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Introduction :

Durant ces dernieres années, la chirurgie mitrale a connu une révolution technique avec
I’apparition de nouvelles voies d’abord telle que la thoracotomie antérolatérale droite vidéo

assistée ou plus récemment robot assistée.

L'IM est la 2¢ valvulopathie la plus opérée en Europe. Prés de 5757 chirurgies de la valve
mitrale, associées ou non a d’autres gestes, ont été recensées en 2015 en France selon le

registre EPiCARD.

L’association américaine de cardiologie dans ses recommandations de 2014 préconise de
recourir a une chirurgie conservatrice de la valve mitrale : plastie mitrale, plutét qu’a un
remplacement valvulaire quand cela est possible (1), les résultats des plasties mitrales étant
supérieurs aux traitements médicaux et aux remplacements valvulaires (2). En effet on
retrouve une absence d’altération de la fonction ventriculaire gauche en post opératoire, une
espérance de vie proche de celle de la population générale et un trés faible taux de

complications post opératoires.

L’émergence de ces nouvelles voies d’abord reposerait sur le fait que ces dernieres offrent une
meilleure exposition chirurgicale, et faciliteraient les réparations sans modifier le devenir du

patient.

De nombreux travaux ont ainsi été entrepris afin de démontrer la non infériorité de cette

technique (3-7).

Dans la littérature, peu de travaux se sont focalisés sur la morbidité respiratoire en post

opératoire de cette technique chirurgicale.

Le but de ce travail est d’évaluer la morbi mortalité de la chirurgie mitrale vidéo assistée dans

notre centre et en particulier les complications respiratoires post-opératoires.



1. La valve mitrale:

1.1. Anatomie

La valve mitrale porte son nom du fait de sa ressemblance a une mitre épiscopale.

Elle joue un réle majeur dans la fonction cardiaque en assurant I’étanchéité des cavités,

permettant ainsi de créer des variations de pressions durant le cycle cardiaque.

Il s’agit d’une unité fonctionnelle qui se compose de 3 éléments (Figure 1):

e les feuillets ou valves: Le feuillet postérieur est divisé en 3 portions

anatomiques : P1 en antérieur, P2 au milieu, P3 en postérieur. Son site
d’insertion représente les 2/3 de la circonférence de 'anneau mitral. Le
feuillet antérieur est divisé en 3 portions mais moins distinctes
anatomiquement A1, A2 et A3. Ces 2 feuillets sont de surfaces identiques.

e |’anneau fibreux : il a une forme de « D » inversé dont la partie rectiligne se

situe au niveau du trigone antérieur en regard de l'insertion de la valve
aortique. Il a une forme de selle dont les points surélevés sont antéro-
postérieur.

e |'appareil sous valvulaire: composé de 2 piliers et d’'une trentaine de

cordages. Chaque pilier est relié aux 2 feuillets mitraux par un bouquet de
cordage. Le pilier antérieur latéral est vascularisé par I'lVA et la Cx; le pilier

postérieur est vascularisé uniquement par la CDte.

La paroi ventriculaire, site d’insertion des piliers, est un élément majeur dans la coaptation et
I’étanchéité de la valve mitrale. En cas d’hypokinésie ou d’akinésie, il existe une traction

excessive sur les cordages entrainant un défaut de coaptation des 2 feuillets.



Figure 1: Schéma de la valve mitrale et
de son appareil sous valvulaire.

La grande valve mitrale et ses 3 feuillets (A1,
A2 et A3) qui se situe dans la partie antérieure
de I'anneau, la petite valve mitrale et ses 3
feuillets distincts sur le plan anatomique (P1,
P2, et P3) qui se situe dans la partie
postérieure.

L’"appareil sous valvulaire avec ses 2 cordages
(Cord.) et ses 2 piliers : muscle papillaire
antérieur (ALPM) et muscle papillaire
postérieur (PMPM).

La valve mitrale a des rapports étroits avec d’autres structures majeures (Figures 2 et 3) :

La valve aortique : via la cusp (aortique) non coronaire en regard du feuillet

antérieur, il existe une partie fibreuse a la jonction entre ces 2 structures : le
trigone postérieur.

La valve tricuspide : via le feuillet septal de la valve tricuspide en regard de la

commissure antérieure, il existe une partie fibreuse a la jonction entre ces 2
valves : le trigone antérieur.

L’artere coronaire Circonflexe : naissant de la cusp (aortique) semi lunaire

gauche qui chemine dans le sillon auriculo-ventriculaire gauche et longe, dans

le plan de I’'anneau mitral, le feuillet postérieur (Figure 2 et 3).
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Figure 2: Coupe du coeur vue de la base en diastole (en haut) et en systole (en bas), extrait du Netter.
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Arc aortique
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Artére pulmonaire gauche

Valve atrio-ventriculaire
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{ Artére pulmonaire droite

Muscle papillaire antérieur
Cordages tendineux <

Muscle papillaire postérieur ;

Volet ouvert dans la paroi postéro-latérale
du ventricule gauche

Figure 3: Volet ouvert dans la paroi postéro latérale du ventricule gauche.

1.2 Role dans le cycle cardiaque
La valve mitrale est indispensable au bon déroulement du cycle cardiaque. Son ouverture et
sa fermeture sont possibles en partie par un jeu de différence de pressions entre I’oreillette et
le ventricule gauche. Au cours de la diastole, le remplissage de I'oreillette gauche permet
d’élever la POG qui devient supérieure a la PVG. La valve mitrale s’ouvre, permettant le
remplissage passif du ventricule gauche. La systole auriculaire gauche assure dans un
deuxieme temps le remplissage actif du VG. A la fin de la systole auriculaire, le gradient de

pression s’inverse (POG<PVG) entrainant ainsi la fermeture de la valve mitrale.

La valve mitrale, par son étanchéité, permet de maintenir un volume sanguin constant dans le
ventricule gauche tout au long de la contraction isovolumique. C’est cette contraction qui
permet I'instauration de gradients de pressions. De plus elle participe activement a la systole
ventriculaire. En effet, la contraction des piliers entraine une protrusion de I’'anneau mitral vers
la cavité ventriculaire et on observe également une contraction de I'anneau mitral au cours de

la systole ventriculaire.
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Ainsi les pathologies de la valve mitrale entrainent des modifications importantes dans les

régimes de pressions intra-cavitaires au cours du cycle cardiaque.

En échographie cardiaque, nous pouvons nous assurer de la continence de la valve mitrale par
I’utilisation du doppler couleur qui ne montre qu’un flux diastolique auriculo-ventriculaire et
aucun reflux en systole. Nous pouvons ensuite caractériser ce flux diastolique trans-mitral. Ce
flux présente deux composantes. La premiére, I'onde E, liée au remplissage passif du VG qui
reflete le gradient de pression auriculo-ventriculaire généré en télé systole pendant la
relaxation iso volumétrique ventriculaire (durant cette phase la continence de la valve mitrale
a un rble prépondérant) dont la vitesse maximale normale est de 0,6-0,7+0,1 cm/s. La
deuxiéme, I'onde A, liée a la contraction auriculaire en télé diastole avec une vitesse maximale
entre 0,3-0,5 cm/s. Les vitesses maximales de ces 2 ondes varient en fonction de I’age des
patients et des propriétés lusitropes du myocarde. Le gradient de pression diastolique moyen
OG-VG est de 5 mmHg, s’il est supérieur a 10 mmHg cela signe un rétrécissement mitral
significatif. Les mensurations du VG ne sont pas prédictives de la présence ou non d’un IM,
néanmoins une dilation ventriculaire gauche (VIDVG > 56 mm) peut entrainer une IM
fonctionnelle (type 143 de Carpentier). L'apparition d’une IM liée a une dilatation VG dans
I’évolution d’une insuffisance cardiaque chronique est un facteur de mauvais pronostic

augmentant le risque de survenue d’événements cardiovasculaires et la mortalité (8).

2. L'Insuffisance mitrale

2.1. Physiopathologie

L'IM est la seconde valvulopathie la plus fréquente en Europe apreés le rétrécissement aortique
(9) et sa prévalence augmente avec I'age de la population (10). Elle toucherait 2,4% des

individus dans les sociétés occidentales (11).
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On distingue habituellement 3 mécanismes selon la classification de Carpentier (Figures 4), qui

tient compte de la position des valves en systole ventriculaire :

v' Type 1: les valves restent dans le plan de I'anneau (ex: perforation sur
endocardite, fentes mitrales congénitales, IM fonctionnellg,...)

v' Type 2: Une des 2 valves dépasse le plan de I'anneau et fait saillie dans

I'oreillette gauche pendant la systole ventriculaire (IM dystrophique,
prolapsus valvulaire,.. .)

v Type 3 : une valve au moins reste sous le plan de I’'anneau, le jeu valvulaire est

restrictif (maladie rhumatismale, IM ischémique,...)

WV e

e
) W

Figure 4: Classification de Carpentier des IM.

2.2. Etiologies

On peut classer les causes d’'IM selon qu’elles soient aigues ou chroniques.

v Aigues : elles apparaissent liées a des atteintes potentielles de n’importe
quelle partie de la valve ou de I'appareil sous valvulaire :
o lesruptures de cordage : dégénérescence myxoide ou fibro-élastique.
La rupture de cordage du feuillet postérieur est la premiére cause d'IM
dans les pays occidentaux
o endocardite infectieuse

o traumatisme thoracique
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o les dysfonctions de piliers d’origine ischémique sans rupture

o les perforations de valve par endocardite ou iatrogénie.

v’ Chroniques :

o Atteinte rhumatismale : de plus en rare dans les pays développés, elle
est le plus souvent associée a un Rao et un RM (maladie mitrale).
Il s’agit alors d’un type 3 de Carpentier dite « restrictive ».

o Atteinte dystrophique : élongation ou rupture de cordage associée ou
non a une ballonisation du tissu valvulaire. Il s’agit alors d’un type 2
de Carpentier.

La dégénérescence peut étre myxoide avec des valves épaissies et
ballonisées associée a une élongation voire une rupture des cordages
(Syndrome de Barlow).

Elle peut étre fibro-élastique. Cela survient le plus souvent chez les

sujets agés de sexe masculin, la surface valvulaire est normale.

On oppose les IM organiques aux IM dites fonctionnelles. Ces derniéres sont liées a un
remaniement architectural du VG. Les étiologies sont au nombre de deux :

e |La dilatation du VG : elle entraine une dilatation de I'anneau mitral et une

absence de coaptation des deux feuillets (Type 1 de Carpentier).

e la cardiopathie ischémigue: comme expliqué ci-dessus, |'absence de

contraction de la paroi du VG entraine une traction excessive des cordages,
responsable d’une IM restrictive (type Il de Carpentier).
Il existe enfin des étiologies plus rares comme la cardiomyopathie obstructive, les étiologies
congénitales (fentes dans une des 2 valves, collagénoses), tumorales (carcinoides ou

myxomes), ...

15



2.3. Diagnostic
La découverte d’une IM se fait grace a I'apparition de signes cliniques d’insuffisance cardiaque
gauche tels que la dyspnée d’effort ou de repos. Elle peut se faire également lors de
I’apparition d’un souffle cardiaque, ou d’'une complication (OAP ou FA), ou encore au cours du
suivie d’'une cardiopathie chronique. L’évaluation de la sévérité est indispensable car elle
conditionne la stratégie de prise en charge (médicale ou chirurgicale) de la pathologie. Elle se
fait par échographie qui permet de grader I'insuffisance mitrale : 1 (minime), 2 (modérée), 3

(importante), 4 (massive).

L’évaluation échocardiographique permet non seulement de faire le diagnostic étiologique et

d’évaluer la sévérité. En échographie cardiaque plusieurs outils sont utilisés :

La surface du jet de couleur en doppler : cela permet la mise en évidence de
la fuite mitrale mais également de donner un indice sur la sévérité (si > 40%
de la surface de I'0G)

e Lavena contracta : en d’autre terme il s’agit du reflet de I’orifice régurgitant
évalué grace a l'accélération du flux de régurgitation en aval de la valve
mitrale. Sa plus petite largeur permet ainsi de d’évaluer la sévérité de I'lM.

e La surface de I'orifice régurgitant (SOR), visualisé en échographie comme le
diastasis systolique entre les 2 feuillets de la valve mitrale. Plus cette surface
est importante, plus I'IM sera sévére.

o La PISA, il s’agit d’'une méthode d’évaluation de la sévérité de I'insuffisance

mitrale par analyse du reflux sanguin systolique. Elle prend en compte la

vitesse du flux juste aprés son passage a travers la valve mitrale dans la zone
de convergence du flux, la Vmax de cette onde, et permet une approximation

du SOR, du volume et de la fraction régurgitée.
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Le volume régurgité a chaque cycle, ce dernier se mesure grace a la vitesse
maximale du flux régurgité et aux dimensions de |’orifice régurgitant. Ainsi un
volume régurgité > 30 ml/cycle signe une IM significative.

La fraction régurgitée qui correspond a la proportion du volume ventriculaire
gauche éjectée dans I'OG. Elle se calcule en connaissant le débit mitral et le
débit aortique. De méme une fraction régurgité > 30% évoque une IM
significative.

ITV Mitrale/ITV Aortique, ce rapport est une autre maniére d’appréhender la
fraction régurgitée. En effet une différence entre ces 2 ITV montre qu’une
partie significative du volume sanguin ventriculaire gauche reflue dans 'OG en
systole.

Reflux dans les veines pulmonaires, par mesure doppler, de préférence en
ETO, nous pouvons analyser le flux veineux pulmonaire. De maniére
physiologique ce flux a 2 composantes positives, la principale a lieu au cours
de la relaxation auriculaire gauche pendant la systole ventriculaire et une
autre pendant le remplissage passif du ventricule gauche ; et une composante
négative qui signe une diminution du flux voire méme une inversion de ce
dernier pendant la systole auriculaire. En cas d’IM, la composante systolique
diminue de maniere importante, elle va jusqu'a s’inverser en cas d’'IM majeure.
Les dimensions des cavités gauches et la mesure de la FeVG, ces mesures,
plus morphologiques, ont une valeur pronostique et permettent également
d’évaluer le retentissement de la maladie. En effet une dilatation de I’OG signe
une IM chronique avec une répercussion sur la circulation pulmonaire ; une
FeVG diminuée ou un VG dilaté associés a une IM, sans forcément permettre

de diagnostic étiologique, sont associés a une augmentation significative de la
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morbi-mortalité cardiovasculaire et peuvent justifier une prise en charge

chirurgicale (12).

Ainsi une IM séveére (grade 4) est définie par (13):

Surface du jet régurgitant > 8cm? ou a 40% de la surface de I’'OG

e Vena contracta > 7mm

e SOR>40mm?

e Volume régurgité > 60 ml/cycle

e Fraction de régurgitation > 50%

e Rapport ITV mitral/Aortique > 1,3

e Reflux dans les veines pulmonaires (inconstant)

e Dilatation OG et VG

e Une diminution de la FeVG,

2.4. Retentissement
Au cours de I'IM, il existe une surcharge volumique de l'oreillette gauche entrainant

progressivement sa dilatation.

