Tabagisme 
Facteurs lié à la chirurgie : 
- Chirurgie thoracique 
- Chirurgie sus mésocolique 
- Chirurgie longue 

Arozullah et al., , Ann Intern Med 2001[2] 

Chirurgie sus mésocolique 
Age 
Etat fonctionnel 
Perte de poids 
BPCO 
Anesthésie générale 
Transfusion 
Urgence 
Tabagisme 
Alcool 

 
Tableau 9 : Facteurs de risque de CPP en chirurgie générale 
BPCO : Bronchopneumopathie Chronique Obstructive, EFR : Epreuve fonctionnelle respiratoire, IMC : Index de 
masse corporelle, ATCD : Antécédents 
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2.15.5 CPP en post-opératoire de chirurgie d’AAA 

 

Le taux de complication toutes causes confondues dans la chirurgie de l’AAA pro-

grammée est de 30%. L’étiologie respiratoire (10%) est la seconde cause la plus fréquente 

après les complications d’origine cardiaque, (ATCD Cardiaque OR : 5 (IC 95% 1 ;1-24) et la 

BPCO OR : 3,6 (IC 95% 0,96-13,5)) [113,120]. Il existe actuellement peu de données sup-

plémentaires précisant les facteurs de risque de complications respiratoires en post-opératoire 

de chirurgie aortique programmée.  

 

2.15.6 Complications pulmonaires post-opératoires graves (CPPG) 

 

Bien qu’il existe des données épidémiologiques permettant de repérer les facteurs de risque 

de CPP en chirurgie générale abdominale, il n’existe peu de données permettant de déterminer 

le caractère de gravité. Si on s’intéresse au taux de ré intubation, qui inclue les complications 

respiratoires les plus graves, les facteurs prédictifs connus en chirurgie abdominale sont 

[151]:  

 

• Score ASA supérieur ou égal à 3 
• Chirurgie d'urgence 
• Haut risque chirurgical 
• Antécédents d'insuffisance cardiaque congestive 
• Maladie pulmonaire chronique  
 
 

Dans la littérature il n’existe donc pas de facteur de risque de complication grave claire-

ment identifié permettant de repérer les patients les plus à risque de présenter une complica-

tion grave en post opératoire de chirurgie d’AAA programmée.  
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2.15.7 Prévention des complications respiratoires  

2.15.7.1 Evaluation préopératoire 

 

La prévention des complications respiratoires débute lors de la prise en charge pré 

anesthésique ou cours de la consultation pré anesthésique ou l’évaluation du terrain respira-

toire doit être rigoureuse. Cette évaluation doit être clinique, les anomalies de la spirométrie 

préopératoire n’étant pas des facteurs prédictifs d’apparition de complications respiratoires 

[152,153]. Ainsi dans une série de 51 patients bénéficiant une chirurgie abdominale pro-

grammée, la réalisation d’EFR préopératoires n’a pas permis de mettre en évidence de facteur 

de ventilation mécanique prolongée [154].  Malgré ces données, il est possible de retrouver 

dans la littérature des indications à la réalisation de bilans respiratoires approfondis en préo-

pératoires de chirurgie d’AAA, comme la pratique systématique d’une EFR [155]. Ces exa-

mens bien qu’informatifs, ne sont pas plus contributifs que l’examen clinique et 

l’interrogatoire pour le dépistage des patients à risque de complications respiratoires. La réali-

sation d’EFR ne doit donc pas être systématique en préopératoire de chirurgie d’AAA pro-

grammée mais laissée à l’appréciation du médecin anesthésiste réanimateur évaluant le pa-

tient en préopératoire. 

 

2.15.7.2 Prévention préopératoire 

 

Il y a actuellement peu de moyen permettant de diminuer l’incidence des complica-

tions respiratoires en post-opératoire de chirurgie aortique programmée. Il existe cependant 

des « Guidelines » d’évaluation et de prise en charge des complications respiratoires en chi-

rurgie non cardiothoracique [156].  

 

La préparation du patient bronchopathe par kinésithérapie respiratoire (désencombre-

ment, apprentissage de la respiration abdomino-diaphragmatique et techniques d'accélération 

du flux expiratoire) et l'éradication d'éventuels foyers infectieux permettent d'améliorer la 

fonction respiratoire préopératoire et, ainsi, de diminuer les complications postopératoires [2] 
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La spirométrie incitative et les exercices de respiration profonde peuvent réduire les 

complications pulmonaires après les chirurgies par laparotomie mais avec de faibles niveaux 

de preuve.  La kinésithérapie  préopératoire semble  en effet diminuer le risque d’atélectasie 

chez les patient à risque  [157]. 

 

L’optimisation de la prise en charge périopératoire par un spécialiste permettrait aussi 

de diminuer le risque de complication respiratoire (OR : 0,7 (IC 95% 0,05-0,99) p = 0,049). 

La prise en charge pneumologique aboutissant à l’instauration d’un traitement dans 60% des 

cas [155] 

 

L’arrêt du tabac constitue un facteur de prévention des complications respiratoires 

post-opératoire à ne pas négliger. L’arrêt plusieurs semaines avant semble diminuer en effet le 

risque de complication respiratoire [158],[159] outre les autres effets bénéfiques liés à l’arrêt 

du tabac. Une implication importante de l'équipe soignante et des réseaux extrahospitaliers 

doit être développée, afin de faciliter cette épreuve pour le patient : proposition de soutien 

psychologique, patchs de substitution, etc. 

 

2.15.7.3 Prise-en charge per- opératoire 

 

La gestion des complications respiratoires se poursuit lors de la prise en charge au 

bloc opératoire, par la prévention des troubles de ventilation peropératoire en adoptant une 

stratégie de ventilation protective en favorisant les manœuvres de recrutement et l’utilisation 

d’une PEEP [160],[161] . 
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2.15.7.4 Prise-en charge post-opératoire 

 

 Il est important d’hospitaliser les patients en postopératoire dans une unité spécialisée 

capable de gérer une extubation précoce avec, si besoin, une assistance par ventilation non 

invasive (unité de surveillance continue ou de soins intensifs) afin de minimiser la durée 

d’intubation et le risque de pneumopathie acquise sous ventilation mécanique et de favoriser 

une réhabilitation précoce. 

 

Kinésithérapie 

L’utilisation d’un programme de réhabilitation postopératoire avec kinésithérapie res-

piratoire adaptée est une solution efficace pour prévenir les complications respiratoires, il 

n’existe pas de différence significative entre les différentes techniques de kinésithérapie sur la 

prévention des complications respiratoires post-opératoires [162].   

Analgésie 

L’intérêt de l’utilisation de l’analgésie épidurale en post opératoire est discuté, ainsi 

dans une étude portant sur 915 patients à haut risque de complications, bénéficiant d’une chi-

rurgie abdominale à haut risque, il n’est pas retrouvé de différence significative sur le nombre 

de complication avec une analgésie épidurale tant pour les complications cardiovasculaires 

que respiratoires et même pour la chirurgie des AAA (analyse sous-groupe) [107].  L'analgé-

sie épidurale est même un bon facteur protecteur contre le risque de pneumonie après une 

chirurgie abdominale ou thoracique [163]. L’impact de l’utilisation de l’analgésie épidurale 

dans la prévention des complications respiratoires en post op de chirurgie abdominale majeure 

est démontré. Il n’y a pas de différence sur la mortalité ou le temps de ventilation mécanique 

[107]. Ce résultat confirme celui de précédentes études menées en chirurgie abdominale géné-

rale [164]. On constate une diminution du risque de détresse respiratoire post opératoire chez 

les patients bénéficiant d’analgésie par voie péridurale en chirurgie aortique [109]. 
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L’analgésie péridurale permettrait donc une mobilisation, une kinésithérapie respira-

toire et une toux sans douleur [165]. De plus, la dysfonction diaphragmatique résultant de 

l’inhibition réflexe de l’activité du nerf phrénique après laparotomie serait abolie par une 

analgésie péridurale thoracique, améliorant la contraction diaphragmatique [166],[167].  

 

Malgré toutes ces données sur le bénéfice de l’analgésie épidurale, l’utilisation de 

cette technique pour l’analgésie en post-opératoire de chirurgie d’AAA programmée reste très 

discutée. Dans un article publié en 2002, Rigg et al., [168] présentent une étude prospective 

portant sur 915 patients, en insistant sur l’intérêt de l’analgésie péridurale postopératoire pour 

diminuer les complications respiratoires graves. Cette étude fait suite à une méta-analyse 

comparant la morbidité respiratoire en fonction du type d’analgésie utilisé et qui concluait que 

l’analgésie péridurale associée à des dérivés morphiniques diminue la fréquence des atélecta-

sies postopératoires et à un moindre niveau les infections pulmonaires, tandis que l’analgésie 

avec des anesthésiques locaux améliore la saturation artérielle en oxygène et diminue le 

risque infectieux pulmonaire [169]. 

 

L’utilisation d’héparine per et post opératoire n’est pas en faveur de l’utilisation de 

l’analgésie péridurale en routine devant les risques de complications à type d’hématome péri 

médullaire lors de la pause et du retrait. 

 

Transfusion 

 

L’autotransfusion permettrait également de diminuer le taux d’infection pulmonaire et 

de limiter les phénomènes de SIRS en post-opératoire de chirurgie aortique programmée pro-

bablement en rapport avec une diminution de l’incidence des TRALI (Transfusion Acute Lung 

Injury) 
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 La prévention des complications respiratoires en post opératoire d’AAA pro-

grammé repose donc sur une prise en charge multidisciplinaire débutant en préopératoire par 

l’éducation des patients à la kinésithérapie respiratoire (spirométrie incitative, exercices de 

respiration forcée, physiothérapie pulmonaire), se poursuit au bloc opératoire par un bon con-

trôle analgésique et la mise en œuvre d’une ventilation protectrice et se termine en post opéra-

toire, par la nécessité de poursuivre la kinésithérapie, un contrôle analgésique strict. Ainsi la 

mise en œuvre de toutes ces techniques sous forme de réhabilitation précoce («  fast track-

ing ») (pas de préparation colique, diminution temps hospitalisation préopératoire réduit, 

l’utilisation de PCA, la mobilisation précoce), conduit à une diminution du temps de ventila-

tion post op, une augmentation de la vitesse de réalimentation, et une diminution de la durée 

de séjour [170]. 
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2.15.8 Ventilation non invasive (VNI)  

 

La VNI est une assistance respiratoire délivrée au travers d’un masque nasal ou facial, 

moins invasive que la ventilation avec sonde d’intubation orotrachéale. Elle permet 

l’amélioration des échanges gazeux et de diminuer le risque d’apparition d’atélectasies en 

post-opératoire, diminuant la fréquence respiratoire, augmentant le volume courant et la venti-

lation alvéolaire [171]. 

 

En cas d’atélectasie post-opératoire le traitement habituel associe la kinésithérapie et 

le posturage dans 94% des cas et l’utilisation de la VNI dans 54% des cas [172]. L’utilisation 

de la VNI comme complément de la kinésithérapie est connue depuis longtemps, Stock et al.,  

l’a montré dès 1985 [173] Les auteurs recommandent le recours à la VNI en cas de BPCO, 

d’encombrement, d’atélectasie, de sevrage difficile ou de myopathie connue.  [172]. La VNI 

est également utilisé dans 69% des détresses respiratoires post-opératoires soit dans un but 

curatif, soit en pré oxygénation avant la ré intubation[172]. 