Le volume régurgité dans I’OG revient dans le VG a la diastole suivante, augmentant ainsi le
VTDVG. Pour compenser cette augmentation du VTDVG, le VG développe une hypertrophie
excentrique. Cette étape de compensation dépassée, le VG tend a se dilater. Dans ce contexte
de conditions de travail favorables (pré charge élevée, post charge basse), la FEVG est normale
ou élevée, masquant I'altération progressive de la fonction contractile qui s’installe. Lorsque

la symptomatologie apparait, cela traduit une franche altération de la FeVG et un remodelage
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important avec une dilatation du VG. La baisse de la FeVG est corrélée a une augmentation de
la morbi-mortalité (14). En effet, au cours de la maladie les parois du VG s’amincissent car
elles ne sont plus soumises a un stress suffisant, elles perdent donc de leur force contractile
par involution des fibres musculaires. Le VG tolére une fraction régurgitée de 40%, au-dela de

50% la FeVG s’altere.

Néanmoins, on ne retrouve une hypertension pulmonaire (HTP) que chez une faible proportion
(17 a 37%) des patients (15). En effet, la dilatation de I'OG augmente sa compliance et diminue
ainsi le retentissement sur la circulation pulmonaire, de plus I'augmentation des pressions est

transitoire et uniguement systolique.

La dilatation de I'OG dans I'IM est un facteur indépendant de survenue de FA (environ 50% a
10 ans) (16) et est corrélée a une diminution de la survie (pour un diamétre > 55mm) malgré

une prise en charge de la valvulopathie mitrale qu’elle soit médicale ou chirurgicale (17).

L'insuffisance mitrale méme traitée médicalement est pourvoyeuse d’une augmentation
importante de la morbi mortalité que ce soit secondaire a I’apparition d’'une FA, d’insuffisance
cardiaque ou de déces par cause cardiovasculaire (18). Le taux de déces varie de 14 a 20% a 5

ans en fonction des études (18,19).

3. Le Rétrécissement mitral

3.1. Physiopathologie

Le RM est le plus souvent causé par fusion commissurale au cours du Rhumatisme Articulaire

Aigu (RAA), les autre étiologies sont beaucoup plus rares. La prévalence du RM dans la

population occidentale (aux Etats-Unis) est de 0,1% (11,20).
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On note dans cette pathologie un épaississement de la valve mitrale avec des remaniements
comme des calcifications qui entrainent une rigidité de la valve mitrale avec un défaut de
mobilité. L’appareil sous valvulaire peut également subir des modifications comme des fusions
ou des épaississements de cordages lui donnant ainsi des caractéristiques restrictives. La
sténose seule est peu fréquente, les modifications structurales de la valve sont souvent a

I’origine d’'une IM associée aboutissant a un tableau de Maladie Mitrale.

3.2. Diagnostic
Le RM est une pathologie d’évolution lente et surtout silencieuse. La limitation de I’activité et
la géne fonctionnelle n’apparaissent que tardivement lors de la dégradation de la fonction
ventriculaire gauche. La symptomatologie se déclare souvent brutalement au cours d’'un
passage en FA, favorisé par la dilatation de I’OG ; ou d’une grossesse, par des modifications du

débit cardiaque et une mise en défaut des capacités d’adaptation myocardique.

A ces manifestations d’insuffisance cardiaque gauche, s’ajoutent au cours de I’évolution de la
maladie des stigmates du retentissement sur la circulation pulmonaire et les cavités droites.
On peut retrouver des signes d’insuffisance cardiaque droite et en particulier des cedemes
périphériques ou un tableau d’anasarque, mais également une véritable HTP post capillaire

(Classe 2 de la classification de Nice 2013) et la survenue d’événements thromboemboliques.

A I'ETT on observe une silhouette cardiague caractéristique avec une OG dilatée, une paroi

amincie et un septum inter auriculaire bombant dans I’OD. Le VG est de petite taille, avec une
fonction préservée et une diminution du VTDVG. Les modifications des cavités dépendent du
retentissement et du niveau de I’'HTP, on peut observer ainsi une IT par dilatation de I'anneau
tricuspide et un bombement du septum inter ventriculaire vers le VG. L'analyse de la valve

mitrale et de I'appareil sous valvulaire met en évidence des remaniements : une fusion

commissurale dans les RAA et souvent une IM associée. L’analyse de la surface de la valve par
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planimétrie (normale entre 4 et 6 cm?) et du gradient trans-valvulaire (normal si € 4-5 mmHg)

permet de classer un RM en 3 catégories (21):

v' Mineur : surface entre 1,6 et 2 cm? chez un patient asymptomatique
v' Modéré : surface entre 1 et 1,5 cm? gradient moyen 5-11 mmHg, PAPs
comprise entre 30 et 50 mmHg, et une symptomatologie d’effort
v Sévére : surface < 1 cm?, gradient moyen > 12 mmHg, PAPs > 50mmHg, et une
symptomatologie de moindre effort
Une ETT d’effort permet également de démasquer un RM symptomatique. Lors de I'épreuve
d’effort, I'apparition d’un gradient trans valvulaire > 15mmHg et/ou une PAPs > 60 mmHg nous

fera évoquer un RM pouvant étre sévere.

3.3. Retentissement
Les modifications structurales de la valve et de I'appareil sous valvulaire augmentent les
pressions en aval de cette sténose. Cette augmentation de pression se répercute en premier
lieu sur I’OG qui se dilate progressivement et dont la paroi s’amincit. Cette OG dilatée est un
facteur de risque important de FA ou de survenue d’événements thromboemboliques par
stase sanguine et diminution du flux dans I'OG. Le passage en FA est un facteur de
décompensation de la pathologie du RM non pas par perte de la systole auriculaire qui est
quasi insignifiante a cause des parois fines et hypo contractiles ; mais plut6t par la tachycardie
qui entraine une diminution du temps de diastole et donc un défaut de remplissage du VG

provoquant ainsi une baisse du débit cardiaque.

Néanmoins, malgré une fonction contractile normale, le VG est dans I'incapacité d’augmenter
son débit. Il y a donc une augmentation des résistances vasculaires systémiques afin de

maintenir une PA satisfaisante.

Au cours de I’évolution de la maladie, I'augmentation des pressions veineuses pulmonaires qui

est constante au cours du cycle cardiaque (en opposition a I'IM) se répercute sur la circulation
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pulmonaire et les cavités droites. Apparait alors une symptomatologie liée a une vraie HTP
post capillaire (classe 2) qui peut toucher jusqu’a 56% des patients (15). On observe alors une
altération de I’hématose par cedéme interstitiel, qui entraine une augmentation du travail
ventilatoire puis une symptomatologie d’effort (dyspnée). Cette HTP post capillaire provoque
des modifications structurales de la circulation pulmonaire aboutissant a une HTP post
capillaire fixée, ce qui a pour conséquence une dilatation des cavités droites avec une IT
visualisable a I'ETT. La stase veineuse systémique qui en résulte se manifeste par des signes
congestifs d’insuffisance cardiaque droite pouvant aller jusqu’a une insuffisance rénale ou

hépatocellulaire. Pour une PAPs > 50mmHg au repos ou PAPm > 35mmHg, les capacités

fonctionnelles du VD sont dépassées et limitent I'activité physique de maniére significative. La

fonction VG reste quant a elle conservée.

L’évolution de la maladie est marquée par la survenue d’événements thrombo emboliques liés
aux calcifications valvulaires ou a la survenue d’un passage en fibrillation auriculaire (FA). Le
risque annuel d’événements de ce type est estimé a 1-6%. Malgré tout, cette maladie garde
un pronostic plutot correct apres traitement, avec une survie a 20 ans dépassant les 80% et un

taux de survie a 10 ans.(22)

4. Prise en charge

4.1. Recommandations de prise en charge des valvulopathies mitrales
En 2014, 'AHA/ACC a publié une mise a jour des principes de prise en charge des
valvulopathies (1). Elle clarifie les indications de prises en charges chirurgicales ou de
traitement conservateur en s’appuyant sur une revue de la littérature dans le domaine.
Plusieurs critéres rentrent en ligne de compte : la gravité échographique de la valvulopathie,
la présence d’'une symptomatologie et son importance, la dégradation ou non de la FeVG, le

diametre télésystolique du VG (> 40mm), le niveau de PAPs et la survenue d’une FA.
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Pour la prise en charge des IM, les recommandations sont en faveur de la chirurgie méme
précoce dans I’histoire de la maladie plut6t que pour un traitement médical avec surveillance
rapprochée. Ce dernier est réservé aux patients asymptomatiques sans complication (pas de
passage en FA ou HTP) ou pour les IM fonctionnelles asymptomatiques ou peu sévéres (Figure
5). Cette attitude « pro-chirurgie » repose sur de nombreuses études qui ont comparé la
survenue d’événements cardiovasculaires entre des cohortes rétrospectives de prise en charge
conservatrices ou chirurgicales (18,23). Ainsi en 2013, Suri et al. ont publié dans le JAMA une
étude rétrospective incluant 1017 malades a partir de la base de données internationale MIDA
(Mitral Regurgitation International Database). Cette derniéere recense les patients suivis pour
une IM dans de nombreux centres européens et d’Amérique du nord. lIs ont sélectionné, entre
1980 et 2004, les patients souffrant d’une IM par rupture de cordage sans critére fort pour une
prise en charge chirurgicale rapide (signes cliniques d’insuffisance cardiaque congestive, FeVG
< 60% ou VTSVG > 40mm) et dont I'lM n’était pas d’origine ischémique. Cette équipe a étudié
la mortalité toutes causes confondues, le taux de survenue de FA de novo et les hospitalisations
pour insuffisance cardiaque dans cette population. Elle était divisée en 2 groupes : 1) chirurgie
précoce (dans les 3 mois qui suivent le diagnostic de I'IM); 2) traitement médical initial
(pendant les 3 premiers mois qui suivent le diagnostic). Les patients étaient suivis sur une
période de 20 ans. La survie moyenne a 20 ans était de 63% dans le groupe chirurgie précoce
contre 41% dans celui avec un traitement médical initial (p < 0,001). lls retrouvaient au moins
1 épisode de décompensation cardiaque chez 10% des malades traités par chirurgie précoce
contre 35% dans I'autre groupe, en revanche le taux de survenue de FA était similaire dans les

2 groupes (23).

Une part de doute subsiste quant a la réalisation de chirurgies combinées (chirurgie de la valve
mitrale associée a un geste de revascularisation coronaire) en particulier dans les IM dites
fonctionnelles (c’est-a-dire en lien avec une autre pathologie cardiaque). En effet, 'AHA

recommande, mais avec un niveau de preuve intermédiaire (classe 2a et 2b), I'association de
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la plastie mitrale au geste initialement prévu, si elle est réalisable, chez les patients souffrant
d’une IM fonctionnelle sévére ou modérée devant bénéficier d’'une autre procédure. Mais
certains travaux contemporains de ces recommandations ne montrent pas d’effets bénéfiques
sur le remodelage myocardique et mettent en avant une balance bénéfice/risque défavorable
(24). De fait, en 2014, une équipe new yorkaise a réalisé une étude prospective randomisée
entre pontages coronariens seuls et pontages associés a une plastie mitrale chez les patients
porteurs d’'un IM fonctionnelle modérée. Leur critere de jugement principal était le
remodelage du VG évalué a 1 an par le volume télésystolique indexé du VG. lls n’ont pas
retrouvé d’effet bénéfique sur le remodelage du VG de la chirurgie combinée au prix d’un
allongement de la durée de CEC et de la durée d’hospitalisation. Certes, ils retrouvaient moins
d’IM sévéres dans le groupe de patients ayant bénéficié d’une plastie mitrale en plus de la
chirurgie de pontage coronariens, mais ceci était associé a une augmentation du nombre de

complications neurologiques séveres (24).

Dans le RM (en particulier rhumatismal), les recommandations sont en faveur d’une prise en
charge par commissurotomie par voie percutanée en premiére intention, sauf en cas de
maladie mitrale avec IM modérée a sévére et/ou de risque chirurgical faible basé sur des scores
cliniques tels que I’Euroscore. Mais ces recommandations ne sont de haut grade (classe 1) que

pour les patients symptomatiques (Figure 5).

Les recommandations européennes éditées en 2017 ne different que trées peu de celles de
2014. En effet, on note comme seules différences notables dans la prise en charge des IM
symptomatiques avec FeVG effondrée (< 30%) le recours a un traitement médical si possible,
et s’il ne montre pas d’efficacité le traitement chirurgical sera réservé aux patients a faible
risque chirurgical. Pour les autres, un remplacement valvulaire percutané sera discuté au cas
par cas. Pour les RM, les différences sont plus importantes. Pour commencer, en cas de RM

sévere et peu symptomatique, la chirurgie ne sera indiquée qu’en cas de haut risque thrombo
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embolique ou de décompensation cardiaque (évaluée par ETT) et si contre-indication a la
commisurotomie per cutanée (Figure 6). Alors que dans les recommandations américaines de
2014, il n’y avait pas de place pour la chirurgie dans les RM significatifs (surface valvulaire <

1,5cm?) mais asymptomatiques (Figure 5).
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Mitral Regurgitation _
Primary MR Secondary MR
Severe MR Progressive MR CADRx
Vena contracta 20.7 cm (stage B) HF Rx
RVol 260 mL Vena contracta <0.7 cm Consider CRT
RF 250% RVol <60 mL
ERO 204 cm® RF <50%
LV dilation ERO <0.4 cm’
v v A rogress
Symptomatic Asymptomatic severe MR severe MR MR
(stage D) (stage C) (stage D) (stage C) (stage B)
| [ 3 1
LVEF 30% to <60% | |LVEF >60% and|| New onset AF or
LVEF >30% or LVESD 240 mm LVESD <40 mm | |PASP >50 mm Hg| Persistent NYHA
(stage C2) (stage C1) (stage C1) class M-IV
symptoms
i Likelihood of successful
NO—-YES
\L»YES Noj/
Mv(na)l Periodic Monitoring — Periodic Monitoring

*Mitral valve repair is preferred over MVR when possible.

AF indicates atrial fibrillation; CAD, coronary artery disease; CRT, cardiac resynchronization therapy; ERO, effective
regurgitant orifice; HF, heart failure; LV, left ventricular; LVEF, left ventricular ejection fraction; LVESD, left ventricular
end-systolic dimension; MR, mitral regurgitation, MV, mitral valve; MVR, mitral valve replacement; NYHA, New York
Heart Association; PASP, pulmonary artery systolic pressure; RF, regurgitant fraction; RVol, regurgitant volume; and Rx,

therapy.

Rheumatic MS _
|
Very severe MS Severe MS Progressive MS
MVA <1 em® MVA =15 cm® MVA >15 em’
T% 2220 ms T %2150 ms T% <150 ms
Asymptomatic Symptomatic Asymptomatic 'mp ic with no
(stage C) (stage D) (stage C) other cause
Favorable valve Favorable valve
morphology morphology New onset AF
No LA clot No LA clot PCWP >25 mm Hg
No or mild MR No or mild MR —No with exercise
YES
—YESJ—N J/
—N YES NYHA class LIV Favorable valve
symptoms with ‘;‘”"K“ig" YEs——NoO
high surgical risk oA cler
No or mild MR

YES—I—N

NOJ—YES—
Periodic PMBC
Monitoring (IIa) Monitoring
AF indicates atrial fibrillation; LA, left atrial; MR, mitral regurgitation; MS, mitral stenosis; MVA, mitral valve area;

MVR, mitral valve surgery (repair or replacement); NYHA, New York Heart Association; PCWP, pulmonary capillary
wedge pressure; PMBC, percutaneous mitral balloon commissurotomy; and T ', pressure half-time.

Figure 5: Recommandations AHA/ACC des RM en bas et des IM en haut.



| Management of severe chronic primary mitral regurgitation |

v

( Symptoms )

|
No

(LVEF <60% or LVESD 245 mm )
T |

No Yes
v

New onset
of AF or SPAP >50 mmHg
| T
No Yes

v

High likelihood of durable
repair, low surgical risk,

and presence of risk
factors®

[
Yes
v

( LVEF >30%

)

I [
No Yes

v

Refractory to medical
therapy
| [
No Yes

v

Medical therapy

Durable valve repair is
likely and low comorbidity
T T
No Yes
v

Extended HF treatment®/

percutaneous
edge-to-edge repair

| Surgery (repair whenever possible)

DESC 2017

Figure 4 Management of severe chronic primary mitral regurgitation. AF = atrial fibrillation; BSA = body surface area CRT = cardiac resynchroni-
zation therapy; HF = heart failure; LA = left atrial; LVEF = left ventricular ejection fraction; LVESD = left ventricular end-systolic diameter; SPAP =

systolic pulmonary arterial pressure.

*When there is a high likelihood of durable valve repair at a low-risk, valve repair should be considered (lla C) in patients with LVESD
>40 mm and one of the following is present: flail leaflet or LA volume >60mL/m? BSA at sinus rhythm.

HF includes the

| Management of clinically significant mitral stenosis (MVA <I.5 cm?) |

v

ing: CRT; ventricular assist devices; cardiac restraint devices; heart transplantation.

( Symptoms )
| [
No Yes
v v
High risk Pf embolism or Cl to PMC
haemodynamic decompensation®
[ I [ I
No Yes No Yes
v v v
Exercise testin, Cl or high risk Surge
J for surgery rgery
+ T T
No Yes
;

No Yes
v v

characteristics for PMC

Follow-up [ Cl to or unfavourable ]

Favourable anatomical
characteristics®

T T
No Yes

Yes
I\Io YIs
PMC | | Surgery? || Surgery | | PMC® |

©ESC 2017

Figure 5 Management of clinically significant mitral stenosis. Cl = contra-indication; MS = mitral stenosis; PMC = percutaneous mitral

commissurotomy.

*High thromboembolic risk: history of systemic embolism, dense spontaneous contrast in the left atrium, new-onset atrial fibrillation.
High-risk of haemodynamic decompensation: systolic pulmonary pressure >50 mmHg at rest, need for major non-cardiac surgery, desire
for pregnancy. *Surgical commissurotomy may be considered by experienced surgical teams or in patients with contra-indications to PMC.
“See table of recommendations on indications for PMC and mitral valve surgery in clinically significant mitral stenosis in section 7.2.
9Surgery if symptoms occur for a low level of exercise and operative risk is low.

Figure 6: Recommandations ESC/EACTS 2017
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4.2. Plastie Mitrale vs Remplacement valvulaire dans I'I|M

4.2.1.Argumentaire en faveur de la plastie mitrale
Un autre des points clés de ces recommandations consiste en I'importance donnée a la
chirurgie reconstructrice de la valve mitrale par rapport a son remplacement par une prothese
gu’elle soit biologique ou mécanique. Outre une éventuelle contre-indication aux
anticoagulants qui ferait préférer une plastie, la seule nuance apportée en faveur du

remplacement valvulaire est une probabilité de réussite de plastie inférieure a 95%.

La plastie de la valve mitrale est une technique qui a été développée suite aux travaux du Pr

Carpentier (25,26).

Cette position en faveur de la plastie mitrale est sous-tendue par de nombreux travaux qui
mettent en évidence les bénéfices de cette technique. En 1995, une équipe américaine a
comparé les données échographiques de fonction myocardique VG avant la chirurgie et en
post opératoire immédiat. lls ont noté une baisse de la fonction systolique dans le groupe qui
bénéficiait d’'un remplacement valvulaire. Cette altération n’était pas présente dans le groupe
plastie mitrale. Ceci était expliqué par des modifications architecturales des cavités gauches
avec un retentissement direct sur la fonction systolique. Ce retentissement était
significativement plus délétere suite a un remplacement valvulaire (27). En 1997, une étude
prospective mono centrique anglaise a comparé la mortalité toutes causes confondues et la
mortalité liée a une insuffisance cardiaque chez les patients opérés par sternotomie d’une
plastie mitrale versus remplacement valvulaire entre 1987 et 1994. lls ont noté une diminution
significative de la mortalité globale et du nombre de décés par insuffisance cardiaque chez les
patients ayant bénéficié d’'une plastie (28). La plastie mitrale semblait de plus préserver la
fonction VG en post opératoire immédiat. En 2017, S.Lazam et al. ont étudié les complications
post opératoires chez les patients ayant bénéficié d’une plastie mitrale versus un

remplacement valvulaire par sternotomie, entre 1980 et 2005, a partir de la base de données
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multi centrique de MIDA. lls ont ainsi pu recruter 1922 patients dont 213 remplacements
valvulaires, leur critére de jugement principal était la mortalité a 30 jours toute causes
confondues. Les auteurs ont mis en évidence une mortalité diminuée dans le groupe plastie
mitrale, une survie a 20 ans supérieure et une moindre fréquence des ré interventions dans le
groupe plastie mitrale (2). Enfin, de trés bons résultats ont également été rapportés en 2017
sur une cohorte rétrospective de 446 patients ayant bénéficié d’'une plastie mitrale par
sternotomie entre 1999 et 2016. La mortalité péri-opératoire était faible (< 1%) et la survie a
long terme était plus que satisfaisante (> 94%) avec un taux de ré intervention a 10 ans de 9,6

% (29).

A cela s’ajoute la disparition des complications liées aux dysfonctions ou aux thromboses de

valves, et la iatrogénie liée aux anticoagulants.

4.2.2.Technique chirurgicale

Trois principes doivent étre respectés :

e Premierement, il faut préserver ou restaurer le mouvement normal des feuillets
e Deuxiemement, il faut créer une large surface de coaptation

e Troisiemement, lorifice de la valve doit étre remodelé et stabilisé par un anneau

Le premier temps chirurgical consiste en I’analyse du mécanisme de I'IM. Ainsi plusieurs gestes

sont réalisables en fonction du mécanisme et de la Iésion observée.

Le geste réalisé dépend de la nature des lésions observées.

e Plasties des IM de type 2 :

o Prolapsus du feuillet postérieur: il s’agit de la lésion la plus fréquente
puisqu’elle représente 50% des IM dégénératives. En fonction de I'importance
du prolapsus peut étre proposé :

= Résection quadrangulaire avec plus ou moins plastie de glissement
(Figure 7). C'est le geste le plus fréquent.
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= Résection triangulaire
* Transposition de cordage E Figure 8

=  Mise en place de néocordage

.

,

Figure 7: Maladie de Barlow et plastie de glissement. A : Résection quadrangulaire de la petite valve au niveau du
segment P2. La partie restante est détachée de I'anneau sur 1 a 2 mm. B : On réalise alors des sutures de
compression a travers I’anneau pour en réduire sa taille. C : Plastie de glissement ; D : Lignes de sutures complétes

Figure 8: Plasties utilisées dans les prolapsus sans exceés de tissu. A : Néocordages ; B : Transposition de cordage
secondaire ; C : Résection triangulaire de la petite valve.
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o Prolapsus du feuillet antérieur

= Transposition de cordage

=  Repositionnement de pilier

= Raccourcissement de cordage

= Raccourcissement du muscle papillaire

= Point d’Alfieri (suture des deux feuillets au niveau de leurs bords
libres exactement en regard de la fuite afin de créer une surface de
coaptation suffisante), souvent utilisé dans les prolapsus

bivalvulaires

L’ensemble de ces techniques chirurgicales est complété par I'implantation d’'un anneau mitral

prothétique.

e Plastie mitrale des IM de type 1:

o Mise en place d’'un anneau mitral prothétique lors des dilatations isolées de
I'anneau, permettant de récupérer une taille ainsi qu’une conformation
normale

o Mise en place d'un patch de péricarde lors de perforation valvulaire
endocarditique

e Plastie mitrale des IM de type 3 :
o Commissurotomie mitrale en cas de fusion commissurale
o Mise en place d’un patch de péricarde autologue en cas d’épaississement et

de rétraction valvulaire.

Le bon fonctionnement de la plastie mitrale est évalué par une ETO per procédure. Ceci permet
également d’objectiver la présence ou non d’une IM résiduelle, la présence d’un SAM (Systol
Anterieur Motion), la fonction ventriculaire gauche (tolérance de la CEC, intégrité de I'artére

circonflexe en contrélant la mobilité de la paroi latérale du VG). L’analyse de I'intégrité de la
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valve aortique en cas de pose d’un anneau mitral est primordiale (les points au niveau de la
base du feuillet antérieur peuvent exercer une traction sur la cusp gauche ou la cusp non
coronaire de la valve aortique et provoquer une IA). Le SAM correspond a un excédent de
feuillet de la valve antérieur venant obstruer en systole la chambre de chasse aortique par

effet Venturi, créant de fait une IM importante et une géne aI’éjection du VG dans |'aorte.

Cette complication a plusieurs étiologies bien distinctes :

o Déplacementvers I’avant du feuillet postérieur (anneau restrictif, excés de
tissu)
o Cavité du VG diminuée de volume en systole (hypovolémie, stimulation

béta-adrénergique, vasoplégie)

Le traitement ne fera appel a la chirurgie que dans 5% des cas. Un traitement médical par

remplissage, vasoconstricteur ou bétabloquants sera suffisant dans la majorité des cas.

4.3. Voie d’abord pour la chirurgie de la valve mitrale : Sternotomie et chirurgie
vidéo assistée par thoracotomie

Les principales différences entre ses deux voies d’abord résident dans :

o Letype d’incision

o Lacanulation veineuse centrale versus périphérique
o Letype de clampage aortique

o Laqualité de I’exposition de la valve mitrale

o Laréhabilitation post opératoire

Au milieu des années 1990, les avancées techniques ont permis de modifier les abords et les

techniques chirurgicales (30).

32



Ainsi en 1996 les premieres CEC périphériques sont réalisées (31).

Il s’agit, pour la chirurgie mitrale, d’une double canulation veineuse jugulaire et fémorale
réalisée en percutané exclusif. Cela diminue ainsi I'encombrement du champ opératoire. Le
contréle de la position des canules est réalisé par ETO. Un drainage veineux actif est mis en

place.

Une incision est alors réalisée dans le 4°™ espace intercostal droit. Un écarteur souple est
inséré dans l'incision afin de récliner les muscles intercostaux aprés affaissement du poumon
droit lors de la ventilation sélective. Cet écarteur souple semble moins traumatisant pour les
muscles de la paroi thoracique que I'écarteur rigide de la sternotomie (Figure 9).

Quatre autres incisions de 1 cm sont réalisées afin d’introduire I’endoscope, le clamp aortique,
la décharge gauche et I’écarteur atrial. Deux de ces orifices sont « réutilisés » pour le drain

thoracique et le redon médiastinal (Figure 10)

Figure 9: Ecarteur souple en tissu autorisant la traversée du 4éme espace intercostal a travers une incision
cutanée de 3 a 5¢cms ans écarter les cotes
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Figure 10: Vue post opératoire le lendemain de I'intervention. P : orifice de ponction jugulaire pour la canulation
de la CEC; D1 et D2 : orifices des drains thoraciques post opératoires qui correspondent aux orifices
d’introduction peropératoire du clamp aortique et de I'optique de la vidéo ; In : incision de 4 cm en regard du 4e
espace intercostal ; E : orifice de sortie des électrodes épicardiques temporaires post opératoires qui correspond a
I’orifice d’introduction per opératoire du manche de I'écarteur mitral.

Le clampage aortique peut étre réalisé a I'aide d’un clamp trans-thoracique de Chitwood
(clamp plus long). Il impose toutefois une ponction séparée de I'aorte ascendante pour
I'induction de la cardioplégie et n’est pas facilement utilisable lors des ré interventions avec

accolements péri-aortiques

Il existe une alternative a ce clampage conventionnel : un clampage aortique endovasculaire
au moyen d’un ballon gonflé dans l'aorte et positionné sous contréle ETO (Systeme
ENDOCLAMP, Figure 11). Il offre I'avantage d’autoriser les ré interventions sans avoir a
disséquer les accolements péri-aortiques, et permet la perfusion de la cardioplégie.

Cette voie mini invasive par thoracotomie permet une exposition chirurgicale optimale et un acces

direct a I'OG sans nécessité de luxation du cceur (Figure 12).
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Figure 11: Technique de chirurgie mini-invasive utilisant le systéme Endoclamp. Le ballon gonflé dans I'aorte
ascendante assure le clampage et permet l'injection antérograde de la cardioplégie.

Figure 12: Chirurgie mitrale vidéo assistée par mini thoracotomie antéro latérale droite.
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De fagon comparable a la chirurgie mitrale par sternotomie, la ventilation per CEC est laissée a
I"appréciation de I'équipe.

Chitwood et al. ont publié la premiéere série de 31 patients ayant bénéficié d’une chirurgie
mitrale vidéo assistée par thoracotomie droite (32). Cette série ne montrait ni décés ni de
reprise chirurgicale pour saignement ; lors de I'appariement a une série de patients ayant
bénéficié de chirurgie de la valve mitrale par sternotomie, I'auteur mettait déja en évidence
une tendance a une diminution de la durée d’hospitalisation et donc du co(t de la chirurgie
dans le groupe thoracotomie vidéo assistée (32).