 

L’étude VENISE publiée en 2012, rapporte une diminution du taux d’insuffisance res-

piratoire aiguë post extubation, sans influence néanmoins sur le taux de pneumopathie lors de 

l’utilisation de la VNI en post-extubation [174]. La VNI permet également de diminuer 

l’incidence des détresses respiratoires aiguës en post-opératoire et d’éviter ainsi de nouvelles 

intubations. Il existe un intérêt curatif et prophylactique. La VNI en post opératoire s’adresse 

à une catégorie de patients spécifiques, dit « à haut risque » de complications respiratoires, 

(âgés, obèses ou BPCO) [175]. 

 

Le bénéfice de la VNI curative  en post-opératoire a été montré en chirurgie pulmo-

naire et en chirurgie abdominale (CPAP), on retrouve une diminution de taux de ré intubation 

de pneumopathie post-opératoires [176],[177],[178].  
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Sur la base d’une étude réalisée en 2005, Jaber et al., suggère que la VNI peut être une 

alternative à la ventilation conventionnelle chez des patients sélectionnés avec une détresse 

respiratoire aiguë après une chirurgie abdominale ayant besoin d'une assistance respiratoire 

[178], [179].  

L'application anticipée de la VNI pourrait empêcher l'intubation et la ventilation mé-

canique chez les patients qui développent une insuffisance respiratoire aiguë après une chirur-

gie abdominale.  
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3 Matériel et méthodes 

3.1 Objectif de l'étude  

 

Cette étude descriptive rétrospective a pour objectif de déterminer l'incidence des 

complications respiratoires graves après une chirurgie d'anévrisme de l’aorte abdominale pro-

grammée et de déterminer s'il existe une population particulièrement à risque pour ce type de 

complication. 

 

3.2 Modalités et critères d'inclusion 

 

 Nous avons inclus dans notre étude tous les patients pris en charge pour une 

chirurgie d’AAA programmée au CHU de Rouen entre le 1er janvier 2010 et le 1er janvier 

2014.  

 

La recherche des patients relevant de l’étude a été réalisée à l’aide du logiciel de ges-

tion et d’information médicale CDP2 et de son dossier médical informatisé CPAGE (CHU 

Charles Nicolle, Rouen, France). Pour que la recherche soit exhaustive et pour éviter des 

omissions liées aux erreurs de codages ou à des parcours atypiques, une recherche informa-

tique associant tous les codes diagnostics potentiellement concernés (Annexe 1-Annexe 2) a 

été réalisée conjointement en réanimation chirurgicale (où sont hospitalisés tous les patients 

en post opératoire immédiat) et en chirurgie vasculaire. Une analyse des dossiers de tous les 

patients ainsi recensés a ensuite permis de déterminer lesquels pouvaient être inclus.  
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3.3 Critères d’exclusion 

 

Le seul critère d’exclusion appliqué à cette étude est le caractère urgent de 

l’intervention, excluant ainsi tous les patients opérés d’un anévrisme de l’aorte abdominale 

préfissuraire ou rompue. La prise en charge de ces malades diffère fondamentalement de la 

prise en charge d’un patient de chirurgie programmée. Le pronostic est nettement plus sombre 

en cas d’intervention en urgence [112]. 

 

 

 

 

3.4 Critère d'évaluation principal  

 

Le critère d’évaluation principal est l’incidence de la survenue d’une complica-

tion respiratoire grave dans les 8 jours qui suivent la chirurgie initiale. 

 

La complication respiratoire grave était définie par l’association de :  

• L’existence d’une complication grave : 

o Soit une poursuite de l’hospitalisation en réanimation plus de 48h après 

l’intervention pour une cause médicale  

o Soit la nécessité d’une ré hospitalisation en réanimation dans les 8 jours qui 

suivent l’intervention. 

• Et de l’origine respiratoire de cette complication confirmée par le CRH 
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3.5 Critères d'évaluation secondaires 

 

 Les paramètres recueillis sont présentés dans les tableaux ci-dessous, (Tableau 

10-11 et 12). Ils ont tous été comparés entre les patients ayant présenté une complication et 

patients sans complication respiratoire grave afin d'individualiser des facteurs de risques de 

complication respiratoire.  

Paramètre (unité) Source (principale) Informations complémentaires 

   
 Paramètres généraux   
     Sexe Info. Générale Patient CDP2  
     Age (années) Info. Générale Patient CDP2  
     Poids (kg) Feuille anesthésie  
     Taille (m) Feuille anesthésie  
     IMC Calculé Calcul Poids / Taille2 
     ASA Dossier numérique USCPO  
   
 ATCD   
     Tabac (Nombre paquets années) CDP2 CRH USCPO Actif/Sevré/Non fumeur 
     Hypertension artérielle CDP2 CRH USCPO  
     Hypercholestérolémie CDP2 CRH USCPO  
     Diabète CDP2 CRH USCPO  
     BPCO CDP2 CRH USCPO Definition SPLF 2009 [180] 
     SAOS CDP2 CRH USCPO  
     AOMI CDP2 CRH USCPO  
     Cardiopathie ischémique CDP2 CRH USCPO ATCD SCA/Stent JACC 2012 [181] 
          FEVG (%) Feuille d'anesthésie  
     Insuffisance respiratoire chronique CDP2 CRH USCPO  
     Insuffisance rénale chronique CDP2 CRH USCPO  
   
 Evaluation préopératoire   
     EFR Feuille d'anesthésie Obstructif, restrictif, mixte 
          VEMS (L) CR EFR Dossier papier 

chirurgie 
 

          Tiffeneau (%) CR EFR Dossier papier 
chirurgie 

 
     Score de LEE Calculé  
     Hémoglobine préopératoire (g/dl) Dossier  biologique CDP2  
   

 
Tableau 10: Recueil informations générales population 
(Info. : Source informatique ; Dos. : Source dossier papier ; CRH : Compte rendu d’hospitalisation ; BPCO : 
Bronchopneumopathie chronique obstructive ; SAOS : Syndrome d’apnées obstructives du sommeil ; SCA : 
Syndrome coronarien aigu ; FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche ; EFR : Epreuve fonctionnelle 
respiratoire ; VEMS : Volume expiratoire maximum seconde), ATCD : Antécédents 
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Paramètre (unité) Source (principale) Informations complémentaires 

   
 Chirurgie :   
      Type de chirurgie CRO Nomenclature CCAM 
      Diamètre aortique (mm) Dossier médical chirurgie  
      Type de clampage CRO  
      Abord CRO  
      Durée chirurgie (min) CDP2 Détail du bloc opératoire  
      Durées de clampage (min) Feuille d'anesthésie  
     Saignement/Remplissage (ml) Feuille d'anesthésie Cristalloïdes/Colloïdes/Cell-saver 
   
 Anesthésie :   
      Transfusion (nb. PSL) CDP2 Acte transfusionnel  
      Analgésie per-opératoire (µg) Feuille d'anesthésie  
      Amines per-opératoire Feuille d'anesthésie  
      Paramètre de ventilation: Feuille d'anesthésie  
      Volume courant en ml/kg Calculé Base poids idéal selon Lorenz 
      Fréquence (min-1)   
      Pressions (cmH2O)  PEEP-Pmax.-Pmoy. 
   
 Post opératoire :   
      IGS II CDP2 Diagnostic séjour USCPO  
      Durée SIPO (J) Dossier numérique USCPO  
      Analgésie Dossier numérique USCPO  
      Amine à la sortie USCPO CRH USCPO  
      Ventilation Non Invasive CRH USCPO – CRH Réanimation  
      Diurèse à la sortie USCPO CRH USCPO Anurie/Oligurie/Normal 
 Biologie CDP2 Dossier biologique Au déclampage et à J1 
   
Tableau 11: Recueil informations peropératoires 
   

 Complication grave CDP2  USCPO ou Réanimation > 48h, 
Réadmission dans les 8 jours 

 Type de complication CRH USCPO – CRH Réanimation  
 Ré intubation  CRH USCPO – CRH Réanimation  
 Ventilation Non Invasive CRH USCPO – CRH Réanimation  
 Etiologie réspiratoire CRH USCPO – CRH Réanimation  
 Nbre de jour sans VM jusqu'à J 30 (J) CRH USCPO – CRH Réanimation  
 Durée séjour S.I.  CDP2 USCPO+Réanimation 
 Durée séjour hospitalier CDP2  
 Survie à J30-J60-J180 CDP2  
   
 Tableau 12: Recueil devenir et complications 
 CRO: Compte rendu opératoire; CDP2: Dossier médical informatique CHU Rouen; PEEP: Positive End-
Expiratory ; Pmax.: Pression maximum; Pmoy.: Pression moyenne, IGS II: Indice de gravité simplifiée; 
USCPO: Unité de soins continus post-opératoires; CRH: Compte rendu hospitalier, PSL : Produit sanguin labile; 
S.I.: Soins intensifs, Nbre : Nombre, VM : Ventilation Mécanique 
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3.6 Statistiques  

 

L’ensemble des résultats sont exprimés en unité internationale ou à défaut selon 

l’usage habituel au sein de notre établissement. L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du 

logiciel GraphPad Prism 7. Les données des variables qualitatives sont recueillies et expri-

mées en pourcentage (%) sur la totalité de chaque groupe et les données de variable quantita-

tives sont exprimées en moyenne avec dérivation standard (Moy. ± (SD)). Les données man-

quantes (D.M.) sont exprimées en pourcentage sur la totalité de chaque groupe.  

 

Après l’épidémiologie descriptive, plusieurs tests statistiques ont été utilisées pour re-

chercher des différences entre le groupe sans complication et le groupe avec complication 

CPPG (Complication Pulmonaire Post-opératoire Grave). Les distributions des deux groupes 

non appariés « complication » et « sans complication » ont été comparées, en utilisant pour 

les variables quantitatives un t-test de Student si la distribution était normale et dans le cas 

contraire un test de Mann & Whitney. Pour les valeurs qualitatives non appariées les deux 

échantillons ont été comparés avec l’utilisation d’un test de Chi2 ou un test de Fisher selon 

l’effectif des groupes (< 5). Dans toute l’étude une valeur de p = 0,05 est convenue comme 

valeur du seuil de significativité. 

 

Les facteurs favorisant ou protecteurs du risque d’apparition d’une complication respi-

ratoire grave en post opératoire d’AAA ont été recherchés. Pour l’analyse univariée les va-

riables quantitatives continues ont été transformées en variables catégorielles cliniquement 

pertinentes, puis un test de Woolf logit appliqué pour l’Odds ratio. 

 

Les facteurs statistiquement pertinents obtenus lors de l’analyse univariée (avec p < 

0,20) ont été utilisés pour l’analyse multivariée. L’analyse multivariée a été réalisée en colla-

boration avec le Dr P. Gouin selon une technique de régression logistique simple. 

 

Cette étude fait l’objet d’une demande d’autorisation auprès du CPP de 

l’établissement. 
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4  Résultats 

4.1 Détermination de la population étudiée  

 

Le diagramme de flux de l’étude vous est présenté ci-dessous (Figure 28): 

 

 

Après avoir recherché les patients pris en charge en réanimation chirurgicale portant le 

code diagnostic spécifique : Anévrisme de l’aorte non rompu (listing patient réanimation chi-

rurgicale), la liste obtenue a été recoupée avec les patients opérés en chirurgie vasculaire pour 

un anévrisme de l’aorte abdominal non urgent (listing patient chirurgie vasculaire). Au total le 

recoupement des deux listings a permis d’inclure 316 patients.  