Dans les années 2000, de nombreux chirurgiens se sont lancés dans la chirurgie mini invasive
et ont analysé les avantages et potentiels effets indésirables de cette technique. Le premier

avantage était une meilleure exposition de la valve mitrale par ouverture de I'OG qui offrait

donc un confort plus important que lors des chirurgies par sternotomie oU, pour accéder a la

valve mitrale, il leur était nécessaire de luxer le cceur (Figure 13) (3).

De plus, la chirurgie mini invasive montrait des résultats fonctionnels identiques aux

techniques standards avec peu ou moins de complications (saignements, AVC, complications

liées a la canulation fémorale,...)(4,5,33). L'abord chirurgical permettrait selon la littérature de

diminuer la durée d’hospitalisation, la durée de ventilation mécanique et elle engendrerait

également une épargne transfusionnelle au prix d’'une durée de CEC et d'un temps de

clampage aortique augmentés (3,5,6,34,35). Enfin, la chirurgie mini invasive semblerait avoir

un impact tres favorable sur la douleur post opératoire, et permettrait un retour plus rapide a

une activité normale (5,34,36,37).

Une méta analyse regroupant 7 études avec 953 patients ayant bénéficié d’une chirurgie mini-
invasive a confirmé ces résultats, a savoir une diminution de la durée d’hospitalisation en
réanimation et de la durée d’hospitalisation générale, malgré des temps de clampage et de

CEC augmentés dans le groupe de chirurgie mini-invasive (7).

36



\\ /. |
> (S Wy /‘/

Figure 13: Vue atriale per opératoire de la valve Mitrale, par sternotomie (a gauche), par thoracotomie droite (a
droite).

5. Prise en charge anesthésique

5.1. Anesthésie pour la chirurgie cardiaque
Les patients présentant une pathologie valvulaire mitrale souffrent de cardiopathies parfois

évoluées et sont donc a haut risque anesthésique (ASA 3-4) (38).

La chirurgie cardiaque est une chirurgie longue, douloureuse, potentiellement hémorragique,
pourvoyeuse de variations importantes de volémie et avec des répercussions systémiques
parfois majeures. Il est donc primordial de connaitre les différents temps opératoires afin
d’adapter les drogues anesthésiques (stimulations douloureuses importantes: incision,
sternotomie), d’introduire au besoin des amines inotropes (sevrage de CEC), de gérer

I’hémostase et les pertes sanguines.

Ainsi, le patient doit bénéficier, en plus des outils standards de surveillance d’anesthésie
générale (scope ECG, sonde thermique, capnographe, oxymétrie de pouls, sonde urinaire,
voies veineuses périphériques de bon calibre), d’'un monitoring invasif de la pression artérielle
et d’'un abord veineux central. Lorsque le terrain le justifie (FEVG basse, HTAP majeure,
chirurgie de redux...), un monitorage invasif du débit cardiaque est ajouté. Dans notre centre
nous utilisons volontiers la sonde de Swan-Ganz.
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Une ETO est mise en place a I'induction (39,40). Elle a pour mission :

o Evaluation du mécanisme de fuite et de la faisabilité d’une plastie
mitrale

o Recherche de FOP/CIA

o Evaluation de la nécessité de I'implantation d’un anneau
tricuspidien

o Recherche d’autre valvulopathie

o Evaluation de la fonction ventriculaire gauche pré et post CEC

o Evaluation de la plastie mitrale (fuite résiduelle ? présence de

SAM, recherche d’IA...)

L'induction et I’entretien de I'anesthésie générale se font par voie intraveineuse du fait de la
dé-ventilation per CEC. Un monitorage de la profondeur d’anesthésie, type BIS, est installé
permettant de différencier les accés douloureux et les poussées hypertensives, et faisant ainsi

réaliser une épargne morphinique optimale.

5.2. Spécificités de I'anesthésie pour chirurgie mini-invasive

L’abord chirurgical dans les techniques vidéo-assistées mini-invasives se fait par thoracotomie
droite. Afin de faciliter la phase de dissection initiale, il est primordial de garantir une dé-
ventilation du poumon droit. Une sonde de Carlens ou un bloqueur endotrachéal est donc

nécessaire permettant la ventilation uni-pulmonaire gauche.

En raison de la présence d’une canule veineuse dans le territoire cave supérieur droit, I'abord
jugulo/sous-clavier gauche pour la pose du cathéter veineux central nous est rendu obligatoire.
Lors de I'utilisation d’un systéeme endovasculaire de clampage aortique, un monitorage
d’oxymétrie cérébrale type INVOS® ainsi qu’un deuxieme abord artériel radial sont mis en
place afin de s’assurer tout au long de la procédure de la bonne position du ballon intra

aortique.
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Enfin, I'analgésie post opératoire de cette voie d’abord est complétée par une anesthésie
locorégionale. Le chirurgien met en place de maniere aseptique un cathéter de paroi entre les
plans musculaires profonds (muscles inter costaux) et moyens (muscle grand pectoral)
permettant de diffuser de I'anesthésique local (ropivacaine 2 mg/ml) a un débit constant (5 ;

7-9 ml/h) pendant les 48 premiéres heures.

6. Complications respiratoires

Les complications pulmonaires (incidence 8-10% des cas en CEC) sont la deuxieme source de
morbidité post opératoire apres les complications cardiaques, mais elles ont une mortalité

supérieure a celle de ces dernieres, 21% au lieu de 8% (41,42).

Plus de 25% des patients porteurs d’une altération de la fonction cardiaque et qui subissent
une chirurgie cardiaque vont présenter une altération sévére de la fonction respiratoire

pouvant persister plus d’une semaine apreés la chirurgie (43).

De nombreux éléments au cours de la prise en charge de ces patients peuvent affecter la
fonction ventilatoire. Le spectre des complications respiratoires et leurs étiologies sont

vastes.

En plus, des répercussions propres de I'anesthésie générale, la voie d’abord, la ventilation uni
ou bi pulmonaire ont un réle tres important sur la fonction ventilatoire post opératoire.
L’absence de perfusion pulmonaire per CEC, et la CEC elle-méme, vont générer une réponse
inflammatoire locale et systémique qui peuvent se traduire par un cedéme pulmonaire

Iésionnel. La transfusion massive peut elle aussi affecter le parenchyme pulmonaire.

6.1. Retentissement pulmonaire de I’anesthésie
La mise en décubitus dorsal entraine une baisse marquée de la capacité résiduelle
fonctionnelle (CRF) par une diminution du volume de la cage thoracique et une modification

de la position des organes intra-péritonéaux qui vont faire pression sur le diaphragme. De
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méme, lors de I'induction de I'anesthésie générale, les drogues anesthésiques, en particulier
les curares, entrainent une baisse de I’activité du diaphragme, ce qui a pour conséquence son
ascension vers le haut de la cage thoracique et donc une réduction des volumes pulmonaires.
Nous pouvons aussi observer une baisse du tonus des muscles lisses bronchiques au cours de
I’anesthésie. Toutes ces conséquences mécaniques entrainent une augmentation de la
pression transmurale des alvéoles pulmonaires et donc favorisent la formation des atélectasies
(44).

La baisse de la ventilation minute, dans certaines zones pulmonaires mal ventilées, entraine
une majoration de la résorption du gaz alvéolaire par augmentation du gradient alvéolo-
capillaire. La pression partielle en oxygene dans les alvéoles devient nettement supérieure a
celle des capillaires pulmonaires, la diffusion de ce gaz alvéolaire devient donc importante et
elle n’est plus compensée par la ventilation. Cette absorption excessive favorise également la
fermeture des petites voies aériennes participant aux échanges gazeux et donc majore les
troubles ventilatoires et I'apparition d’atélectasies.

L'utilisation des agents anesthésiques, en particulier les hypnotiques (surtout les gaz

halogénés), provoque une altération marquée du phénomene de vasoconstriction hypoxique

visant a améliorer le rapport ventilation/perfusion des unités pulmonaires bien ventilées. En
conséquence, en plus de la mise en décubitus dorsal qui modifie déja de maniére significative
la ventilation et la perfusion des unités pulmonaires, la perte de cette vasoconstriction
hypoxique majore le shunt intra-pulmonaire favorisant ainsi I’'hypoxémie per opératoire.

Toutes ces anomalies apparues en per opératoire peuvent avoir des conséquences
importantes pour les suites de prise en charge. En effet, les atélectasies formées pendant la

chirurgie peuvent persister plusieurs jours apres I’anesthésie (45).

6.2. Retentissement respiratoire des pathologies mitrales
Au cours de I’évolution de la pathologie mitrale, en particulier du RM, on observe de nombreux

changements au niveau de la fonction ventilatoire. Tout d’abord, des études de spirométrie
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chez des patients ont essayé d’évaluer une corrélation entre l'intensité des symptomes
respiratoires et I’altération de la fonction ventilatoire. Palmer et al., en 1963, n’ont pas réussi
a prouver ce lien de cause a effet mais ils ont réussi a montrer que dans des stades avancés,
on pouvait observer une diminution de la CRF et de la capacité vitale tout comme une
augmentation du volume sanguin capillaire (46). Ces modifications survenant au cours de
I’évolution de la maladie mitrale favorisent les troubles ventilatoires per opératoires. Comme
nous I’avons vu plus haut, toute baisse de la CRF favorise la survenue d’atélectasie par
diminution des capacités d’expansions de la cage thoracique. L'augmentation du volume
sanguin capillaire pulmonaire favorise I'cedéme interstitiel et donc majore les troubles de
diffusion, ces derniers se surajoutent aux anomalies de ventilation/perfusion augmentant le

shunt intra-pulmonaire.

6.3. Retentissement de la voie d’abord

6.3.1.Thoracotomie
La voie d’abord chirurgicale intercostale est elle aussi pourvoyeuse de complications
respiratoires. En effet, I'effraction de la cage thoracique par I'incision chirurgicale entraine une
altération de la mécanique ventilatoire. On retrouve, dans les suites post opératoires de
chirurgie thoracique, une hypoxémie, un syndrome restrictif et une dysfonction des muscles
respiratoires (47). L'incision des muscles intercostaux d’une part et la douleur générée d’autre
part par cette incision inhibent toutes les deux le travail ventilatoire ayant pour conséquence
la survenue d’atélectasies post opératoires (48). De plus, le franchissement de la cavité
pleurale et la stimulation viscérale entraine une véritable dysfonction diaphragmatique (47).
Enfin, selon une étude espagnole menée sur 40 patients BPCO devant bénéficier d’une
thoracotomie pour résection pulmonaire, il semblerait que la thoracotomie droite entraine

plus d’hypoxémies per opératoires que la thoracotomie gauche (49).
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6.3.2.Ventilation uni pulmonaire et décubitus latéral gauche
Au cours de la chirurgie mini invasive par thoracotomie droite, le patient est positionné en
décubitus latéral gauche de fagcon modérée (grace a un billot sous I’"hémi thorax droit), ceci
afin de maximiser I'exposition chirurgicale. Cette position seule a des répercussions sur la
fonction ventilatoire des patients. En effet, cette posture modifie les zones de West en plagant
le poumon déclive (ici le poumon gauche) dans la zone 3 ou les pressions vasculaires
pulmonaires sont supérieures a la pression intra-alvéolaire favorisant ainsi le collapsus
alvéolaire et la formation d’atélectasies. Cette position entraine donc une baisse de la CRF, et
cette derniére est majorée par I’anesthésie générale (curarisation), la pression abdominale et
la chute du médiastin. Malgré une redistribution du débit sanguin vers le poumon déclive, la
ventilation bi pulmonaire en décubitus latéral favorise le shunt et I’'hypoxémie par une
inadéquation des rapports ventilation/perfusion. Le poumon supérieur se laisse distendre plus
facilement, entrainant donc une sur ventilation contre une hypo-perfusion liée a la
redistribution du débit sanguin par gravité, alors que le poumon déclive a une compliance

diminuée avec une hypoventilation et une « sur perfusion ».

Lors de la phase de dissection de la cavité pulmonaire droite et du médiastin, le patient est
ventilé en uni pulmonaire gauche. Ceci majore le shunt qui est déja favorisé par la position en
décubitus latéral et donc I’"hypoxémie qui en résulte. Certains phénomeénes vont s’opposer a
ces complications comme la vasoconstriction hypoxique et la gravité qui vont redistribuer une
partie du débit sanguin pulmonaire vers le poumon déclive. Ces 2 mécanismes limitent en
partie le shunt et I’"hypoxémie, mais ils n’ont qu’un effet restreint sur I’"hématose avec pour
conséquence, une augmentation des résistances vasculaires pulmonaires et de la pression
artérielle pulmonaire dans le poumon gauche (49) pouvant générer de I’exsudat intra-
alvéolaire. Malgré sa ventilation, le poumon gauche dans cette position déclive est le siege de
phénomeénes qui vont entrainer la création d’atélectasies comme une difficulté de drainage

des sécrétions ou I’apparition d’un exsudat. De plus, la cavité pulmonaire droite se trouve dans
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le champ opératoire, en contact direct avec les instruments chirurgicaux durant toute
I'intervention, pouvant générer des traumatismes mécaniques du poumon droit (lobe inférieur

+ moyen).

6.3.3.Retentissement de la ventilation per CEC
Les complications respiratoires sont trés fréquentes aprés une chirurgie cardiaque et
multifactorielles, on observe dans certaines séries des épanchements pleuraux et/ou des
atélectasies chez 63% des patients ayant subi une chirurgie cardiaque (50). De nombreuses
études montrent un impact de I’effraction de I’espace pleural sur la fonction ventilatoire, en
particulier lors du prélevement des arteres mammaires internes dans les pontages coronariens

(51,52).

Il existe une grande disparité entre les procédures de ventilation en fonction des centres.
Certains maintiennent une ventilation a minima per-CEC, 'hématose étant assurée par la CEC,
d’autres maintiennent une PEP seule, enfin certains centres arrétent toute ventilation pendant
ce temps chirurgical. Une enquéte frangaise de 2015 retrouvait que 56% des praticiens
suspendaient la ventilation mécanique pendant la CEC (53). L'absence de ventilation
permettrait au chirurgien une meilleure visualisation du site opératoire et donc faciliterait la
réalisation du geste et réduirait les temps de CEC. Néanmoins, I'apnée induite entraine une
stagnation des sécrétions bronchiques pouvant favoriser les atélectasies et les collapsus
bronchiques. Ceci entrainerait une prolifération bactérienne, et activerait des enzymes
lysosomiales dans la circulation pulmonaire favorisant I’apparition de tableaux de SDRA en
post CEC (54).

Une méta-analyse récente a étudié les différentes pratiques en matieres de ventilation per
CEC (dé-ventilation, CPAP, ventilation mécanique a faible volume courant, manceuvres de
recrutement) sans pouvoir affirmer qu’une pratique limitait la survenue de complications

respiratoires (54).
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Une étude prospective est en cours d’inclusion afin d’évaluer les effet d'une ventilation a

faibles volumes (3ml/kg, 5 cycles/min) versus une dé-ventilation compléte en per CEC avec

comme critére de jugement principal : la mortalité toutes causes confondues et la défaillance

respiratoire post opératoire (PaO2/Fi02 < 200 ou nécessité de ventilation mécanique

prolongée) (55).