 

Figure 28: Flow chart de l'étude 
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Soixante-douze patients ont été exclus secondairement. Les principaux motifs 

d’exclusion sont liés à la non concordance entre le codage effectué et l’intervention réalisée 

(Figure 29). Ainsi 46 patients ont été exclus pour raison de procédure en urgence, 9 patients 

qui ont été pris en charge pour un anévrisme de l’aorte programmé mais avec mise en place 

d’une endoprothèse en radiologie interventionnelle, 3 patients exclus car il s’agissait d’une 

chirurgie vasculaire distale et 3 autres patients opérés pour un anévrisme de l’aorte mais sous 

circulation extracorporelle.  

 

Au total, 244 patients ont donc été inclus dans l’analyse et ont fait l’objet d’un recueil 

de données dans le système d’information de l’institution ainsi que d’un recueil manuel con-

cernant les paramètres opératoires et anesthésiques uniquement disponibles dans le dossier 

papier.  
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Figure 29: Motifs d'exclusion de l'étude.  
TABC: Tronc artériel brachio céphalique, CEC: Circulation extra corporelle, TSA: Tronc 
supraaortiques 
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4.2 Caractéristiques épidémiologiques de la population  

 

Les caractéristiques épidémiologiques de la population sont présentées dans le 

Tableau 13. 

 

Caractéristiques Total (n=244) D.M. 

    
     Homme 230 94,3% - 
     Femme 14 5,7% - 
Age  Moy. (+/- SD) 69,1 (8,9) - 
Poids (Kg) Moy. (+/- SD) 80,9 (14,2) 10% 
IMC Moy. (+/- SD) 27 (5) 9% 
Score ASA (Med.)  3  - 
Tabagisme (%)     
     Non sevré 71 29,1%   
     Sevré 121 49,6%   
     Non fumeur 52 21,3%   
Hypertension artérielle (%) 192 78,7% - 
Hypercholestérolémie (%) 194 79,5% - 
Diabète (%) 48 19,7% - 
BPCO (%) 72 29,5% - 
SAOS (%) 21 8,6% - 
AOMI (%) 67 27,5% - 
Cardiopathie ischémique (%) 100 41,0% - 
FEVG (%) Moy. (+/- SD) 59,4 (11,5) 56% 
Insuffisance respiratoire chronique (%) 6 2,5% - 
Insuffisance rénale chronique (%) 124 50,8% - 
Hémoglobine préopératoire Moy. (+/- SD) 14,1 (1,5) - 
Score de LEE (Med.) 2  - 
    

 
Tableau 13: Caractéristiques démographiques de la population de l’étude 
DM : Données manquantes, IMC : Indice de masse corporelle, ASA : American Society of Anesthesiologist, 
BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive, SAOS : Syndrome d’apnée obstructive du sommeil, 
AOMI : Artérite oblitérante des membres inférieurs, FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche, Med : 
Mediane, SD : Dérivation standard, Moy : Moyenne, ns : non significatif, 
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4.3 Données épidémiologiques peropératoires  

 

Celles-ci sont retranscrites dans le Tableau 14 ci-dessous. 

 

Caractéristiques Total (n=244) D.M. 

    
Taille AAA (mm) Moy. (+/- SD) 57,4 (13,0) 32% 
Abord (%)     

Thoraco-phreno-laparotomie 50 20,5% - 
Lombotomie 31 12,7% - 
Laparotomie médiane 162 66,4% - 
Autre abord 1 0,4% - 

Durée bloc (min) Moy. (+/- SD) 348 (80) - 
Durée clampage (min)      

Coeliaque 26 (10) - 
Rein droit 24 (10) - 
Rein gauche 32 (26) - 
Membres inférieurs 81 (27) 7% 
    

P/F déclampage 291 (101) 22% 
    
VNI USCPO (%) 37 15% - 
    
IGS Réanimation (h48-72) Moy. (+/- SD) 35 (17) 4% 
    
Evolution Moy. (+/- SD)       

Nombres de jours sans VM jusqu'à J30 (J) 28 (6) - 
Durée de séjour en USC ou REA (J) 5 (12) 0,4% 
Durée d'hospitalisation (J) 16 (19) - 

        
Suivie mortalité (%)       

J30 4   2% 
J60 6   2% 
J180 9   4% 

    
 
Tableau 14: Caractéristiques per et post-opératoires de la population de l’étude 
DM : Données manquantes, AAA : Anévrisme de l’aorte abdominale, SD : Déviation standard, Moy :Moyenne, 
Min :Minute, P/F : Rapport Po2 en mmHg / FiO2, VNI : Ventilation non invasive, VM : Ventilation mécanique, 
IGS : Indice de gravité simplifié, USC : Unité de soins continus, REA : Réanimation 
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4.4 Critère de jugement principal  

 

Au total 38 patients ont présenté une complication respiratoire grave au décours de 

l’intervention sur les 244 patients inclus (15,6%). Sur l’ensemble des patients inclus dans 

l’étude 70 patients (28,7%) ont présentés une complication grave toutes causes confondues 

avec une prolongation de l’hospitalisation en réanimation à plus de 48h (49%) et/ou un retour 

en réanimation dans les 8 jours suivant l’intervention (51%). Les autres complications graves 

étaient le plus souvent rénales (6,6%) et cardiaques (3,7%) (Tableau 15). 

 

Les résultats complets sont présentés dans le Tableau 15 

. Au total, 34,2 % (n=13) des patients avec une complication respiratoire grave ont été 

ré intubés et 68,4 % (n=26) ont bénéficié d’une VNI prolongée (> 48h).  

 

Caractéristiques Total (n=244) D.M. 

    
Complications graves (%) 70 28,7% - 
USCPO > 48h, retour en réa     
    
     Respiratoires 38 15,6% - 
     Cardiovasculaire 9 3,7% - 
     Rénale 16 6,6% - 
     Autre : 7 2,9% - 
          Confusion 4 1,6% - 
          Hématome 1 0,4% - 
          Hémorragie 1 0,4% - 
          Ischémie  1 0,4% - 
    

 
Tableau 15 : Complications en post opératoires d'AAA programmé 
DM : Données manquantes, USCPO : Unité de soins continus post-opératoires 
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Les étiologies des complications respiratoires sont résumées dans le Tableau 16. 

  

Caractéristiques CPPG 
(n=38) 

Pas de CPPG 
(n=206) 

Total 
(n=244) 

       
Ré intubation 13 34,2% 8 3,9% 21 8,6% 
       
Etiologie respiratoire       

Atélectasie 21 55,3% 2 1,0% 23 9,4% 
Décompensation BPCO 2 5,3% 0  2 0,8% 
Infection 11 28,9% 0  11 4,5% 
OAP 5 13,2% 1 0,5% 6 2,5% 
Pneumothorax 0  2 1,0% 2 0,8% 
Embolie pulmonaire 1 2,6% 0  1 0,4% 
Surdosage morphinique 1 2,6% 1 0,5% 2 0,8% 
Pleurésie 0  1 0,5% 1 0,4% 
Autre / Non retrouvée 2 5,3% 3 1,5% 5 2,0% 
       

 
Tableau 16 : Epidémiologie des CPPG après chirurgie d’AAA  
CPPG : Complications pulmonaires post-opératoires graves, VNI : Ventilation non invasive, BPCO : 
Bronchopneumopathie chronique obstructive, OAP : Oedeme aigu pulmonaire 
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4.5 Recherche de facteurs de risque en analyse univariée 

4.5.1 Terrain 

La comparaison entre les groupes avec et sans CPPG est résumée dans le tableau 17. 

 

Caractéristiques CPPG 
 (n=38) D.M. Pas de CPPG 

(n=206) D.M. Valeur 
de p   

         
Sexe (%)        ns 

Homme 36 94,7% - 194 94,2% -  - 
Femme 2 5,3% - 12 5,8% -  - 

Age Moy. (+/- SD) 69,2 (8,0) - 69,1 (9,1) -  ns 
Poids (Kg) Moy. (+/- SD) 87,4 (16,7) - 79,5 (13,2) 12% 0,0016 ** 
IMC Moy. (+/- SD) 29 (5) - 26 (4) 11% <0,0001 **** 
Score ASA (Med.)  3  - 3  -  ns 
          
Tabagisme (%)        ns 

Non sevré 12 31,6% - 59 28,6% -  - 
Sevré 21 55,3% - 100 48,5% -  - 
Non-fumeur 5 13,2% - 47 22,8% -  - 

Hypertension artérielle (%) 36 94,7% - 156 75,7% - 0,0086 ** 
Hypercholestérolémie (%) 34 89,5% - 160 77,7% -  ns 
Diabète (%) 8 21,1% - 40 19,4% -  ns 
BPCO (%) 17 44,7% - 55 26,7% - 0,0251 * 

Stade         
I    4 7,3%   - 
II 1 5,9%  7 12,7%   - 
III 1 5,9%  2 3,6%   - 
IV    1 1,8%   - 
Non connu 14 82,4%  41 74,5%   - 

SAOS (%) 4 10,5% - 17 8,3% -  ns 
AOMI (%) 12 31,6% - 55 26,7% -  ns 
Cardiopathie ischémique (%) 17 44,7% - 83 40,3% -  ns 
FEVG (%) Moy. (+/- SD) 57,6 (9,4) 58% 59,1 (13,3) 55%  ns 
Ins. respiratoire chronique (%) 2 5,3% - 4 1,9% -  ns 
Ins. rénale chronique (%) 16 42,1% - 108 52,4% -  ns 
Hb préopératoire Moy. (+/- SD) 14,1 (1,7) - 14,1 (1,5) -  ns 
Score de LEE (Med.) 2  - 2  -  ns 
         

 
Tableau 17: Caractéristiques démographiques après chirurgie d’AAA 
CPPG : Complications pulmonaires post-opératoires graves,  DM : Données manquantes, IMC : Indice de masse 
corporelle, ASA : American Society of Anesthesiologist, BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive, 
SAOS : Syndrome d’apnée obstructive du sommeil, AOMI : Artérite oblitérante des membres inférieurs, FEVG : 
Fraction d’éjection du ventricule gauche, Med : Mediane, SD : Dérivation standard, Moy : Moyenne, ns : non 
significatif, Ins : Insuffisance, Hb : Hémoglobine 
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 Il existe une augmentation significative de l’IMC dans le groupe CPPG (29 (+/- 5)) 

par rapport au groupe sans complication (26 (+/- 4)) (p = 0,002), il existe également un 

nombre de patients BPCO significativement plus important dans le groupe CPPG (44,7%) par 

rapport au groupe sans complication (26,7%) p = 0,0328. Cette tendance se retrouve égale-

ment concernant les insuffisants respiratoires chroniques sans significativité. Enfin la propor-

tion des patients hypertendus est significativement plus importante dans le groupe CPPG 

(94,7%) par rapport au groupe sans complication (75,7%) p = 0,0086. 

 

4.5.2 Epreuves fonctionnelles respiratoires 

 

La mention d’EFR dans le dossier d’anesthésie n’a été retrouvée que peu fréquem-

ment, seulement chez 23,7% des patients avec des CPPG et sans complication tableau 18. 

 

Le profil est dans la majorité des cas obstructif. Il n’existe pas de différence sur le 

VEMS et sur le rapport de Tiffeneau entre les deux groupes. 

 

Caractéristiques CPPG 
 (n=38) D.M. Pas de CPPG 

(n=206) D.M.  p  

          
EFR (%) 9 23,7% - 21 10,2% -  0,02 * 

Profil obstructif (%) 8 88,9% - 15 71,4% -   ns 
VEMS Moy. l (+/- SD) 2,18 (0,25) 22% 2,22 (0,80) 43%   ns 
Tiffeneau Moy. (+/- SD) 75,3 (17,2) 33% 67,2 (15,9) 43%   ns 
          

 
Tableau 18: EFR avant chirurgie d’AAA programmée 
CPPG : Complications pulmonaires post-opératoires graves,  DM : Données manquantes, EFR : Epreuve 
fonctionnelle respiratoire, VEMS : Volume expiratoire maximum seconde, Moy : Moyenne, SD : Dérivation 
standard, ns : Non significatif. 
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4.5.3 Chirurgie 

 

Dans notre étude, il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes sur le 

type de prothèse implantée (prothèse aorto-aortique, aorto-iliaque ou aorto-fémorale. En re-

vanche il existe significativement plus de complication respiratoire grave en cas de réalisation 

d’une réimplantation rénale (p = 0,0029) et ou digestive (p = 0,0002) (Figure 30). 

 

Dans le groupe avec de complications respiratoires (CPPG), le clampage cœliaque a 

été significativement plus utilisé (44,7%) que dans le groupe sans complication (13,1%) avec 

p < 0,0001. En revanche le clampage sous-rénal a été significativement plus utilisé dans le-

groupe sans complication avec p = 0,0003 (Figure 31). 

 

Le saignement moyen peropératoire est significativement plus élevé dans le groupe 

CPPG (2065 +/- 1253 ml) que dans le groupe sans CPPG (1488 +/- 861 ml) (p = 0,002).  
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Figure 30 : Acte par fréquence selon CPPG ou non 
CPPG : Complication pulmonaire postopératoire grave 
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Dans le groupe avec complications la voie d’abord par thoraco-phreno-laparotomie 

(47,4%) est significativement plus utilisée (p < 0,0001) alors que l’on retrouve la voie par 

laparotomie médiane plus fréquemment utilisée (72,3%) dans le groupe sans complication (p 

< 0,0001). La durée moyenne de prise en charge au bloc opératoire est significativement plus 

longue dans le groupe CPPG (399 min vs 338 min) ( p = 0,001) (Tableau 19). 

 

Tableau 19 : Caractéristiques  chirurgie d’AAA programmée 
CPPG : Complications pulmonaires post-opératoires graves,  DM : Données manquantes, AAA : Anévrisme de 
l’aorte abdominale, SD : Déviation standard, Moy :Moyenne, Min :Minute,  ns : Non significatif. 

Caractéristiques CPPG 
 (n=38) D.M. Pas de CPPG 

(n=206) D.M. Valeur 
de p  

         
Taille AAA (mm) Moy. (+/- SD) 60,4 (15,9) 24% 56,1 (11,0) 64%  ns 
Abord (%)          

Thoraco-phreno-laparotomie 18 47,4% - 32 15,5% - <0,0001 **** 
Lombotomie 7 18,4% - 24 11,7% -  ns 
Laparotomie médiane 13 34,2% - 149 72,3% - 0,0003 *** 
Autre abord 0  - 1 0,5% -  ns 

Durée bloc (min) Moy. (+/- SD) 399 (102) - 338 (71) - 0,001 ** 
Durée clampage (min)           

Coeliaque 29 (15) - 12 (13) - 0,001 ** 
Rein droit 28 (11) - 20 (11) -  ns 
Rein gauche 42 (30) - 25 (25) -  ns 
Membres inférieurs 88 (31) 3% 80 (27) 5%  ns 
         

Figure 31 : Type de clampage au cours de chirurgie d'AAA  
CPPG : Complication pulmonaire post-opératoire grave 
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4.5.4 Anesthésie : 

 

Le volume de remplissage moyen peropératoire est significativement plus important 

dans le groupe CPPG (6685 +/- 2625 ml) que dans le groupe sans CPPG (5212 +/- 1696 ml) 

(p = 0,001). Le volume de remplissage par cristalloïdes est également significativement plus 

important (p = 0,007) (Figure 32). Le taux d’utilisation de produit sanguin labile est de 48,6% 

dans le groupe avec CPPG contre 31,1% dans le groupe sans complications (p = 0,002). 

 

 

La dose moyenne de Sufentanil est significativement supérieure dans le groupe CPPG 

(186 +/- 73 µg) que dans le groupe sans CPPG (126 +/- 49 µg) (p = 0,001).   

 

Dans notre étude, 31,6% des patients avec CPPG sont sortis du bloc opératoire sous 

amines vasoactives contre 43,1% dans le groupe sans complication, sans différence significa-

tive.   

 

La  FiO2 est significativement plus élevée (61%) dans le groupe CPPG par rapport au 

groupe sans CPPG (55%) (p = 0,03) (Figure 33).  
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Figure 32 : Remplissage peropératoire  
CPPG : Complications Pulmonaires Post-opératoires Graves 

CPPG : Complications Pulmonaires Post-opératoires Graves CPP : compli-
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Le reste des paramètres peropératoires est présenté ci-dessous : 

 

Caractéristiques CPPG  
(n=38) D.M. Pas de CPPG 

(n=206) D.M. 

 

p 

         
Spo2 à l'arrivée au bloc (%) Moy. (+/- SD) 96 (5) 21% 97 (2) 22%  ns 
Volume courant (ml/kg) Moy. (+/- SD) 7,8 (1) 21% 7,7 (0,7) 22%  ns 
Ventilation minute (l/min) Moy. (+/- SD) 7,9 (1,9) 21% 7,2 (1,8) 21%  ns 

  FiO2 (%) Moy. (+/- SD) 61% (12) 21% 55% (10) 22% 0,03 * 
PEEP (cmH2O) Moy. (+/- SD) 4 (2) 29% 5 (2) 40%  ns 
PMax (cmH2O) Moy. (+/- SD) 24 (9) 24% 22 (5) 28%  ns 
         

 
Figure 33 : Caractéristiques ventilatoires peropératoire  
CPPG : Complications Pulmonaires Post-opératoires Graves, DM : Données manquantes, Moy : Moyenne, SD : 
Dérivation standard, FiO2 :Fraction inspirée en O2, PEEP : Positive End Expiration Pressure, Pmax :Pression 
maximum, ns : Non significatif. 

 

4.5.5 Période post opératoire : 

 

Dans cette étude, aucun patient n’a bénéficié d’une analgésie péridurale. L’analgésie 

était multimodale par voie systémique seule chez 35,2% des patients, 31,1% des patients ont 

bénéficié d’une analgésie locorégionale par cathéter de paroi et 49,2% par morphiniques via 

une PCA (Patient Controled Analgesia).  

 

Il n’a pas de différence significative entre le groupe CPPG et le groupe sans complica-

tion. Il n’y avait pas de différence significative concernant la diurèse (p = 0,0542) et la néces-

sité de traitement par amines vasopressives au cours des 48 premières heures.  
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4.5.6 Paramètres biologiques per et post-opératoires : 

 

Les résultats sont présentés dans le tableau 20 : 

 

Caractéristiques CPPG 
(n=38) D.M. Pas de CPPG  

(n=206) D.M. Valeur 
de p  

           
Déclampage Moy. (+/- SD)           

Hémoglobine (g/dl) 11,0 (1,2) - 11,2 (1,5) -  ns 
pO2 (kPa) 20,3 (7,9) - 21,5 (6,2) -  ns 
pH 7,29 (0,07) - 7,33 (0,06) - < 0,001 ** 
pCO2 (kPa) 6,1 (1,0) - 5,5 (0,8) - < 0,001 ** 
HCO3 (mM) 20,9 (1,9) - 20,9 (1,9) -  ns 

J1 USCPO Moy. (+/- SD)         
Hémoglobine (g/dl) 12,9 (1,5) - 12,7 (1,8) -  ns 
pO2 (kPa) 10,5 (2,6) - 12,1 (2,6) - < 0,001 * 
pH 7,35 (0,06) - 7,34 (0,22) -  ns 
pCO2 (kPa) 5,6 (1,1) - 5,5 (0,7) -  ns 
HCO3 (mM) 22,5 (3,1) - 22,3 (2,3) -  ns 
         

 
Tableau 20 : Caractéristiques biologique après déclampage et à J1 
CPPG : Complications Pulmonaires Post-opératoires Graves, DM : Données manquantes, DM : Données 
manquantes, SD : Dérivation standard, ns : Non significatif. 
 
 

4.5.7 Rapport P/F 

 

Il est a noté que le P/F au dé clampage est inférieur dans le groupe CPPG (261 +/- 99) 

par rapport au groupe sans CPPG (296 +/- 101) sans dépassé le seuil de significativité (p = 

0,08) (Tableau 21) 

Caractéristiques CPPG 
(n=38) D.M. Pas de CPPG 

 (n=206) D.M. Valeur de 
p  

            
P/F déclampage 261 (99) 21% 296 (101) 22% 0,08 ns 

          
 
Tableau 21 : P/F au déclampage après chirurgie d’AAA programmée 
CPPG : Complications Pulmonaires Post-opératoires Graves, DM : Données manquantes, SD : Dérivation 
standard, P/F : Rapport Po2 en mmHg / FiO2, ns : Non significatif. 
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4.5.8 Evolution 

 

Les résultats principaux concernant l’évolution sont résumés dans le tableau 22. 

 

Caractéristiques CPPG  
(n=38) D.M. Pas de CPPG  

(n=206) D.M. Valeur 
de p  

         

IGS Réanimation (h48-72) Moy. (+/- SD) 30 (11) 21% 46 (20) 0,5% < 0,001 *** 

          

Evolution Moy. (+/- SD)         

Nombres de jours sans VM jusqu'à J30 (J) 22 (9) - 29 (4) - < 0,001 *** 

Durée de séjour en USC ou REA (J) 12 (13) - 4 (12) 0,5% < 0,01 ** 

Durée d'hospitalisation (J) 38 (35) - 14 (13) - < 0,01 ** 

          

Suivie mortalité (%)         

J30 0 0,0% 0,4% 4 1,9% -  ns 

J60 1 2,6% 0,4% 5 2,4% -  ns 

J180 1 2,6% 0,4% 8 3,88% 2%  ns 

            

 
Tableau 22 : Devenir après chirurgie d’AAA programmée 
CPPG : Complications pulmonaires post-opératoires graves, DM : Données manquantes, SD : Dérivation 
standard, VM : Ventilation mécanique, IGS : Indice de gravité simplifié, USC : Unité de soins continus, REA : 
Réanimation, ns : Non significatif. 
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4.5.9 Résumé des valeurs significatives en analyse univariée : 
 

Les paramètres  associés à la survenue de CPPG en analyse univariée sont présentés 

dans le Tableau 23. 