6.3.4.Impacte de la CEC

Il est difficile de faire la part des choses entre I'impact de la voie d’abord et celui de la CEC sur

la fonction ventilatoire en post opératoire. Cependant, des modifications des fonctions

ventilatoires peuvent persister jusque 3 mois apres le geste chirurgical (56).

Plusieurs phénomeénes rentrent en jeu :

O

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

Libération de médiateurs inflammatoires : a I'activation de la cascade du
complément (C3a et C5a) par les surfaces étrangéres s’ajoute la mise en circulation
d’activateurs leucocytaires, d’interleukines, de TNF, d’histamine, de kinines
(kallikréine, bradykinine) et la réaction a la protamine; ces phénomenes entrainent
une vasodilatation systémique, une vasoconstriction pulmonaire (HTAP), un
bronchospasme et une réaction inflammatoire systémique (SIRS) (57).

(Edéeme pulmonaire non-cardiogénique («poumon de CEC» ou Off-pump-lung):
suite a I'augmentation de la perméabilité capillaire, au syndrome inflammatoire

systémique, a I'accumulation liquidienne et a la stase capillaire, un SDRA survient
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dans 1,3 — 1,7% des CEC. Lorsqu’il est associé a une défaillance hémodynamique,
cette pathologie est grevée d’une mortalité de 50% (58).

Accumulation liquidienne interstitielle: la CEC et les perfusions apportent un
excédent de solutés cristalloides qui se solde par une prise de poids de 3 a 5 kg;
cependant, I'effet de cette accumulation est faible en I'absence de dysfonction

gauche et de stase veineuse pulmonaire.
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Objectifs

1. Objectif principal
L’ objectif principal de ce travail était de décrire la morbi-mortalité d’'une cohorte de patients

bénéficiant d’une chirurgie mitrale par vidéothoracotomie droite.

2. Objectifs secondaires

Dans un second temps, nous nous sommes intéressés a la morbidité respiratoire et avons
cherché définir des facteurs de risques de survenue de complications respiratoires en post
opératoire de chirurgie de la valve mitrale vidéo-assistée. Afin de savoir si la voie d’abord
pouvait influencer la survenue de complication respiratoire, nous avons comparé notre

cohorte a une population de patients bénéficiant d’une chirurgie valvulaire par sternotomie.
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Matériel et Méthodes

Il s’agit d’'une étude rétrospective, mono centrique, de morbi mortalité s’intéressant

particulierement aux complications respiratoires de la chirurgie mitrale vidéo assistée.
Le travail s’est déroulé en deux étapes :

o Une phase purement descriptive, visant a recueillir un nombre important de
parameétres pré, per et post opératoires

o Une deuxieme phase se concentrant sur les complications respiratoires. Elle avait
pour but d’en déterminer les facteurs de risques

o Nous avons enfin essayé d’évaluer si la chirurgie mitrale par mini thoracotomie
droite exposait a un taux de complications respiratoires plus importantes que dans

une population de chirurgie cardiaque dite standard

1. Criteres d’inclusion et d’exclusion

Nous avons recensé tous les patients opérés au bloc opératoire de Chirurgie cardiaque du CHU
de Rouen Charles Nicolle sur une période s’étendant de janvier 2010 a janvier 2016. Nous
avons inclus ceux ayant bénéficié d’une chirurgie mitrale par thoracotomie droite depuis 2010,

date de réalisation de la premiere chirurgie mitrale vidéo-assistée dans notre centre.

Pour étre inclus, les patients devaient étre majeurs, avoir bénéficié d’une chirurgie mitrale
(plastie ou remplacement) vidéo assistée par thoracotomie droite, en chirurgie programmée

ou en semi-urgence, associée ou non a une ou plusieurs interventions suivantes :

o Fermeture de CIA ou de FOP
o Anneau tricuspide

o Ablation chirurgicale de FA
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Les critéres d’exclusion étaient une chirurgie par un autre abord chirurgical ou une chirurgie

par thoracotomie droite sans geste sur la valve mitrale.

2. Parametres recueillis

2.1. Pré opératoire

Pour chaque patient, nous avons recueilli les parameétres biométriques (poids, taille, BMI, age,

et sexe...).

Les principaux antécédents de cette cohorte ont été colligés. Nous nous sommes concentrés

sur les comorbidités cardiologiques :

o HTA
o HCT
o FA

o Cardiopathie ischémique stentée ou non
o Pontages coronariens

o Score NYHA insuffisance cardiaque (59)
o Présence d'un pace maker

o Diabete

Si le patient avait bénéficié d’une ventriculographie au cours du bilan préopératoire, nous

relevions la FeVG retrouvée.

Nous avons recueilli également les antécédents respiratoires des patients :

o Réhabilitation respiratoire préopératoire
o Exposition au tabac

o SAS appareillé ou non
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Les données de I’échographie cardiaque pré opératoire étaient relevées en se concentrant sur
la FeVG, la présence ou non d’un fuite triscupidienne, d’'une HTP, ou d’une valvulopathie
aortiqgue. Nous avons également noté I'existence d’une cardiopathie hypertrophique ou
dilatée. La présence d’'une IM et sa sévérité (grade) étaient rapportées, la présence ou non
d’un RM associé signant une maladie mitrale était recherchée. Si une endocardite était

diagnostiquée, nous le relevions.

La fonction rénale préopératoire était colligée avec le taux de créatinine plasmatique et le
calcul du DFG par la formule du MDRD (60), ceci nous permettait de dépister I’apparition d’une

insuffisance rénale post opératoire.

Nous avons également calculé, de maniere rétrospective, I'Euroscore Il. Il s’agit d'un score pré

opératoire permettant d’évaluer le risque de mortalité opératoire dans notre population (61).

2.2. Per opératoire
Nous avons relevé de nombreux parametres per opératoires tant sur le plan anesthésique que

chirurgical.

Les temps de CEC et de clampage ont été notifiés, ainsi que le geste chirurgical réalisé :

o Plastie mitrale
o Remplacement valvulaire mitrale
o Geste associé (pose d’un anneau tricuspide, fermeture de

CIA/FOP ou un traitement chirurgical de la FA)

Les complications per opératoires (conversion en sternotomie, échec de plastie mitrale...)

étaient relevées.

Compte tenu de I'hétérogénéité des pratiques sur la période d’inclusion, nous n’avons pas
recherché le mode de ventilation per CEC ni les manceuvres de recrutement alvéolaire post

CEC.
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L'introduction per opératoire d’amines a également fait I’objet d’un recueil, tout comme la

transfusion de produits sanguins labiles.

2.3. Post opératoire

En post opératoire, de nombreux parametres ont fait I'objet d’un recueil :

O

Durée d’hospitalisation en réanimation
Réadmission en réanimation
Durée totale d’hospitalisation

Déces intra hospitalier

Nous avons également relevé la survenue de complications post opératoires, médicales et/ou

chirurgicales :

O

L"apparition d’un état de choc et son origine
La durée et le type d’amine introduite
Le score AKIN a été calculé (62,63)
La nécessité d’une EER
La durée de drainage péricardique et thoracique
Les complications neurologiques (AVC/AIT)
Les épisodes infectieux (pneumopathie, infection urinaire,
septicémie, endocardite, médiastinite, infection de
cathéter)
Les complications chirurgicales
e Hémothorax ou pneumothorax
e Tamponnade péricardique
e Reprise chirurgicale
Les complications cardio-vasculaires

e Infarctus du myocarde
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e Troubles de conduction cardiaque

o Laquantité de PSL transfusé au cours de |’hospitalisation

Enfin nous nous sommes concentrés sur les données ventilatoires post opératoires :

o Rapport PaO2/FiO2 a I'admission en réanimation

o Durée de ventilation mécanique

o Réintubation

o Analyse des radiographies de thorax post opératoires (JO)
L'IGS2 (Index de gravité simplifié) a 24 heure était calculé, il s’agit d’'un score qui permet
d’évaluer la charge en soin d’un malade et qui est corrélé a la mortalité post réanimation ainsi

gu’a la probabilité de réadmission en soins intensifs.

3. Morbidité respiratoire

3.1. Définition d’'une complication respiratoire
L’hypothese principale motivant la réalisation de ce travail était que la chirurgie mitrale par
thoracotomie entrainait des Iésions pulmonaires significativement plus importantes que la

chirurgie par sternotomie.

Les complications respiratoires post opératoires étaient définies selon un critere composite :
existence d’au moins un élément de grade 3 ou 4 (Tableau 1). Il s’agit d’un score validé et
utilisé par I'équipe de Kroenke et al. (64) et réutilisé par Hulzebos en 2006 pour étudier les
complications respiratoires au cours de la prise en charge pour chirurgie coronarienne (65—

67).

3.2 Comparaison a une population dite contrdle

Nous avons ensuite comparé le taux de complications respiratoires dans notre population a

une population dite controle.
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Nous avons donc analysé tous les patients majeurs, ayant bénéficié d’'un remplacement
valvulaire par sternotomie (abord chirurgical standard) associé ou non a un autre geste

chirurgical, en 2016. Nous avons recensé 257 patients répondant a ces criteres.

Nous avons ensuite analysé le taux de complications respiratoires suivant la méme définition

dans cette population (Tableau 1).

4. Analyse statistique
Nous avons pu relever ces données de maniéere rétrospective grace aux dossiers médicaux

papiers et au logiciel informatique du CHU de Rouen CDP2®.

Les données ont été analysées grace au logiciel de statistique R® version 3.4.2 licence GNU
General Public Licence™.

Les résultats sont exprimés en médiane, suivis de leurs premiers (Q1) et troisiemes quartiles
(Q3) entre parentheses [Q1 ; Q3] pour les données qui ne suivaient pas une loi normale, les
valeurs qui suivaient une loi normale étaient exprimées en moyenne + écart type.

Nous avons réalisé un test de Mann-Whitney pour les variables dont la distribution était non
normale, un test du Khi? de Pearson était utilisé pour les variables binaires et lorsque ses
conditions d’utilisations n’étaient pas réunies, nous utilisions un test exact de Fisher.

Nous n’appliquons pas de correction du risque alpha malgré la multiplicité des tests réalisés.

Nous avons choisi un seuil de significativité a 5%.
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Définitions des complications respiratoires :

Toux séche

Micro-atélectasies avec hyperthermie > 37,5°C sans image radiologique

Grade 1:
franche ni autre cause de sepsis
Dyspnée sans autre cause
Toux productive
Bronchospasme
Grade 2: Hypoxémie (gradient alvéolo-capillaire > 29) avec spasticité
Atélectasie avec image radiologique et hyperthermie > 37,5°C
Hypercapnie nécessitant ventilation mécanique
Pleurésie
Pneumopathie suspectée radiologiquement
Grade 3 : Pneumopathie prouvée par prélevement bactériologique
Pneumothorax
Ré intubation ou ventilation mécanique dans les 48 premiéres heures
Défaillance respiratoire post opératoire, ré intubation apres 48h de dé-
Grade 4

ventilation ou ventilation mécanique supérieure a 48h

Tableau 1:Critéres diagnostiques de complications respiratoires post opératoires
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Résultats

1. Population
Nous avons inclus 180 patients opérés par thoracotomie droite pour une chirurgie de la valve
mitrale entre Mars 2010 et Janvier 2016. Les caractéristiques épidémiologiques de notre

population sont résumées dans le Tableau 2.

Notre population était composée de 117 hommes (65%) avec une moyenne d’age de 58 ans
+ 13, un IMC moyen de 24,97 Kg/m? + 4,2. Nous retrouvions 20 patients (11%) avec un IMC >

30Kg/m>.

En ce qui concerne les autres facteurs de risques cardio-vasculaires: notre population
comportait 73 patients hypertendus (41%), 18 patients (10%) avaient une cardiopathie
ischémique connue et suivie et seulement 8 étaient diabétiques (4%), aucun diabéte insulino-
dépendant n’a été retrouvé. Dans notre population, nous retrouvions 58 patients (32%)

porteurs d’une FA et 52 patients (29%) avaient une dyspnée sévére évaluée NYHA 3 ou 4.
La quasi-totalité des patients (97%) avaient une fonction systolique préservée (FeVG > 50%).

Soixante-dix patients (39%) étaient porteurs d’une hypertension pulmonaire dont 21 (12%)

présentaient une PAPS > 60mmHg.

Chez 114 patients (63%), nous avons pu mettre en évidence une cardiomyopathie dilatée,
signe d’une répercussion importante de la pathologie mitrale. L'indication opératoire était
dans la grande majorité des cas posée sur une insuffisance mitrale (92%), nous retrouvions un
rétrécissement mitral isolé chez 6 patients (3%) et dans 10 cas (6%), il s’agissait d’une

endocardite infectieuse.
L’'Euroscore 2 moyen était de 1,59 +0,78.
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Une réhabilitation respiratoire avait été prescrite pour 78 patients (43%) et 80 patients (44,4%)

avaient un antécédent d’exposition tabagique.

Enfin, nous avions dans notre population 16 patients (9%) avec une insuffisance rénale

chronique stade 3 (MDRD 30 -60 ml/min/1,73m?).

2. Données per opératoires

Dans notre cohorte, la durée de la CEC était de 145 minutes [122-180], avec une durée

médiane de clampage aortique de 97 minutes [75-128].

Nous avons recueilli le rapport PaO2/FiO2 des patients juste aprés I'induction anesthésique et
avant toute incision chirurgicale. Nous avons ainsi retrouvé 134 patients (75%) avec un rapport
supérieur a 300, 32 d’entre eux (18%) avaient une altération modérée de ce rapport et 12
patients (7%) avaient une altération franche des échanges gazeux avec un rapport inférieur a

150.

Il a été réalisé 155 plasties de la valve mitrale (87%). Sept procédures (4,6%) ont nécessité un
remplacement valvulaire dans un deuxiéme temps opératoire (2 bioprotheses et 5 valves
mécaniques). Trente remplacements valvulaires ont été réalisés d’emblée (17%) avec 12

bioprotheses (7%) et 18 prothéses valvulaires mécaniques (10%).

La chirurgie mitrale s’est complétée de I'implantation de 22 anneaux tricuspides (12%), 15
fermetures de foramens ovales perméables ou de communications inter-atriales (8%) et 35
patients (19%) ont bénéficié d’un traitement chirurgical de la FA (Figure 14). Sur ces 180
interventions, nous avons retrouvé 3 cas (2%) de conversion de la voie d’abord en sternotomie
(plaie jugulaire interne pendant la canulation, un arrét cardiaque sur plaie de I'oreillette de

gauche et mauvaise exposition).
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Population Générale n=180

Homme 117 (65%)
Age (an) 58 + 13,5
IMC (kg/m?) 24,97 £ 4,2
Terrain

HTA 73 (41%)
HCT 49 (27%)
IMC > 30kg/m? 20 (11%)
Cardiopathie ischémique 18 (10%)
FA 58 (32%)
NYHA dyspnée

1-2 125 (69%)

3-4 52 (29%)
DNID 8 (4%)
DFG (MDRD ml/min/1,73m?)