Caractéristiques O.R. IC 95% Valeur de p  

     
Facteurs liées au patient     
         IMC > 30 3,1 1,42 - 6,60 0,006 ** 
         Hypertension artérielle 5,8 1,34 - 24,8 0,009 ** 
         BPCO  2,2 1,09 - 4,52 0,03 * 
Facteurs liés à l'anévrisme     

Taille anévrisme > 65 mm 2,5 1,05 - 5,89 0,049 * 
Réimplantation rénale 3,0 1,42 - 6,25 0,005 ** 
Réimplantation digestive 3,8 1,81 - 8,02 0,0007 *** 
Clampage     

Clampage cœliaque 5,4 2,51 - 11,4 < 0,0001 **** 
Clampage sous-Rénal 0,26 0,11 - 0,55 0,0003 **** 

Abord     
Thoraco-phréno-laparotomie. 4,9 2,33 - 10,3 < 0,0001 **** 

Durées     
Durée du bloc > 6h 3,8 1,86 - 7,83 0,0003 *** 
Clamp. cœliaque >20 min 13,3 2,73 - 65,2 0,0003 *** 

Saignement > 2000 ml 3,0 1,32 - 6,83 0,01 * 
Facteurs liés à l'anesthésie     

Remplissage > 5 L 2,3 1,08 - 5,00 0,03 * 
Cristalloïdes > 3,5 L 2,3 1,09 - 4,75 0,03 * 
Colloïdes > 1 L 3,0 1,34 - 6,75 0,009 ** 

FiO2 > 60% 3,1 1,34 - 7,42 0,01 * 
PEEP < 5 cmH2O 2,9 1,19 - 6,84 0,03 * 
Sufentanil > 150 µg 6,4 2,45 - 16,7 0,0001 *** 

Facteur post-opératoires     
Analgésie     

Cathéter de paroi 0,45 0,19 - 1,08 0,08 ns 
PCA 1,8 0,87 - 3,69 0,15 ns 

Biologie     
pH < 7,30 au déclampage 2,7 1,32 - 5,43 0,007 ** 
pCO2 > 6 kpa au déclampage 2,7 1,31 - 5,42 0,01 * 
pO2 < 10 kpa à J1 2,8 1,39 - 5,79 0,005 ** 

P/F déclampage < 300 2,1 0,92 - 4,96 0,07 ns 
     

Tableau 23 : Facteurs de risque de CPPG : Analyse univariée 
CPPG : Complications pulmonaires post-opératoires graves, OR : Odds Ratio, IC : Intervalle de confiance, ns : 
non significatif, IMC : Indice de masse corporel, BPCO : Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive, L : 
Litre, PSL : Produit sanguin labile, VM : Ventilation mécanique, FiO2 : Fraction inspirée en oxygène, PEEP : 
Positif End Expiratory Pressure, PCA : Patient Controlled Analgesia 
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4.6 Analyse multivariée  

 

L’analyse comprend les principaux facteurs possiblement prédictifs d’apparition de 

CPPG retenus en analyse univariée (Tableau 23), avec  un p < 0,2. 

  

Au final, le clampage sous rénal OR : O,22 (IC 95% 0,05-0,87) p = 0,03 et la mise en 

place d’un cathéter de paroi OR : 0,19 (IC 95% 0,05-0,87) p = 0,03 sont des facteurs protec-

teurs indépendant d’apparition de CPPG en post opératoire d’un AAA programmé.  

 

A l’inverse la constatation d’un rapport pO2/FiO2 < 300 au dé clampage est un facteur 

de risque indépendant d’apparition de CPPG en post opératoire de chirurgie d’AAA pro-

grammée OR : 6,2 (IC 95% 1,45-26,03) p = 0,01. Le reste des résultats de l’analyse multiva-

riée sont présentés dans le tableau 24. 

 

Facteurs de risque O.R.  IC 95% Valeur de p  

       
IMC > 30 0,83  0.15-4,70     0,84 ns 
BPCO 1,3  0,34-5,03 0,69 ns 
Clampage sous rénal 0,22  0,05-0,87 0,03 * 
Saignement > 2000 ml 2,0  0,37-10,76 0,42 ns 
Dose Sufentanil > 150 µg 2,5  0,62-9,93 0,20 ns 
KT paroi 0,19  0,04-0,88 0,03 * 
pH < 7,30 au déclampage 1,9  0,54-6,62 0,32 ns 
P/F < 300 au déclampage 6,2  1,45-26,03 0,01 * 
      
 
Tableau 24 : Facteur de risque de CPPG : Analyse multivariée 
CPPG : Complications pulmonaires post-opératoires graves, OR : Odds Ratio, IC : Intervalle de confiance, ns : 
non significatif, IMC : Indice de Masse Corporelle, BPCO : Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive, 
KT : Catheter, P/F : Rapport pO2/FiO2 
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5 Discussion 

5.1 Justification de la méthode  

5.1.1 Validité de la méthodologie générale 

 

La recherche de complications respiratoires graves en post opératoire de chirurgie aor-

tique, nécessite une analyse épidémiologique rigoureuse, d’autant plus que les effectifs dans 

la population sont généralement restreints du fait de l’importance de cette chirurgie et du 

faible nombre d’intervention par an et par centre.  

 

S’agissant d’une des premières études s’intéressant spécifiquement aux complications 

respiratoires graves en post opératoire de chirurgie aortique, nous avons préféré réaliser une 

étude épidémiologique de cohorte descriptive et analytique rétrospective, mono centrique. 

Nous avons dans un premier temps estimé l’importance de la population nécessaire effectuée 

en analysant les principales données de la littérature. Nous avons ensuite confronté ce résultat 

au recrutement du centre de référence pour la prise en charge des pathologies de l’aorte ab-

dominale et dimensionné la durée du recueil rétrospectif afin d’obtenir un effectif adéquat.  

La réalisation d’une étude prospective aurait pu renforcer la validité des résultats, mais le 

nombre de patients opérés nécessaires aurait rendu difficile l’inclusion du nombre de patients 

suffisants sur une durée raisonnable.  

 

Concernant l’inclusion des patients, il a été fait le choix d’interroger le système 

d’information du centre de recueil suivant une stratégie double, afin d’inclure un maximum de 

patient et de limiter les biais d’inclusions. De ce fait nous avons interrogé le système 

d’information d’une part pour sélectionner tous les patients hospitalisés entre le 1er janvier 

2010 et le 1er janvier 2014 en réanimation chirurgicale (ou USCPO) au CHU de Rouen avec 

une code diagnostic CIM-10 correspondant à la prise en charge d’un anévrisme de l’aorte 

abdominale non rompu. Et pour confirmer ces données, nous les avons croisées avec les lis-

tings des actes chirurgicaux effectués au bloc opératoire du service de chirurgie vasculaire du 

CHU de Rouen (via la classification des actes CCAM) entre le 1er janvier 2010 et le 1er jan-

vier 2014.  
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Cette double sélection a permis d’être le plus exhaustif possible et d’améliorer la qua-

lité d’inclusion. En effet si l’on s’intéresse au flow chart et aux données d’exclusion, on voit 

que selon la première sélection comptant 316 patients, 72 seront exclus après vérification des 

codes CCAM de chirurgie vasculaire, le principal motif étant le caractère urgent de la chirur-

gie (généralement anévrismes rompus ou fissurés) qui n’ont pas du tout le même pronostic 

[112], le même taux de complication du fait de modifications physiopathologiques tout à fait 

différentes compte tenu du caractère impromptu. 

 

5.1.2 Validité du critère de jugement principal 

 

L’incidence des complications respiratoires reste néanmoins très variable selon les cri-

tères retenus dans les différentes études, variant de 5 à plus de 50%. Si on s’intéresse aux 

complications respiratoires graves les définitions sont encore moins bien définies dans la litté-

rature [2].  

 

Dans notre étude nous avons choisi de définir une complication respiratoire grave par 

un recours à une hospitalisation en réanimation prolongé plus de 48h en post-opératoire ou à 

une réadmission en réanimation dans les 8 jours suivant l’intervention pour une cause respira-

toire. Cette définition se rapproche le plus des autres définitions retrouvées dans la littérature 

et peux se justifier aisément.  

 

L’apparition d’une complication grave est corrélée à un allongement de la prise en 

charge en soins intensifs et en réanimation [182]. Dans notre service, la durée habituelle de 

prise en charge d’un patient opéré d’un AAA était de 48h. Dans ce contexte, le « cut off » de 

48h a été retenu pour définir une complication grave. 

 

Bien qu’il y ait peu de données dans la littérature, le délai moyen de réadmission en 

réanimation est de 4 à 8 jours, le taux de réadmission étant de 17% à J1 et de 47% à J3 [183]. 

Il n’existe pas de données pour la chirurgie d’AAA. La réadmission en réanimation étant un 

facteur de gravité, augmentant la mortalité hospitalière, la durée d’hospitalisation [184] et à 
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l’origine d’une augmentation du taux de limitation thérapeutique [183]. Dans ce contexte il a 

été admis pour l’étude qu’une réadmission en réanimation dans les 8 jours après une chirurgie 

d’AAA était considérée comme une complication grave. Les réadmissions en réanimation au-

delà de 8 jours n’ont pas été considérées dans l’analyse car l’imputabilité de l’intervention 

chirurgicale dans la genèse de l’aggravation respiratoire ne pouvait être établit. Cela est en 

accord avec la littérature qui exclut majoritairement des complications aiguës post-opératoires 

tous les événements médicaux survenant au-delà d’une semaine après l’intervention [185]. 

 

Après avoir défini le terme de complication grave, il nous a fallu repérer les patients 

présentant une complication respiratoire. Fleron et al. Avaient défini en 2003 la complication 

respiratoire grave par la nécessité de ré intubation dans les 24h post opératoire. Dans cette 

même étude les Acute lung injury étaient définis par le recours à la ventilation mécanique ou à 

la ré intubation en post opératoire [118]. Dans une étude plus ancienne (1998) portant sur 

l’épidémiologie des complications en post opératoire de 291 AAA sous rénaux non urgent, la 

complication respiratoire grave était définie tout recours à la ventilation mécanique au dé-

cours de la chirurgie [120].  

 

La mortalité liée à ce type de chirurgie étant relativement faible (2 à 6 %), il ne parais-

sait pas pertinent de prendre en compte afin de définir le caractère grave ou non de la compli-

cation. De même l’utilisation des scores de gravité utilisé en réanimation ne semblait pas jus-

tifiée, d’une part, parce qu’ils sont généralement corrélés à la mortalité (E.g. SOFA), et 

d’autre part parce qu’ils ne sont pas spécifiques au risque respiratoire.   

 

5.1.3  Validité du recueil de données 

 

Après avoir défini la complication respiratoire grave et déterminé l’incidence de ces 

complications, l’objectif de l’étude était de rechercher des facteurs de complications respira-

toires graves au décours de la prise en charge chirurgicale d’un anévrisme de l’aorte abdomi-

nale.  
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La recherche de facteurs de risques avait pour but d’une part d’objectiver des critères 

spécifiques d’alerte pour l’anesthésiste au bloc et du réanimateur pour l’optimisation de la 

prise en charge post-opératoire, permettant d’envisager de nouvelles stratégies de prévention, 

d’autre part de vérifier que les facteurs de risque habituellement recherchés en chirurgie géné-

rale et chirurgie lourde étaient bien retrouvés, afin de valider la cohérence externe de notre 

étude.  

 

Le choix des paramètres recueillis a donc été basé à la fois sur une analyse complète 

de la littérature, mais aussi dirigé vers des éléments pertinents cliniquement.  

 

Pour les facteurs épidémiologiques classiques, Nous nous sommes donc basé principa-

lement sur 2 études de grandes envergures, publiées ces dernières années. Dans l’étude 

ARISCAT menée dans une population de patients recrutés parmi 59 hôpitaux européens ; 

l’enquête épidémiologique a permis de retrouver plusieurs facteurs de risque indépendants de 

développement de PPC en chirurgie générale ( 

Tableau 25) [6]. Dans la suite de l’étude ARISCAT, l’étude PERISCOPE publiée en 

2015 a étudié les facteurs de risque de complication respiratoire en chirurgie dans une série 

multicentrique sur 63 centres en Europe. Elle a permis de valider les items déjà retrouvé dans 

l’étude ARISCAT et d’en objectiver de nouveaux [8]. 

 

Etude Facteur de risque de PPC 

« ARISCAT » Canet et al. Anesthesiology 2010[6] 

Spo2 pré-op basse 
Infect° respiratoire dans les 30 jours avant chirurgie 
Age  
Anémie préopératoire 
Chirurgie sus-méso colique 
Durée chirurgie supérieure à 2h 

« PERISCOPE » Canet et al.,, EJA, 2015[8] 

Spo2 préopératoire basse 
Dyspnée préopératoire 
Pathologie hépatique chronique 
Antécédent de décompensation cardio, 
Chirurgie abdominale haute ou thoracique, 
Chirurgie de plus de 2h  
Chirurgie en urgence 

 
Tableau 25: Facteur de risque de PPC d’après la cohorte "ARISCAT" et "PERISCOPE" 
Infect° : Infection, PPC : Pulmonary Postoperative Complications 
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Le nombre de critères clinique colligés a de ce fait été volontairement important afin 

d’être le plus exhaustif possible parmi les facteurs déjà connus. Il a été choisi d’une part 

d’analyser les critères généraux (âge, sexe, IMC), mais aussi les principaux facteurs de risque 

cardiovasculaires (Tabagisme, HTA, Diabète, antécédent de cardiopathie ischémie, hypercho-

lestérolémie). Recherchant des facteurs de complications respiratoires nous nous sommes 

intéressés aux antécédents respiratoires des patients, notamment avec la présence d’une 

BPCO, d’insuffisance respiratoire chronique et ou les résultats d’EFR préopératoires. Chaque 

pathologie relevée devait pour être notée dans l’étude correspondent aux critères diagnostics 

reconnus dans les guidelines internationales (Classification BPCO, insuffisance rénale, AO-

MI…[180,181]) 

 

Nous avons ensuite élargi nos critères vers des données qui nous semblaient perti-

nentes en per et post-opératoire. 

 

Concernant la prise en charge au bloc opératoire, deux aspects ont été étudiés, premiè-

rement les critères inhérents à la chirurgie (temps opératoire, type de chirurgie, clampage et 

montage). Nous avons également collecté les données qui concernent la prise en charge anes-

thésique et pouvant avoir un retentissement respiratoire post opératoire, avec notamment les 

paramètres de remplissage, transfusion et les principaux paramètres respiratoires peropéra-

toires. Les différents critères retenus provenaient à la fois de notre expérience au sein de notre 

centre mais aussi de critère de complication respiratoire en chirurgie abdominale haute [2,5]. 

 

Enfin nous avons collecté les principales informations sur la prise en charge post-

opératoire dans l’utilisation de la VNI, la stratégie analgésique ainsi que les différents para-

mètres standards pronostic et de devenir du patient (IGSII, Nombres de jours sans ventilation 

mécanique, mortalité à 1, 2 et 6 mois. 

 

L’ensemble des critères de recueil ont été sélectionnés à la fois du fait de leur impact 

déjà connu en chirurgie général et sur la prise en charge potentielle des complications respira-
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toires, mais aussi du fait de la possibilité d’effectuer un recueil des données rétrospectif, sans 

un nombre trop important de données manquantes. 

Le recueil a été optimisé afin de s’affranchir au maximum des biais de recueils habi-

tuels pour ce type d’étude rétrospective.  En exemple, pour les antécédents des patients inclus, 

une première analyse des compte rendus d’hospitalisation en USCPO a été réalisée (au sein 

du système informatique) doublée d’une relecture des comptes rendus d’hospitalisation et 

opératoires de chirurgie vasculaire et de réanimation. Afin de diminuer le taux de perte de 

données, une analyse du dossier papier du patient a été effectuée afin d’une part de compléter 

les données manquantes et d’autre part de colliger les principales données peropératoires no-

tées sur la feuille d’anesthésie (non informatisée à ce jour). 

 

Par ailleurs afin de fiabilisé le recueil, il a été décidé de standardiser le recueil des pa-

ramètres biologiques au moment du déclampage, au décours duquel une biologique est réali-

sée dans près de 100% des cas et le lendemain matin à 8h pour les mêmes raisons, ce choix 

nous permettant de s’affranchir de biais d’informations et de données manquantes inhérentes 

au caractère rétrospectif de l’étude. 

 

5.2 Validité des résultats 

5.2.1 Population étudiée 

 

La population est représentative et comparable aux populations suivies pour des AAA, 

la moyenne d’âge des patients opérés dans l’étude est de 69,1 (+/- 8,9) ans, ce qui correspond 

à l’âge moyen d’intervention retrouvé dans la littérature. Le nombre de complications aiguës 

liées aux anévrismes aortiques abdominaux augmente d’ailleurs de manière significative à 

partir de la tranche d’âge 65-74 ans [186]. La population féminine est sous représentée dans 

notre cohorte. En effet le sexe ratio habituellement retrouvé dans la littérature est de 1 homme 

pour 4 à 6 femmes [24,25]. Cette différence est possiblement due à un biais d’inclusion lié au 

caractère mono centrique et local de notre étude, ou à un manque de puissance.  
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Le diamètre anévrismal moyen observé (57,4 mm +/- 13 mm) est comparable à la litté-

rature actuelle et aux recommandations internationales (Indication chirurgie pour anévrisme 

≥ 5,5 cm (ACC/AHA Class I, Level B) (ESC Class I, Level B) [15,60]. Il est cependant re-

grettable de ne pas connaître la ratio chirurgie par laparotomie versus prothèse endovasculaire 

par radiologie interventionnelle.  

 

Les principaux facteurs de risque de développement d’AAA connus et décrits dans la 

littérature sont retrouvés comme (le tabagisme, le sexe ratio, l’âge et l’hypertension) et vali-

dent la représentativité de notre population [15,60].   

 

L’utilisation de la VNI en post opératoire de chirurgie d’anévrisme de l’aorte pro-

grammée reste marginale. Seulement 15% des patients de l’étude ont pu bénéficier de VNI en 

post-opératoire, généralement pour la prise en charge d’une détresse respiratoire aiguë.  

 

Concernant le devenir des patients, le taux de mortalité à 6 mois dans l’étude est de 

4%, ce qui est tout à fait en accord avec les données connues de la littérature [113–115].  

 

Au total l’analyse des données démographique descriptives permet d’objectiver la 

grande similarité entre notre cohorte de patients et les données déjà connues dans la littéra-

ture. 
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5.2.2 Résultat principal 

 

Dans notre population le taux de complication respiratoire grave en postopératoire de 

chirurgie de l’aorte programmée est de 15,57% (n=38), ce taux est supérieur au taux de com-

plications respiratoires retrouvé dans la littérature (Tableau 26). Dawson et al. en 2007 re-

trouvait un taux de complication respiratoire de 12,1%, dont 8,5% de pneumopathie post-

opératoires et 3,6% de détresse respiratoires aiguës [155].  

 
Tableau 26 : Taux de complications respiratoires après chirurgie abdominale 

CPP : Complication pulmonaire post-opératoire 

 

 Les complications respiratoires sont la première cause de morbidité dans notre étude, 

suivi des complications rénales (6,6%) et cardiaques (3,7%). Le faible taux de complications 

cardiaques s’explique par la surveillance rapprochée et de dépistage précoce déjà mis en place 

dans l’établissement.  

 

En 2000, Eyraud et al. avait objectivé un taux de complications respiratoires de 5% 

(dont 2,7% de détresses respiratoires aiguës (définie par une durée de ventilation mécanique 

supérieure à 24h ou reprise de la ventilation mécanique au cours de l’hospitalisation)) [119]. 

Le taux élevé de complications respiratoires graves de notre cohorte est probablement lié aux 

particularités de notre population. Il existe une proportion importante de malades suivis pour 

BPCO (44,7%, p = 0,03) et IMC plus élevé que dans la moyenne, (IMC : 29 +/- 5, p < 

0,0001).  

 

Etude Population Mortalité (%) CPP (%) 

Arozullah et al., Ann Surg, 2000 Chirurgie abdominale - 3,5-4,1 
Eyraud  et al.,, AFAR, 2000 AAA non rompu 5 5 
« ARISCAT » Canet  et al., Anesthesio, 2010 Chirurgie générale - 5 
« PERISCOPE » Canet et al., EJA, 2015 Chirurgie générale - 4,2 
Dawson et al.,  Eur J vasc endo surg, 2007 AAA non rompu - 12,3 
Fulachier et al.,  SFAR Abstract AAA non rompu 3,3 6,6 
Akkersdijk et al.,  Eur J vasc endo surg, 1998 AAA non rompu 3,8 10 
CPP : Complications pulmonaire post-opératoire    
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Il aurait été intéressant de comparer le stade de BPCO entre les deux groupes, le grand 

nombre de données manquantes du fait du caractère rétrospectif n’a pas permis cette analyse, 

initialement prévue. L’importance du taux de complications respiratoire retrouvé dans notre 

étude tient peut-être également au fait que nos critères de diagnostic ont permis un relevé ex-

haustif. En effet dans la littérature, le fait de limiter les inclusions à quelques diagnostics de 

pathologies respiratoires sans les inclure toutes, entraine une sous-évaluation globale en ex-

cluant les diagnostics non prévus ou les complications respiratoires sans diagnostic précis. 

 

L’atélectasie et les troubles ventilatoires post-opératoires sont la principale étiologie 

retrouvée (55,3%), l’infection étant la seconde cause (28,9%). Ces données sont comparables 

aux autres données de la littérature [1].   

 

Il aurait été tout à fait intéressant de connaître l’écologie bactérienne de ces infections, 

mais le faible nombre de sujets concernés (n=11) n’aurait pas permis de dégager des statis-

tiques épidémiologiques significatives. En effet la plupart de ces pneumopathies sont surve-

nues chez des patients non intubés sans possibilité de réaliser des prélèvements aisément (né-

cessité de réalisation d’une fibroscopie vigile). Le choix d’un recueil rétrospectif aurait fait 

apparaître un nombre important de données manquantes rendant les données ininterprétables.  

 
5.2.3 Facteurs de risques en analyse univariée  

 

L’obésité définie par un IMC > 30, est un facteur de risque retrouvé dans notre étude 

mais déjà connu comme facteur prédictif de complication respiratoire en post opératoire de 

chirurgie abdominale [145]. Ce facteur n’est donc pas spécifique de la chirurgie d’AAA. Il est 

par ailleurs peu surprenant de retrouver ce facteur, puisque  le surpoids est également un fac-

teur de risque connu d’apparition d’AAA [30]. Cet élément confirme la cohérence externe de 

notre recueil de donnée. 
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La présence d'une BPCO augmente significativement le risque de complications respi-

ratoires postopératoires (atélectasie, broncho-pneumopathie, ventilation prolongée) par un 

facteur 5 [187],[188],. Ce facteur est associé de par sa physiopathologie au tabagisme, (fac-

teur de risque majeur d’apparition d’un AAA [20]).   

 

La BPCO était déjà un des rares facteurs de risque indépendant de mortalité après chi-

rurgie d’AAA connu de la littérature tableau VT 

 

Etude Facteur de risque de mortalité des AAA 

Akkersdijk et al., Eur J Vasc Endovasc Surg 1998 Atcd cardiologique OR 5,0 (1 ;1-24) 
BPCO OR 3,6 (0,96-13,5) 

Eyraud et al.,, AFAR 2000 
Angor (OR 5,47 p = 0,001) 
BPCO (OR 2,27 p = 0,05) 
Durée de la chirurgie(OR 1,60 p = 0,001) 

 
Tableau 27: Facteur de risque de mortalité après chirurgie d'AAA 
BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive, OR : Odd Ratio 
 

 

Dans notre série 78,7 % des patients étaient fumeurs. La prévalence importante et 

connue du tabagisme peut s’expliquer par les effets favorisant connus  du risque d’apparition 

d’AAA [21]. Par ailleurs, de nombreuses études ont démontré que le tabagisme était un fac-

teur de risque indépendant de survenue de complications respiratoires graves même en l'ab-

sence de pathologie respiratoire associée [187]. Ceci justifierait dans le contexte la nécessité 

d'un sevrage tabagique d'au moins huit semaines et d'une préparation respiratoire préopéra-

toire, s'intégrant dans un véritable programme de réhabilitation et associant une rééducation à 

l'effort, une kinésithérapie incitative ainsi qu'une optimisation des thérapeutiques habituelles, 

comme proposé par Sutherland et al.  [189]. 