> 60 163 (91%)

30-60 16 (9%)
Redux 7 (4%)
Kiné respiratoire pré opératoire 78 (43%)
Euroscore 2 1,59+0,78

Echocardiographie

FeVG

> 50% 173 (97%)

30-50% 6 (3%)
HTP

40-60mmHg 49 (27%)

> 60mmHg 21 (12%)
Pathologie

IM 166 (92%)

RM 6 (3%)

IM+RM 7 (3,9%)

Endocardite 10 (6%)
Valvulopathie associée

IT 36 (20%)

IA0 30 (16,5%)

RAo 5 (3%)
HVG (SIV>11mm) 28 (16%)
CMD (DTDVG>56mm) 114 (63%)

Tableau 2: Caractéristiques épidémiologiques de la population

IMC = Indice de Masse Corporelle ; HCT = Hypercholestérolémie ; Cisch = Cardiopathie Ischémique ; FA =
Fibrillation Atriale ; NYHA = New York Heart Association ; DNID = Diabete Non Insulino Dépendant ; DFG = Débit
de Filtration Glomérulaire, estimé par MDRD ; Redux = antécédent de chirurgie cardiaque ; IGS2 = Indice de
Gravité Simplifié 2 ; PaO2 = Pression artérielle partielle en oxygéne ; FiO2 = Fraction Inspirée en Oxygéne ; FeVG =
Fraction d’éjection ventriculaire gauche ; HTP = Hypertension artérielle pulmonaire ; HVG = Hypertrophie
Ventriculaire gauche ; CMD = Cardiomyopathie dilatée.
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Gestes associés a la chirurgie mitrale

= AT
= FOP
= FA

Figure 14: Chirurgies associées a la chirurgie mitrale

N=72; AT = Anneau tricuspide ; FOP = Fermeture de Foramen ovale perméable ou de communication inter
atriale ; FA = traitement chirurgical de la FA

Nous avions calculé le rapport PaO2/FiO2 juste apreés la sortie de CEC chez nos patients et nous

retrouvions une altération franche de ce rapport (P/F < 300) dans 44 cas (25%).

Au cours de l'intervention, nous avons di introduire des catécholamines chez 78 patients
(43%), dans la majorité des cas il s’agissait de dobutamine (71 patients soit 39% de la
population totale), dans 19 cas (11%) nous avons utilisé de la noradrénaline et chez 4 patients
(2%) il s’agissait d’adrénaline. Enfin, nous avons analysé le taux de transfusion chez nos

patients.

Il a été nécessaire d’administrer des produits sanguins labiles (PSL) chez 74 patients (41%).
Lorsque les patients étaient transfusés, ils recevaient en moyenne de 2,3 CGR+1; 2,9 PFC +

1,2 et 0,27 CPA.

La répartition des PSL transfusés en per opératoire est résumée dans la Figure 15. Plus de la

moitié des patients transfusés (39) ont recu plus de 3 PSL.
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PSL

® PFC
= CPA
CGR

54%

Figure 15: Proportion des PSL transfusés

N=74 ; CGR = Culot globulaires rouges ; PFC = Plasma frais congelé ; CPA =Culots plaquettaires d’aphérese

3. Données post opératoires

La moyenne du score IGS2 a 24 heures de prise en charge dans notre population était de 29,57
+ 16,26. La durée médiane de séjour en réanimation était de 3 jours [2-5], nous avons retrouvé
3 cas de réadmissions en réanimation en post opératoire immédiat (2%) , les motifs étaient :
prise en charge chirurgicale d’'une sténose de trachéotomie, une désinsertion de prothése

valvulaire et un arrét cardiaque dans un contexte de tamponnade.

La médiane du séjour hospitalier était de 10 jours [8-13] avec 5 décés intra hospitaliers (3%)
toutes causes confondues (1 choc hémorragique, 3 chocs cardiogéniques dont 1 sur

tamponnade et une décompensation de cirrhose en post opératoire tardif) (Tableau 3).

Données post opératoire (n=180) ‘

Réanimation
Durée hospitalisation (j) 3[2-5]
Réadmission 3 (2%)
Durée Hospitalisation totale (j) 10 [8-13]
Déces pendant hospitalisation 5 (3%)
1GS2 29,57 + 16,26

Tableau 3: Caractéristiques post opératoires
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3.1. Complications infectieuses
Nous avons relevé 29 pneumopathies nosocomiales (16%) dont 16 pneumopathies acquises
sous ventilation mécanique (PAVM). Nous n’avons pas pu analyser avec précision la
bactériologie chez nos patients car beaucoup d’entre eux ont été traités par antibiothérapie
probabiliste en I'absence de documentation bactériologique dans le service de chirurgie

cardiaque.

En ce qui concerne les autres complications infectieuses, nous avons retrouvé 22 patients
(12%) ayant développé une infection urinaire lié aux soins, 13 infections de cathéter (7%) et 1

cas de médiastinite (Figure 16).

Infections post opératoires

0,

E PAVM

¥ Infections de KT

¥ Infections

urinaires

Meédiastinites

Figure 16: Complications infectieuses post opératoires

N= 65 ; PAVM = Pneumopathies acquises sous ventilation mécanique ; KT = Cathéter

3.2. Complications chirurgicales

Nous avons dénombré 21 reprises chirurgicales (12%) dont 4 (2%) pour tamponnade

cardiaque.

Nous avons relevé une durée médiane de drainage thoracique (droit) de 3 jours [2-4] et de 2

jours [2-3] de drainage péricardique.
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3.3. Complications cardiovasculaires
Dans notre population, nous avons recensé 91 patients (51%) ayant présenté un passage en
FA au cours de leur hospitalisation en réanimation. Chez 51 patients (28%), il s’agissait d’une
FA de novo. Parmi les patients qui avaient bénéficié d’un traitement chirurgical de la FA par
cryoballon, 60% (21 patients) ont présenté au moins un nouvel épisode d’arythmie supra-
ventriculaire durant leur séjour en réanimation. Nous avons identifié 55 patients (31%) qui ont
présenté un trouble de conduction de haut degré au cours de leur séjour en réanimation, mais
seul 2 d’entre eux ont nécessité la pose d’'un pacemaker. Nous avons dénombré 6 patients
(3%) ayant présenté un syndrome coronarien aigu dont 4 ayant nécessité une

coronarographie.

3.4. Complications Rénales
Nous retrouvons dans notre population, 22 cas d’insuffisance rénale aigue (12%), repartis
selon la classification AKIN (62,63) avec 10 patients grade 1 (6%), 5 patients ont présenté un
défaillance rénale grade 2 (3%) et 7 grade 3 (4%). Nous avons recensé 5 cas (3%) pour lesquels
une épuration extra rénale continue a été nécessaire, avec une durée médiane d’épuration de

23 jours [11-40].

Les complications post opératoires sont répertoriées dans le Tableau 4.

3.5. Transfusion en réanimation
Dans I'analyse des données liées a la transfusion en réanimation, nous retrouvons 45 patients
(25%) ayant bénéficié de la transfusion de CGR avec une moyenne de 5,8 CGR + 7,7, 34 (19%)
patients ont recu des PFC avec une moyenne de 4,6 PFC £ 4,7 par patient transfusé et des CPA
ont été administrés chez 28 patients (16%) avec une moyenne de 1,4 CPA * 1,2 par patient

transfusé.

Au total, 96 patients (53%) ont recu au moins un PSL au bloc opératoire ou durant leur

hospitalisation en réanimation.
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Complications post opératoires (n=180) ‘

Rénale
EER post opératoire 5 (3%)
AKIN
1 10 (6%)
2 5 (3%)
3 7 (4%)
Neurologique
AVC, AIT 4 (2%)
Infectieuse
Pneumopathie 29 (16%)
PAVM 16 (9%)
Urinaire 22 (12%)
Cathéter 13 (7%)
Médiastinite 1(<1%)
Reprises chirurgicales 21 (12%)
Tamponnade 4 (2%)
Hémorragie 12 (7%)
Décaillotage pleural 12 (7%)
Complication
BAV de Haut degré 55 (31%)
FA 91 (51%)
SCA 6 (3%)

Tableau 4 : Complications post opératoires

EER = Epuration Extra Rénale Continue ; AKIN= Acute Kidney Injury Network ; AVC = Accident Vasculaire Cérébral ;
AIT = Accident Ischémique Transitoire ; PAVM = Pneumopathie Acquise sous Ventilation Mécanique ; BAV = Bloc
Atrio Ventriculaire ; FA = Fibrillation Atriale ; SCA = Syndrome Coronarien Aigu.

4. Morbidité respiratoire

4.1. Evolution respiratoire

La durée de ventilation invasive médiane était de 9H [6-19], 145 patients (81%) ont eu une
durée de ventilation invasive inférieure a 24 heures et 23 patients (13%) ont été ventilés plus
de 48 heures. Nous avons relevé 15 cas (8%) ayant nécessité une ré-intubation (Tableau 5).
Les ré-intubations étaient liées a un encombrement bronchique pour 6 patients, dans 2 cas il
s’agissait d’'un OAP, nous avons relevé 1 auto-extubation chez un patient sédaté, 2 hémothorax
et 1 pneumopathie.

Cent-Neuf patients (60%) étaient hypoxémiques a I’arrivée en réanimation avec un P/F < 300,
dont 39 étaient en dessous de 150. La durée de ventilation n’était pas significativement

différente (p=0,09) entre ces 2 sous-groupes.
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Evolution respiratoire post opératoire n=180

Durée de ventilation invasive (h) 9 [6-19]
< 24h 145 (81%)
24-48h 11 (6%)
> 48h 23 (13%)
Re intubation 15 (8%)
PaOZ/FiOZ (n (%)
> 300mmHg 67 (37%)
150-300mmHg 70 (39%)
< 150mmHg 39 (22%)
Contusion Pulmonaire inf droite 69 (38%)

Tableau 5: Evolution respiratoire

L’analyse des radiographies de thorax au décours immeédiat de la chirurgie retrouvait une

contusion pulmonaire du lobe inférieur droit chez 69 patients (38%).

Il n’y a pas de lien statistiquement significatif entre contusion pulmonaire et développement
d’une pneumopathie (p=0,96). Nous n’avons pas pu mettre en évidence de lien entre
I’existence d’une contusion pulmonaire et la durée de ventilation (p=0,09), le séjour en
réanimation (p=0,14) ou avec la présence d’une hypoxémie post opératoire (P/F < 300)

(p=0,42).

4.2. Taux de complications respiratoires
Nous avons ainsi recensé 52 patients (29%) ayant présenté une complication respiratoire,
comme définie dans le Tableau 1, dans les suites post opératoires de la chirurgie mitrale par

thoracotomie droite.

4.3. Facteurs de risques de complication respiratoires

Nous avons ensuite recherché des facteurs de risques de survenue de complications

respiratoires au sein de notre population (Tableau 6).

Ainsi, la durée de clampage influencait de maniere statistiquement significative la survenue
de complications respiratoires. En effet, chez les patients indemnes de complication
respiratoire, la durée moyenne de clampage aortique était de 91 minutes + 32, alors que chez

les patients qui ont présenté une complication respiratoire, elle était augmentée de maniéere
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statistiquement significative : 126 minutes + 51 (p<0,001). Nous avons pu déterminer un seuil
a partir duquel la durée de clampage aortique était associée a une augmentation du nombre
de complications respiratoires. Pour une durée de clampage de 100 minutes ou plus, nous
retrouvions un risque relatif de survenue de complications respiratoires statistiquement
augmenté (RR=2,3; 1C95% [1,44-3,88] ; p=0,008). Apreés réalisation d’'une courbe ROC (Figure
17), nous avons pu déterminer une sensibilité de 65,4% et une spécificité de 63,3% pour cette

valeur seuil de 100 minutes.

De méme, la transfusion de 3 produits sanguins labiles (PSL) ou plus augmentait de maniere
statistiquement significative le risque de survenue de complications respiratoires (17 (29%) VS
22 (18%); p<0,022). Le risque relatif de survenue de complications respiratoires dans ce

contexte était de 1,76 (1C95 [1,07-2,73], p=0,0016).

Les autres facteurs de risques que nous avons testés ne semblaient pas influencer le risque de

survenue de complications respiratoires.

Pas de ..
. Complications
complication . .
) ) respiratoires
respiratoire N=52
N= 128
IMC > 25 60 (47%) 29 (56%) 0,3
Dyspnée NYHA = 3 33 (26%) 19 (37%) 0,11
Réhabilitati i
e’ abilitation respi 55 (43%) 23 (44%) 0,88
pré-op
Duré |
urée de Clampage 91 +32,42 126 + 50,69 <0,0018
(min)
P/F <300 10 (8%) 5(9,6%) 0,74
Transfusion = 3PSL 22 (17%) 17 (32%) 0,022*
Euroscore Il 1,49+1,13 1,83 +£ 1,66 0,128
Contusion lobaire 53 (41%) 17 (33%) 0,277
Diabéte 7 (5,4%) 3 (6%) 1

Tableau 6: Analyse des facteurs de risque de survenue de complications respiratoires

IMC= Indice de masse corporel (kg/m2) ; NYHA= New York Heart Association classification ; réhabilitation respi pré
op = réhabilitation respiratoire pré opératoire ; P/F= PaO2/FiO2 ; Contusion lobaire inférieure droite objectivée
sur la premiére radiographie de thorax post opératoire ; *=p<0,05 ; $=p<0,001
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Courbe ROC de la durée de clampage
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Figure 17: Courbe de ROC de la durée de clampage aortique

AUC=0,6882 IC [0,6019-0,7745]
4.4. Comparaison a la population contréle

Deux-cent-cinquante-sept patients ont bénéficié d’une chirurgie par sternotomie en 2016.

Les caractéristiques de cette population, ainsi que les indications chirurgicales, sont résumées

dans le Tableau 7.

Les patients ayant bénéficié d’une chirurgie mitrale par thoracotomie étaient significativement
plus jeunes (58 ans + 13,5 VS 68 ans + 10 ; p<0,001) et leur IMC moyen était plus bas (24,97
Kg/m? + 4,2 VS 29,2 Kg/m? + 5,5 ; p<0,001). De plus, le temps de CEC était significativement
augmenté dans notre groupe (145 min [122-180] VS 95 [64-123]; p<0,001) tout comme la
durée de ventilation invasive (9 heures [6-19] VS 6 heures [5-9]; p<0,001). Les patients de la
population controéle étaient significativement plus graves avec un score 1GS2 plus élevé (29,57
+ 16,26 VS 36,4 + 18,9 ; p<0,001) et leur Euroscore |l était également significativement plus

important (1,59 £ 0,78 VS 2,2 + 2 ; p<0,005).
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Nous ne retrouvions cependant pas de différence en ce qui concerne la durée de séjour en

réanimation.

Dans la population contrble, 46 patients (18%) ont présenté une complication respiratoire
contre 52 (29%) dans notre population. Cette différence est statistiquement significative

(p<0,005).

Apres ajustement sur le sexe, I'IMC et I’age par analyse multivariée, les patients opérés par
thoracotomie droite présentaient significativement plus de complications respiratoires que les

patients opérés par un abord chirurgical standard (p<0,005).

Thoracotomie Sternotomie

Population

N=180 \EPLY)

Homme (n (%)) 117 (65%) 179 (69%) 0,358
Age (an) 58 + 13,5 68 + 10 p<0,001°
IMC (kg/m?) 24,97 £ 4,2 29,2+5,5 p<0,001°
Geste chirurgical

RVAo 141 (55%)

RVAo + Pontage 36 (14%)

Chirurgies complexes 50 (20%)

Chirurgie mitrale * 180 (100%) 26 (11%)

autre geste
Euroscore 2 1,59+0,78 2,2+2 p<0,005*
IGS2 29,57 £ 16,26 36,4+ 18,9 p<0,001°
Durée d’hospitalisation en
Réanimation (j) 3[2:5] 41351 0,06
Durée de CEC (min) 145 [122-180] 95 [64-123] p<0,001$
Durée de ventilation (h) 9 [6-19] 6 [5-9] p<0,001°

Tableau 7: Caractéristiques de la population controle

IMC = Indice de masse corporel (kg/m?) ; RVAo = Remplacement valvulaire aortique ; IGS2 = Indice de Gravité

Simplifié 2 ; CEC = Circulation Extracorporelle ; # = p<0,005 ; $= p<0,001
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Discussion

1. Méthodes

Notre travail présente de nombreuses limites.
Il s’agit d’un travail rétrospectif, descriptif et mono centrique.

L’analyse des dossiers a posteriori a pu étre source de pertes d’informations, de manque de
précision et de ce fait, étre responsable d’un biais d’information. En effet, certaines données
sont manquantes ou difficilement analysables comme la symptomatologie respiratoire (toux,
spasticité). Certaines données sont imprécises rendant leur exploitation impossible. Ainsi,
I’existence d’une BPCO sans stadification ne nous permet pas de classer les patients en

différents groupes a risque par exemple.

Le caractére mono centrique de notre étude nous expose a un biais de sélection. En effet,
notre centre est le centre référent régional de la technique et seuls 2 chirurgiens, opérant

systématiquement en binGme, ont développé cette technique.
La période d’inclusion de notre cohorte s’étend sur 6 ans (entre Janvier 2010 et Janvier 2016).

Nous sommes donc confrontés a un biais de confusion qui est I'acquisition d’une expérience
non négligeable des chirurgiens. La courbe d’apprentissage de la technique a permis une
certaine évolution des pratiques, des gestes plus sirs, des temps opératoires plus courts, une
connaissance des complications plus fines. On note ainsi une modification de la ventilation uni
pulmonaire au cours des années. Malheureusement, la taille de notre échantillon et le
caractere rétrospectif du recueil ne nous permettent pas de prendre en compte cet « effet

expérience », et de comparer les complications au fil des années.
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Le deuxieme biais de confusion que nous avons décelé est I’évolution des pratiques
anesthésiques au cours de la période d’inclusion. Le développement du fast tracking (68) en
chirurgie a permis de réduire les durées de ventilation, traditionnellement allongées dans
notre centre. De méme, la généralisation de I'utilisation de drogues anesthésiques de courte
durée telles que le remifentanyl a pu avoir un impact sur le délai de réveil des patients et donc

leur temps de ventilation mécanique.

Enfin, et nous y reviendrons dans I’analyse des résultats, le choix de la population controle
peut étre discutable. En effet, il s’agit d’'une population « tout venant » de chirurgie cardiaque
comprenant des chirurgies parfois difficilement comparables, tant dans leur durée que dans
leurs complications propres. Cependant, compte tenu de la généralisation de la chirurgie
mitrale vidéo assistée, le nombre de chirurgies mitrales conventionnelles par sternotomie a
fortement diminué sur notre période d’inclusion. De plus, nous aurions été amenés a comparer

différents chirurgiens, ce qui aurait pu nous apporter un nouveau biais de confusion.

2. Résultats
2.1. Caractéristiques épidémiologiques
Notre cohorte comprenait 180 patients avec une moyenne d’age de 58 ans * 13,5, 65%

d’homme, avec dans 29% des cas un score NYHA IlI-IV.

Notre effectif est comparable aux autres études publiées sur la méme période. Goldstone et
al. avait une cohorte de 153 patients opérés par chirurgie mini-invasive sur une durée de pres

de 9 ans (6) et celle de Ryan et al. était de 177 patients sur 12 ans (35).

Une discrete majorité d’homme est retrouvée dans de nombreuses études et dans les méta

analyses publiées, comme dans notre travail (7).

Une méta-analyse est parue en 2014 dans The journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery

qui regroupait 45 études publiées entre 1997 et 2013 avec plus de 11000 patients bénéficiant

67



d’une chirurgie mitrale par thoracotomie droite. Cette derniere a retrouvé une moyenne d’age

comparable a celle de notre cohorte, de 57 ans £ 9,6 (69).

Concernant la gravité des patients, la méme proportion de patients avec un score NYHA IlI-IV

est retrouvée dans de nombreux travaux et dans une méta-analyse de 2013 (5-7,35,70).

Le risque chirurgical dans notre cohorte est inférieur a celui retrouvé dans la base de données
Epicard 2016, Euroscore Il a 1,59 + 0,58 vs 2,9. Ceci est a prendre avec un certain recul, ce
registre prend en compte I’'ensemble des patients opérés d’une plastie mitrale toutes voies
d’abords confondues. Or, les patients a haut risque chirurgical bénéficient plus volontiers
d’une intervention par sternotomie. Nous ne retrouvons pas dans la littérature d’études
mentionnant I’Euroscore Il de leur population. Ceci est lié a I'apparition récente de ce score

(61) 2013-2014.

2.2. Morbi mortalité : nos résultats face a la littérature

2.2.1.Mortalité

La mortalité intra hospitaliere dans notre population est de 3% (5 patients décédés).

Ce taux de mortalité est sensiblement supérieur a ceux retrouvés dans la littérature : 1,6%
dans la méta analyse de Siindermann et al. et 1,8% dans le registre Epicard 2016 (71). Ceci
alors que, comme nous |'avons vu, I'Euroscore Il moyen est plus bas dans notre cohorte. Afin
de comprendre cette différence, nous avons analysé plus en détail les dossiers des patients
décédés. Sur les 5 déces dans notre cohorte, 2 sont morts des complications chirurgicales : un
choc hémorragique per opératoire sur une plaie vasculaire, et un arrét cardiaque non récupéré
sur tamponnade péricardique. En ce qui concerne les 3 autres patients, nous avons retrouvés
des facteurs confondants. Le premier est décédé en post opératoire tardif de sa chirurgie,
plusieurs semaines apreés sa sortie du service de chirurgie cardiaque. Son décés n’était pas de
cause cardiaque mais en lien avec une décompensation de cirrhose hépatique préexistante. Le

deuxieme patient est décédé d’un choc cardiogénique compliqué d’une détresse respiratoire
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aigué, mais il avait comme co-morbidité une HTP sévére évaluée a 64mmHg par ETT en pré
opératoire. Une telle atteinte de la circulation pulmonaire est un facteur risque indépendant
de mortalité en post opératoire (72). Enfin, dans le dernier cas, il s’agissait d’un patient redux
qui avait déja bénéficié d’'un remplacement valvulaire mitral et qui souffrait d’une désinsertion
de prothése avec OAP et choc cardiogénique. Ce patient a été donc pris en charge dans un
contexte d’urgence vitale, ce qui augmente fortement le risque opératoire. Dans un travail de
thése dans notre centre, qui analysait la mortalité de toutes les chirurgies cardiaques par
thoracotomie droite, le Dr Bayard retrouvait une mortalité de 1,95% sur toute sa cohorte, ce

qui se rapproche des données de la littérature.

La sélection des patients bénéficiant de cette chirurgie peut donc expliquer cette surmortalité.

Cette sélection a srement été affinée par I’expérience des chirurgiens au fil du temps.

2.2.2.Durée d’hospitalisation
Notre cohorte a une durée médiane de séjour en réanimation de 3 jours [2-5] et une durée

médiane d’hospitalisation de 10 jours [8-13].

Ces durées sont plus importantes que celles retrouvées dans la littérature. La durée médiane
de séjour en réanimation est le plus souvent inférieure a 48h dans les travaux retrouvés, c’était
d’ailleurs un des arguments clés en faveur du développement de cette technique. Il en va de
méme pour la durée d’hospitalisation qui est le plus souvent inférieure a 8 jours (4,32,36,37).
Cette courte durée de séjour est confirmée par les méta-analyses plus récentes comme celle
de Sundermann parue en 2014 (69). La majorité des études portant sur cette technique est
issue de pays Nords-Américains. Nous nous heurtons donc a des différences de pratiques
importantes. En effets dans ces pays, les criteres de sortie de réanimation en post opératoire
sont le plus souvent clairement définis (73). Ceci permet de limiter la durée de séjour en soins
intensifs en post opératoire permettant de limiter le colt de la prise en charge. On observe
une grande différence de pratique avec notre centre. Nous avons pour habitude d’hospitaliser
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nos patients en réanimation de chirurgie cardiaque au minimum 48h aprés I'intervention. Nous
tenons également a ce qu’a leur sortie de réanimation, les patients n’aient plus de dispositifs
de drainages péricardiques ou thoraciques, d’amine ou d’oxygénodépendance marquée ce qui
differe sensiblement des critéres américains (Annexe 2) et qui peut significativement allonger
la durée d’hospitalisation. Une des rares études européennes publiée en 1999 sur un peu

moins de 60 patients retrouvait une durée de séjour hospitalier de plus de 10 jours (74).

Nous pouvons aussi expliquer cette durée de séjour en réanimation par un manque de fluidité
dans lafiliere de soins de ces patients. Cependant I’ouverture de lit d’aval durant notre période

d’inclusion a permis de réduire ce temps d’attente de lit.

Néanmoins, il semble important de diminuer la durée de séjour en réanimation des patients.
Au cours de la période d’inclusion, le Fast-tracking post opératoire nous a déja aidés a limiter
la durée de ventilation invasive. Mais il nous parait pertinent de ne plus nous baser sur une
durée minimale de séjour en réanimation mais plutot sur des critéres clinico-biologiques
compatibles avec une prise en charge dans un service standard. Enfin, afin d’améliorer la
réhabilitation respiratoire des malades et de limiter la durée d’hospitalisation liée aux
complications pulmonaires, le relais de la ventilation mécanique par de la VNI prophylactique
chez les patients a risque nous parait une piste intéressante. Cette technique a fait I'objet de
nombreux travaux en post opératoire de chirurgies lourdes abdominales et pulmonaires.
Malgré une efficacité débattue (75,76), la plupart des auteurs s’accordent sur le bénéfice de la

VNI prophylactique en particulier sur le taux de ré intubations post opératoires (75-77).

2.2.3.Complications post opératoires

2.2.3.1. Complications cardiovasculaires
Un nombre important de patients ont présenté un passage en FA de novo post opératoire dans
notre population (28%), ce qui était néanmoins équivalent a ce qui est relevé dans les

différentes études sur le sujet (25%) (71).
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Nous retrouvons 6 patients (3%) ayant présenté un syndrome coronarien aigu en post
opératoire, et 4 ont bénéficié de la réalisation d’'une coronarographie (2%). Ce taux de

survenue d’infarctus du myocarde est comparable a ceux habituellement retrouvés (5,71).

Dans notre cohorte, nous retrouvons 4 patients (2%) ayant présenté un accident vasculaire
cérébral en post opératoire. Mais dans chaque cas, I'imagerie cérébrale s’est avérée négative
au décours de la symptomatologie. Ainsi, dans la totalité des cas, le diagnostic d’accident
ischémique transitoire (AIT) a été retenu. Nous n’avons donc pas recensé d’AVC constitué en
post opératoire dans notre cohorte. Ce résultat est en accord avec les données de la littérature
qui ne retrouvent que trés peu de complications neuro-vasculaires (1,7%) au décours de ce

type de chirurgie avec canulation de CEC périphérique (5,6,71).

2.2.3.2. Complications infectieuses
Dans notre cohorte, le taux de complications infectieuses est assez important, avec 69
épisodes infectieux relevés. Sans détailler les infections pulmonaires (29) qui seront détaillées
un peu plus loin, la majorité des sepsis relevés est d’origine urinaire avec 22 épisodes (12% des
patients) pris en comptes et traités comme tels. La littérature n’est pas trés exhaustive en
termes de complications infectieuses dans ce type de chirurgie. Néanmoins le taux de
survenue d’infections urinaires liées aux soins est inférieur a 10% en post opératoire de
chirurgie cardiaque dans la plupart des études retrouvées (78,79). Nous pouvons peut-étre
expliquer ce résultat par nos habitudes de pratiques. Nous monitorons la diurése de maniere
trés précise, toutes les heures pendant les premiéeres 24 heures puis toutes les 3 heures jusqu’a
la sortie des patients. Afin de faciliter ce recueil, il est possible que les dispositifs de drainages
urinaires soient laissés en place plus de temps que nécessaire chez des patients conscients.
Afin de diminuer la survenue de ces complications infectieuses, il nous paraissait important de

prescrire I'ablation de la sonde urinaire le plus précocement possible.

71



Nous retrouvons également un taux d’infection de cathéter élevé avec 13 infections
diagnostiquées (7%). Nous n’avons pas pu relever I'identification précise des bactéries et des
types de cathéter en cause dans ces infections. Nous retrouvons un taux d’infection similaire
a celui que notre équipe a relevé en 2007 (80) et il reste plus bas que ceux que nous trouvons
dans la littérature (16%) (81). La mise en place de dispositifs clos, en circuit fermé pour les
tubulures pourrait permettre de diminuer notre taux d’infection liés au cathéter (82). De
méme, il nous faut limiter la durée d’utilisation de ces dispositifs intravasculaires et accélérer

leur retrait (83).

2.2.3.3.  Complications rénales
Nous avons relevé 22 cas de défaillance rénale en post opératoire (12%) dont 7 classés AKIN 3

(4%).

Ces données sont en accord avec celles de la littérature : le taux d’insuffisance rénale aigue

postopératoire oscille entre 1 et 3% en fonction des travaux (5,6,33).