 

Nous n’avons pas trouvé qu'une anomalie à l'EFR était associée à la survenue de com-

plications respiratoires graves. Les EFR ont été néanmoins plus souvent réalisées chez les 

patients qui ont développé par la suite une complication respiratoire grave (p = 0,02).  
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La présence d’une anomalie de l’EFR, comme un syndrome obstructif n’est pas asso-

ciée à une augmentation du risque de complication respiratoire. Pourtant les résultats objecti-

vent de manière non significative la présence d’un profil obstructif dans le groupe avec com-

plication. Ces données sont en rapport avec la présence d’une population de patient avec une 

forte incidence de BPCO significativement plus fréquente (p=0,03) que chez les patients sans 

complication. Les résultats des EFR ne sont pas significatifs du fait que le nombre de sujet en 

bénéficiant est faible et que l’analyse en sous-groupe manque de puissance.  

 

L'utilité des épreuves fonctionnelles respiratoires dans l’évaluation préopératoire reste 

un sujet très controversé. Comme nous l’avons mentionné dans le chapitre 2, les anomalies de 

la spirométrie préopératoire n’étant pas des facteurs prédictifs d’apparition de complications 

respiratoires, les données de l'EFR ne sont pas plus prédictives de l’apparition de complica-

tion que l’interrogatoire et l’examen clinique du patient [96,152–154]. Ces examens bien 

qu’informatifs, ne sont donc pas plus contributifs pour le dépistage des patients à risque de 

complication respiratoire. Cependant pour des patients artéritiques à des stades évolués et 

dont le périmètre de marche est réduit, l'intérêt de la clinique seule dans l’évaluation respira-

toire reste très discutable.  

 

Le type de chirurgie pratiqué est hautement prédictif de l’apparition de complications 

respiratoires dans notre cohorte lors de l’analyse univariée. La voie d'abord, le type 

d’incision, le type de clampage et la durée de la chirurgie sont prédictifs de complications 

respiratoires. Là encore, ces éléments confirment notre cohérence avec la littérature. 

 

La chirurgie sus-mésocolique est reconnue comme facteur de risque de complication 

respiratoire depuis de nombreuses années et validée par de nombreuses publications 

[2,96,145].  

 

En effet dans l’étude, l’abord par thoraco-phreno-laparotomie utilisé pour 47,4% des 

patients du groupe avec complication est un facteur de risque d’augmentation du risque de 

complications respiratoires graves.  
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Après une chirurgie sus-mésocolique, la CV et le volume expiratoire maximal par se-

conde (VEMS) sont diminués de 45 à 70 % le premier jour postopératoire. L’incision par tho-

raco-phreno-laparotomie induit une dysfonction diaphragmatique majeure sur d’une durée 

d’une à deux semaines [133].  

 

Nous retrouvons également qu’une durée de chirurgie longue (plus de 6h) est prédic-

tive d’une augmentation des complications respiratoires graves (OR 3,8 (IC 95% 1,86 - 7,83) 

p =0,0003). Ce critère reconnu, confirme les données littérature [96]. L’augmentation de la 

durée de la chirurgie est en effet corrélée à une complexité du geste chirurgical, une augmen-

tation du temps de ventilation mécanique, une augmentation des pertes sanguines et du vo-

lume de remplissage. Tous ces critères étant des facteurs de risques connus de complications 

respiratoires [6,8]. 

 

La nécessité d’une réimplantation rénale (OR = 3,0 (IC 95% 1,42-6,25) p = 0,005), 

d’une réimplantation digestive (OR = 3,8 (IC 95% 1,81-8,02) p = 0,0007), d’un clampage 

cœliaque (OR = 5,4 (IC 95% 2,51-11,4) p < 0,0001) ainsi qu’une durée de clampage cœliaque 

prolongée (OR = 13,3 (IC 95% 2,73-65,2) p = 0,0003) apparaissent comme des facteurs favo-

risant l’apparition de complications respiratoires graves en post-opératoire. Ces résultats sont 

associés à la complexité de la chirurgie mais aussi à l’influence des mécanismes d’ischémie-

reperfusion. En effet, les réimplantations digestives et rénales nécessitent un niveau de clam-

page haut et une durée de clampage prolongée favorise l’accumulation de métabolites particu-

lièrement réactifs tel que les ions superoxides et des médiateurs de l’inflammation qui après le 

déclampage sont relargués dans la circulation générale avec un haut pouvoir inflammatoire 

faisant le lit de l’atélectasie et de l’infection en altérant la membrane alveolocapillaire au ni-

veau pulmonaire [143]. 
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Dans ce contexte de chirurgie lourde, la prise en charge anesthésique peropératoire est 

plus intensive, avec un niveau de remplissage par cristalloïdes (OR : 2,3 (IC 95% 1,09-4,75) 

p=0,03) et colloïde (OR :3,0 (IC 95% 1,34-6,75) p = 0,009) significativement plus important 

dans le groupe avec complications respiratoires. La quantité de remplissage bien que signifi-

catif lors de notre analyse univariée ne sont pas connus pour être des facteurs de risques indé-

pendants d’augmentation du risque de complications respiratoires dans les études sur les chi-

rurgies abdominales [2,96]. Pour autant, c’est un facteur de gravité connu du sepsis et un 

marqueur de gravité largement retrouvé dans d’autres pathologies similaires. Nous ne sommes 

donc pas surpris de le voir ressortir dans notre étude. 

 

On constate également que la FiO2 en fin d’intervention est logiquement plus élevée 

dans le groupe avec des complications respiratoires post opératoire par rapport au groupe sans 

complication ( OR : 3,1 (IC 95% 1,34-7,42) p = 0,01) et que les patients avec une PEEP basse 

( < 5 cm H2O) sont des patients plus à risque de complication ( OR : 2,9 (IC 95% 1,19-6,84) 

p = 0,03). Ces résultats concernant le mode ventilatoire des patients illustrent bien la nécessite 

d’appliquer le dernières recommandations [161]sur la ventilation mécanique protectrice en 

peropératoire. Déjà au cours de l’étude (entre 2010 et 2014), les patients bénéficiaient de 

l’utilisation de volumes courants modérés (Vc = 7,8 +/- 1 ml/kg) et d’une PEEP (PEEP = 4 

+/- 2 cmH2O), nous n’avons pas pu recueillir de données sur la réalisation de manœuvres de 

recrutement per opératoire. 

 

L’utilisation de fortes doses analgésiques est significativement plus importante dans le 

groupe avec complication (p = 0,0001), mais ce résultat comme le reste de la prise en charge 

anesthésique est corrélé à la longueur et à l’importance de la chirurgie. 

 

En post-opératoire, nous avons analysé principalement la prise en charge analgésique 

post-opératoire sans dégager de résultat significatif, probablement en raison d’une trop faible 

puissance au regard de nos faibles effectifs. Néanmoins l’utilisation d’un cathéter de paroi 

pour analgésie locorégionale semble être un facteur protecteur (OR : 0,45 (IC 95% 0,19-1,08) 

p = 0,08) d’apparition de complication respiratoire.  

 



 

 

 

127 

La présence d’une acidose avec un pH < 7,30 (OR : 2,7 (IC 95% 1,32-5,43) et d’une 

hypercapnie (OR : 2,7 (IC 95% 1,31-5,42) au déclampage sont des facteurs prédictifs de 

complications respiratoires à l’analyse univariée. Il n’existe pas de comparaison déjà retrou-

vée dans la littérature. Ces altérations de la biologie en fin de bloc opératoire ne sont que le 

reflet de l’importance de la chirurgie et n’apportent finalement que peu d’informations fiables 

sur le risque de complication respiratoire grave. 

 

Enfin le P/F < 300 au déclampage est un facteur de risque non significatif de compli-

cation respiratoire grave (OR 2,1 (IC 95% 0,92-4,96) p = 0,07). Ce résultat bien que non si-

gnificatif de part un manque de puissance de notre étude est intéressant par sa pertinence cli-

nique et sa reproductibilité. 

 

5.3 Facteurs de risques en analyse multivariée 

 

L’analyse univariée permettant d’objectiver un certain nombre de facteurs de risque 

d’apparition de complications respiratoires graves, nous avons poursuivi l’étude par une ana-

lyse multivariée incluant tous les critères avec un p < 0,2 dans l’analyse univariée et avec une 

pertinence clinique pour l’interprétation selon les règles de bonne pratique en méthodologie 

statistique. Trois critères se révèlent significatifs. 

 

La nécessité d’un clampage sous rénal apparaît comme un facteur indépendant protec-

teur d’apparition de complications respiratoires graves (OR = 0,22 (IC 95% 0,05-0,87) p = 

0,03). A l’inverse du clampage cœliaque, le clampage sous rénal implique une chirurgie de 

plus courte durée avec des temps de clampage moins long et surtout des mécanismes 

d’ischémie reperfusion moins sollicités, avec notamment pas d’ischémie du réseau splan-

chnique. Ce résultat suggère bien l’importance des phénomènes d’inflammation, d’ischémie 

reperfusion en jeux dans la genèse des troubles ventilatoires post-opératoire. A l’inverse la 

réalisation d’une chirurgie avec clampage supra-rénal peut se compliquer plus facilement sur 

le plan respiratoire. La connaissance de ces données doit faire renforcer les moyens de pré-

vention déjà connus.  
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La mise en place d’un cathéter d’analgésie locorégionale de paroi est un facteur indé-

pendant protecteur d’apparition de complications respiratoires graves. Le contrôle analgésique 

semble avoir un effet sur le risque d’apparition de complications respiratoires même si le con-

trôle analgésique ne permet pas d'améliorer directement la fonction diaphragmatique [133]. 

On peut néanmoins s’interroger sur la réponse inflammatoire de l’anesthésie locorégionale de 

paroi [190] en post-opératoire de même que les effets sur la toux et l’efficacité des exercices 

de kinésithérapie. Ces résultats suggèrent une utilisation systématique de cette technique 

d’analgésie en dehors des contrindications déjà connues. 

 

Enfin la présence d’un rapport « P/F » < 300 au déclampage est un facteur de risque 

indépendant d’apparition de complication respiratoire grave (OR = 6,2 (IC 95% 1,45-26,3) p 

= 0,01). Ce résultat est particulièrement intéressant, car tout à fait transposable en pratique 

courante pour cibler les patients à risque, nécessitant une surveillance accrue ainsi qu’une 

prévention par kinésithérapie intensive. Deplus le « cut off » choisi à 300 est déjà utilisé pour 

la définition du SDRA non sévère, « ALI », « Acute lung injury » [191]. La présence d’un 

rapport P/F < 300 au déclampage pourrait être un argument de plus pour mettre en place une 

stratégie de prévention intensive des complications comme l’introduction d’une ventilation 

non invasive prophylactique en post-opératoire de chirurgie de l’aorte abdominale program-

mée. 
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5.1 Perspectives et implications cliniques  

 

L’étude de ces facteurs de risque nous permet de dégager une population à risque pour 

laquelle une stratégie de prévention pourrait s’avérer utile : Les patients ayant un clampage 

sus-rénal, particulièrement s’ils sont obèses, hypertendus et ont des antécédents de BPCO.  

 

Mais elle permet aussi de repérer en per opératoire des patients supplémentaires qui 

sont à risque de complication. En effet les patients avec une chirurgie lourde et la nécessité 

d’un clampage supra rénal, généralement associé à un temps d’ischémie prolongée, un sai-

gnement important vont être plus à risque de développer des complications respiratoires. De 

même une ventilation difficile au bloc opératoire marquée par un P/F < 300, pourrait per-

mettre à l’anesthésiste et au réanimateur par la suite de mettre en place une ventilation protec-

trice, mais également initier une prise en charge post-opératoire agressive associant ventila-

tion non invasive prophylactique et kinésithérapie intensive.   

 

La VNI a en effet démontré son intérêt dans la prise en charge curative des détresses 

respiratoires aiguës en post opératoire de chirurgie du transplanté [192], en chirurgie thora-

cique [176] et en chirurgie digestive[177].  Depuis peu il existe de nouvelles indications à la 

VNI post-opératoire dont la mise en place de VNI prophylactique. Ainsi en la VNI prophylac-

tique en postopératoire de chirurgie cardiaque améliore l’oxygénation et la capacité vitale 

sans néanmoins diminuer significativement le risque d’atélectasie [193]chirurgie abdominale 

l’utilisation de la VNI en prophylaxie en post opératoire de chirurgie de type gastroplastie 

diminue significativement la dysfonction respiratoire post opératoire [194] Dans ce contexte, 

actuellement il n’existe pas de données significatives sur l’utilisation de la VNI prophylac-

tique en post opératoire de chirurgie d’anévrisme de l’aorte abdominale non urgente. Pourtant 

cette technique pourrait être un acteur majeur de prévention des complications respiratoires 

post-opératoires. 
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Enfin, Il est également possible que la connaissance de ces facteurs de risques nous 

permette d’optimiser la prise en charge respiratoire afin d’éviter à certain patient d’entrer dans 

le groupe à risque. En effet la connaissance des facteurs de risque, dont la chirurgie lourde 

avec un clampage supra-rénal, doit faire adopter une stratégie de ventilation protectrice pero-

pératoire [161], éventuellement devra faire discuter d’une fibroscopie peropératoire afin de 

limiter au maximum d’avoir une P/F < 300, annonciateur de complications grave. Parmi ce 

stratégies, la mise en place d’une catheter d’analgésie de paroi, pourrait contribuer à la dimi-

nution de ces complications. 

 

6 Conclusion  

 

La connaissance de l’épidémiologie des complications respiratoires est un enjeu ma-

jeur pour la prise en charge post-opératoire après une chirurgie d’anévrisme de l’aorte abdo-

minale (AAA) ; les complications respiratoires étant à l’origine d’un allongement de la prise 

en charge post opératoire et d’une augmentation de la mortalité périopératoire [10],[11].   

 

 L’objectif principal de cette étude était de déterminer l’incidence des complications 

respiratoires graves en post-opératoire de chirurgie de l’aorte abdominale programmée.  

 

L’incidence des complications respiratoires graves dans la population de l’étude est de 

15,57% (n=38/244) sur une période de 4 ans (01/01/2010 à 01/01/2014). Cet élément est très 

en faveur d’une sous-estimation globale de ce type de complication dans la littérature. 

 

L’analyse épidémiologique de la population avec ou sans complication respiratoire 

grave a permis de mettre en évidence que la prise en charge des patients avec un clampage 

sous rénal était un facteur indépendant protecteur d’apparition de complication respiratoire 

grave après une chirurgie d’anévrisme de l’aorte programmée, OR : 0,22 (IC 95% 0,05-0,87) 

avec p = 0,003. De même la mise en place d’un cathéter d’analgésie locorégionale de paroi 

est un facteur protecteur, OR : 0,19 (IC 95% 0,004-0,88) avec p = 0,03.  
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En revanche il est également mis en évidence que la constatation d’un rapport « P/F » 

inférieur à 300 au moment du déclampage est un facteur prédictif indépendant de risque 

d’apparition de complication respiratoire grave en post opératoire d’une chirurgie de l’aorte 

programmée OR : 6,2 (IC 95% 1,45-26,3) pour p = 0,01. 

 

L’ensemble de ces résultats doit nous faire insister sur l’exploration clinique des fac-

teurs de risque de complication respiratoire en préopératoire, de l’attention particulière sur la 

prise en charge des cures d’AAA avec clampage supra rénal.  

 

Enfin, le rapport P/F > 300 au déclampage est un signal d’alarme, pour la mise en 

place d’une stratégie de prévention des complications intensives associant, kinésithérapie, 

analgésie optimisée et mise en place de VNI prophylactique. La place de la VNI n’est pas 

encore bien définie, une étude prospective de validation du score P/F et de l’intérêt de la VNI 

pourrait être une voie de recherche. 

 

L’incidence des CPPG importante dans notre étude et témoigne de la sous-estimation 

globale de ce risque dans la littérature. Une stratégie agressive mêlant VNI et kinésithérapie 

respiratoire intensive pourrait être mise en place chez les malades sélectionnés sur leur type 

de chirurgie (clampage sus-rénal) ou sur leurs caractéristiques per opératoires (hypoxémie au 

déclampage). De plus il est possible que l’optimisation per opératoire de la ventilation et de 

l’analgésie diminue le risque de développer une CPPG. 
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Annexes  

I71-2 Anévrisme aortique thoracique, sans mention de rupture 

I71-4 Anévrisme aortique abdominal, sans mention de rupture 

I71-6 Anévrisme aortique thoraco-abdominal, sans mention de rupture 

I71-9 Anévrisme aortique de localisation non précisée 

D’après http://www.atih.sante.fr 

Annexe 1: Codes CIM-10 
 

DGPA 001 Mise à plat d'un anévrisme aorto-ilio-fémoral avec remplacement prothétique bifurqué 
aorto-ilio-fémoral, par laparotomie avec clampage suprarénal 

DGPA 005 Mise à plat d'un anévrisme aortique infrarénal non rompu avec remplacement 
prothétique aortoaortique infrarénal, par laparotomie avec clampage infrarénal 

DGPA 008 Mise à plat d'un anévrisme aortique infrarénal ou aortobisiliaque non rompu avec 
remplacement prothétique aortobisiliaque, par laparotomie avec clampage suprarénal 

DGPA 010 Mise à plat d'un anévrisme aortique infrarénal ou aortobisiliaque non rompu avec 
remplacement prothétique aortobifémoral, par laparotomie avec clampage infrarénal 

DGPA 012 Mise à plat d'un anévrisme aortique infrarénal ou aortobisiliaque non rompu avec 
remplacement prothétique aortobisiliaque, par laparotomie avec clampage infrarénal 

DGPA 013 Mise à plat d'un anévrisme aortique infrarénal ou aortobisiliaque non rompu avec 
remplacement prothétique aortobifémoral, par laparotomie avec clampage suprarénal 

DGPA 016 Mise à plat d'un anévrisme aorto-ilio-fémoral avec remplacement prothétique bifurqué 
aorto-ilio-fémoral, par laparotomie avec clampage infrarénal 

DGPA 017 Mise à plat d'un anévrisme aortique infrarénal non rompu avec remplacement 
prothétique aortoaortique infrarénal, par laparotomie avec clampage suprarénal 

DGPA 018 Mise à plat d'un anévrisme aortique infrarénal ou aortobisiliaque rompu avec 
remplacement prothétique, par laparotomie 

DGFA 015 Résection-anastomose de l'aorte abdominale ou de l'artère iliaque commune, par 
laparotomie 

DGKA 004 Remplacement de l'aorte abdominale ou de l'artère iliaque commune, par laparotomie 

DGKA006 Remplacement de l'aorte thoracique descendante et de l'aorte juxtadiaphragmatique, 
par thoraco-phréno-laparotomie sans dérivation vasculaire ni CEC 

DGKA009 Remplacement de l'aorte thoracique descendante, par thoracotomie sans CEC 

DGKA013 Remplacement de l'aorte juxtadiaphragmatique, par thoraco-phréno-laparotomie sans 
dérivation vasculaire ni CEC 

DGKA016 Remplacement de l'aorte juxtadiaphragmatique, par thoraco-phréno-laparotomie avec 
dérivation vasculaire 

DGKA020 Remplacement de l'aorte thoracique descendante et de l'aorte juxtadiaphragmatique, 
par thoraco-phréno-laparotomie avec dérivation vasculaire 

D’après http://www.ameli.fr/accueil-de-la-ccam/index.php 
Annexe 2: Nomenclature CCAM  2013 pour la chirurgie aortique anévrismale. 
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Résumé 

 

 

Introduction :  
 

Les complications pulmonaires post-opératoire graves (CPPG) après chirurgie ané-
vrismale sont responsables d'une augmentation importante de la morbimortalité́ post opéra-
toire, mais les facteurs de risques spécifiques de ces complications sont encore mal connus. 
L’objectif de cette étude épidémiologique est de déterminer l’incidence des CPPG en post 
opératoire de chirurgie programmée d’anévrisme de l’aorte abdominale et d'en déterminer les 
facteurs de risque afin de définir une population pouvant bénéficier d'une prévention intensive 
et adaptée des complications respiratoires. 
 
Méthodes :  
 

Il s'agit d'une étude épidémiologique de cohorte rétrospective menée au CHU Charles 
Nicolle, à Rouen, de 2010 à 2014 incluant tous les patients opérés d’un anévrisme de l’aorte 
abdominale programmé. La CPPG est définie par une prolongation de l'hospitalisation en réa-
nimation au-delà de 48h ou une ré-hospitalisation en réanimation dans les 8 jours post opéra-
toire du fait d’une complication d’origine pulmonaire. L'analyse statistique a été menée en 
uni- et multivariée.  
 
Résultats :  
 

Dans notre étude, 244 patients ont été́ inclus. Au total 38 patients (15,6%) ont présenté 
une CPPG dont 13 patients nécessitant une ré intubation et 26 patients nécessitant le maintien 
d’une VNI prolongée. L’étiologie de CPPG la plus fréquente est l’atélectasie (55,3%) puis 
l’infection pulmonaire (28,9%) et l’œdème aigu du poumon (13,2%). En analyse multivariée, 
le clampage sous rénal (OR : O,22 (IC 95% 0,05-0,87) p = 0,03) et la mise en place d’un ca-
théter de paroi (OR : 0,19 (IC 95% 0,05-0,87) p = 0,03) apparaissent comme des facteurs pro-
tecteurs indépendants. En revanche un rapport pO2/FiO2 < 300 au déclampage est un facteur 
de risque indépendant de CPPG (OR : 6,2 (IC 95% 1,45-26,03) p = 0,01).  
 
Conclusion :  
 

L’incidence des CPPG est importante dans notre étude et témoigne de la sous-
estimation globale de ce risque dans la littérature. Une stratégie agressive mêlant VNI et kiné-
sithérapie respiratoire intensive pourrait être mise en place chez les malades sélectionnés sur 
leur type de chirurgie (clampage sus-rénal) ou sur leurs caractéristiques per opératoires (hy-
poxémie au déclampage). De plus il est possible que l’optimisation per opératoire de la venti-
lation et de l’analgésie diminue le risque de développer une CPPG. 