On note que ces résultats sont a mettre en relation avec la faible proportion de patients

insuffisants rénaux en pré opératoire dans notre cohorte.

2.2.4.Morbidité respiratoire : 2 facteurs de risques identifiés
L’ objectif novateur de ce travail a été de définir I'incidence des complications respiratoires au
cours de la chirurgie mitrale vidéo-assistée par thoracotomie droite. Nous avons ainsi retrouvé
que 29% des patients opérés développaient une complication respiratoire au cours de leur
hospitalisation. Alors que la durée médiane de ventilation mécanique est sensiblement plus
courte dans notre travail (9h) que dans la majorité des études antérieures (12,3h + 11,2)

(5,28,32,37,71).

Nous n’avons pas pu avoir de documentation bactériologique exhaustive car la majorité des

pneumopathies post opératoires est survenue dans le service de chirurgie cardiaque. La
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réalisation de prélevements pulmonaires (prélevement distal protégé, examen
cytobactériologique des crachats, expectorations dirigées, ...) devenait alors difficile ou peu
sensible (84,85). Ainsi de nombreux diagnostics ont été faits a partir de radiographie de thorax

associé a un syndrome fébrile.

La recherche de contusion pulmonaire sur les radiographies de thorax nous a permis de nous
rendre compte qu’un nombre important de patients présentait des anomalies radiographiques
en post opératoire précoce (69 patients soit 38%). Néanmoins aucun lien entre ces anomalies
radiologiques et la survenue de complications respiratoires n’a pu étre mis en évidence lors de
I’analyse uni-variée. Ceci peut s’expliquer par la difficulté a faire la différence entre les
contusions pulmonaires et I'OAP cardiogénique sur une radiographie de thorax, ce qui a pu

entrainer des faux positifs ou faux négatifs.

Nous pourrions ainsi discuter la réalisation systématique d’une échographie cardiaque a la
recherche de signes de surcharge chez les patients présentant une anomalie radiologique. Il
serait peut-étre aussi intéressant d’identifier une population de patients a risque de
complications respiratoires afin de proposer une prise en charge plus spécifique. Ainsi les
patients présentant une contusion pulmonaire « vraie » lors de I'admission en réanimation
pourraient bénéficier de séances de ventilation non invasive prophylactiques lors de

I’extubation.

Il est enfin probable que notre échantillon soit insuffisant pour mettre en évidence de tels liens

statistiques.

2.2.4.1. Durée de CEC et clampage aortique
La durée de CEC était de 145 min [73-413 minutes], et la durée de clampage aortique de 97
minutes [42-272 minutes]. Ces temps de chirurgie sont concordants avec les données de la

littérature (69).
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Nous avons mis en évidence une association statistiguement significative entre le temps de
clampage aortique et la probabilité de survenue de complications respiratoires, ces résultats

ne sont pas en accord avec la littérature.

Des les premiéres études publiées s’intéressant a la chirurgie mini-invasive de la valve mitrale,
les auteurs ont retrouvé des temps de clampage aortique et des temps de CEC allongés mais
sans impact sur les suites post opératoires (5,6,35,37,71,86). Goldstone et al. retrouvaient ainsi
des durées de CEC et de clampage aortique allongées de plus de 20 minutes par rapport aux
chirurgies par sternotomie (104 + 32 minutes vs 82 + 31 minutes et 138 + 41 minutes vs 107 +
37 minutes) (6). Ces données sont comparables avec celles retrouvées par Speziale et al. en

2011 : 139 + 28 minutes vs 101 £+ 24 minutes et 92 + 23 minutes vs 70 £+ 18 minutes (5).

Nous retrouvons des données confirmant le lien entre le temps de CEC ou le temps de
clampage aortique et la morbi-mortalité post opératoire dans littérature traitant de chirurgie
cardiaque par sternotomie. La durée de CEC serait corrélée a un allongement de la durée
d’hospitalisation totale et en réanimation (87). Le temps de clampage aortique serait quant a
lui corrélé a une augmentation des défaillances d’organes (rénale ou respiratoire) (88). Les
durées de clampage aortique et de CEC auraient un impact sur la morbi-mortalité en post
opératoire de chirurgie cardiaque que ce soit chez les patients a faible risque chirurgical

(Euroscore | < 6) ou chez ceux a haut risque (Euroscore | > 6) (89).

Plusieurs éléments peuvent expliquer ces discordances entre les études traitant de la chirurgie
mitrale vidéo-assistée et les autres travaux cités ci-dessus. Tout d’abord, les patients
bénéficiant d’'une chirurgie mitrale sont souvent plus jeunes que les patients des autres
travaux qui subissent des interventions pour d’autres pathologies (remplacements valvulaires
aortiques ou pontages coronariens). Les répercussions d’un temps opératoire allongé seront
moindres pour des patients dont la moyenne d’age environne les 55 ans (5,6,37,86) par
rapport a une population ou elle avoisine les 65 ans (88,89). Ensuite, les critéres de jugement
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des travaux sont le plus souvent la durée d’hospitalisation ou la mortalité, et non pas un type
de complication spécifiqgue comme nous avons pu le faire dans notre travail. Pour finir,
I’objectif principal des travaux sur la chirurgie mini-invasive est majoritairement le succes de
la technique, ces études manquent probablement de puissance pour souligner I'impact de

cette technique sur la survenue de complications post opératoires.

Une étude qui est parue en 2018 dans The Journal of Cardiovascular Surgery s’est intéressée
spécifiguement a I'impact des temps de CEC et de clampage aortique sur la morbi-mortalité
en post opératoire de chirurgie mitrale par sternotomie. Cette étude rétrospective mono
centrique regroupait un peu plus de 1000 patients entre 2006 et 2014. Elle comparait la
survenue de complications post opératoires définies par un score composite regroupant, entre
autre, la mortalité intra-hospitaliére, les complications sévéres neurologiques, infectieuses,
cardiaques, rénales et respiratoires. Les auteurs retrouvaient moins de complications chez les
patients opérés d’une chirurgie mitrale seule par rapport aux patients ayant subi une chirurgie
mitrale associée a d’autres interventions. Apres analyse multivariée, ils ne mettaient pas en
lumiere d’'impact de la durée de CEC ou de la durée de clampage aortique sur le risque de
survenue de ces complications (90). Mais les populations étudiées dans cette étude sont
difficilement comparables car dans le groupe chirurgie combinée, I'effectif est plus agé et

posséde plus de comorbidités.

Nous avons pu définir un temps de clampage de 100 minutes a partir duquel les patients
étaient plus a risques de complications respiratoires (RR=2,3; 1C95%[1,44-3,88] ; p=0,008)

mais avec une sensibilité de 65,5% et une spécificité de 63,5%.

2.2.4.2. Transfusion
Dans notre travail, 53% de nos patients ont été transfusés au cours de leur intervention

chirurgicale ou pendant leur séjour en réanimation.
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Dans la littérature, la proportion de patients transfusés en post opératoire avoisine les 30%
(5,37,70,71). Méme si la prise en compte de la transfusion pendant la période post opératoire
augmentait la proportion de patients transfusés (41% vs 53%), le nombre de patients

transfusés restait néanmoins nettement supérieur aux données de la littérature.

Ce taux important de transfusion peut s’expliquer par I'absence de protocole de transfusion

dans notre service.

Dans notre cohorte, une transfusion de plus de 3 PSL était significativement associée a un taux
de complications respiratoires plus important avec un risque relatif de 1,76 (IC95 [1,07-2,73],
p=0,0016). De nombreux travaux suggerent qu’en réanimation, une stratégie restrictive de
transfusion (> 7 g/dL d’hémoglobine) améliorerait la survie a 30 jours par rapport a une
stratégie libérale (> 10 g/dL). Ceci est confirmée par une méta-analyse parue dans Critical Care
Medicine en février 2018 (91). Cette méta analyse ne permet pas de trancher quant a la

stratégie transfusionnelle optimale en per opératoire.

On peut nuancer nos résultats car la transfusion est plus fréquente en chirurgie cardiaque que
dans les autres types de chirurgies et les patients présentent plus fréquemment des suites

post-opératoires hémorragiques.

Des études récentes menées sur les stratégies transfusionnelles en péri-opératoire de
chirurgie cardiaque montrent une non-infériorité d’'une stratégie transfusionnelle restrictive
(92,93). Dans I’étude TRICS Il parue en aolt 2018 dans le New England Journal of Medicine, 2
stratégies transfusionnelles en chirurgie cardiaque programmée ont été évaluées. La premiere
visant un objectif d’"hémoglobine > 7,5 g/dL en péri opératoire, I’autre ayant pour un objectif
un seuil de 9,5 g/dL en per opératoire ou pendant I’hospitalisation en réanimation puis 8,5
g/dL en post réanimation. Il n’y avait pas de différence sur le critére de jugement principal qui
était une évaluation a 6 mois de la mortalité et la survenue d’événements cardio-vasculaires

majeurs (IDM, AVC) ou insuffisance rénale (94).
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Ces différents travaux mettent en évidence le fait que, dans notre centre, le recours a la
transfusion n’est probablement pas assez encadré. Afin de diminuer le taux de transfusion, il
nous semble judicieux d’établir un protocole de service avec des seuils d’"hémoglobine clairs,
nous permettant ainsi de baisser nos besoins en CGR. L'avenement de la thrombo-
élastographie et les études en cours vont permettre I’établissement de protocoles de

transfusion plus nets en fonction des situations chirurgicales et des traitements des patients .

2.2.4.3.  Autres facteurs de risque

2.2.4.3.1. Réhabilitation respiratoire pré opératoire
Nous n’avons pas pu mettre en évidence de lien entre la réhabilitation respiratoire pré

opératoire et la survenue de complications respiratoires.

La réhabilitation respiratoire a montré un effet bénéfique sur la morbidité respiratoire en post-
opératoire de chirurgie cardiaque. Hulzebos et al. en 2006 ont réalisé une étude randomisée
prospective mono centrique en chirurgie coronarienne programmée. lls ont ciblé les patients
a risque de complications respiratoires grace a des facteurs de risque issus de la littérature et
de leurs travaux antérieurs. Ainsi ils ont sélectionné les patients de plus de 70 ans, avec des
antécédents de pathologies respiratoires obstructives, une symptomatologie respiratoire pré-
opératoire (toux, expectorations), en surpoids (IMC > 27 Kg/m?), aux antécédents de diabéte
ou de tabagisme. La population de I'étude était ensuite randomisée en 2 groupes, un premier
qui bénéficiait d’'une réhabilitation respiratoire et un second qui avait une prise en charge
standard. Ills ont montré un bénéfice net de la réhabilitation respiratoire préopératoire
personnalisée et standardisée chez ces patients sélectionnés avec une baisse significative du
nombre de complications respiratoires, une baisse significative du nombre de pneumopathies

post opératoires et une baisse significative de la durée d’hospitalisation (67).

Nos résultats ne vont pas dans ce sens. On peut expliquer cela par I’absence de standardisation

de la réhabilitation respiratoire. En effet, dans notre centre, la prescription de kinésithérapie
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respiratoire pré opératoire, méme si elle est détaillée (drainage bronchique, apprentissage du
flux expiratoire, apprentissage de la toux protégée en vue d’une chirurgie cardiaque, 5
séances), n’est pas réalisée par un seul praticien ni dans un seul centre. Elle peut donc
fortement différer en fonction des kinésithérapeutes sollicités. De plus, nous n’avons aucun

moyen de contréler la bonne réalisation de cette thérapie.

La réhabilitation respiratoire était systématiquement prescrite par un des deux chirurgiens
référents. Au vu des résultats d’'Hulzebos, on peut se poser la question de proposer cette

technique aux patients présentant des facteurs de risques de complications respiratoires.

Une des pistes d’amélioration dans la prise en charge de ces patients serait donc la
standardisation de la kinésithérapie respiratoire pré-opératoire avec I'instauration d’un réseau
de kinésithérapeutes formés spécifiguement a la chirurgie cardiaque et la sélection des

patients les plus a risque.

2.2.4.3.2. Ventilation per opératoire

Dans notre série, nous n’avions que peu de données concernant la ventilation per opératoire.

Peu de données étaient notifiées sur la feuille d’anesthésie et il est difficile de retrouver a
postériori I’existence de CPAP per CEC sur le poumon gauche et la réalisation de manceuvre de

recrutement lors du déclampage aortique.

Au cours de la période d’inclusion, notre équipe a essayé d’optimiser ces stratégies en
augmentant les périodes de ventilations per CEC. Une étude est en cours dans notre service
afin d’étudier I'impact des différentes stratégies ventilatoires sur la morbidité respiratoire post
opératoire. Nous attendons également les résultats de I’étude francaise MECANO en cours
d’inclusion. Ce travail randomisé prospectif en double aveugle a pour objectif de comparer une
ventilation per CEC a faible volume (3-5 mg/kg) versus I’absence de ventilation per CEC sur la

survenue de complications respiratoires post opératoires ou d’hypoxémie (55).
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3. Lavidéo-thoracotomie expose-t-elle a plus de complications respiratoires :
comparaison a une population controle

Notre étude a mis en évidence une augmentation significative des complications respiratoires
par rapport a une population bénéficiant d’une chirurgie valvulaire combinée ou non (29% vs

18% ; p<0,001).

Ces résultats sont limités dans leur interprétation par différents biais de sélection.

La population contréle dans notre étude était issue du travail des Dr Kouadry et Rey. Tous les
patients ont été opérés par sternotomie. Nous n’avons sélectionné que les patients ayant

bénéficié d’une chirurgie valvulaire associée ou non a un autre geste.

L'hétérogénéité des actes chirurgicaux de cette population contréle rend plus difficile la
comparaison avec notre cohorte. Mais seuls 26 patients ont bénéficié d’une chirurgie mitrale,
ce qui empéchait toute analyse statistique. La majorité des patients du groupe contréle (55%)
a été opéré d’un remplacement valvulaire aortique. Or dans la littérature, il a été montré que
la chirurgie mitrale entrainerait plus de complications post opératoires et une plus grande
mortalité que les autres gestes (chirurgie coronarienne ou valvulaire aortique) méme quand

ceux-ci sont combinés (95).

Il aurait été alors peut-étre plus pertinent d’apparier nos patients en fonction de la durée de

clampage aortique ou de CEC, mais la taille de notre échantillon ne le permettait pas.

Dans le groupe controle, les 1GS2 et I'Euroscore |l étaient significativement plus importants
gue dans notre cohorte. L'augmentation de ces 2 scores peut en partie s’expliquer par un age
et un IMC supérieurs dans le groupe controle. Cependant, aprés ajustement de I'adge, du sexe
et de I'IMC, la relation entre vidéo-thoracoscopie et complications respiratoires reste

significative.
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Il n’a pas été retrouvé d’allongement de la durée de séjour en réanimation. Nous avons méme
pu remarquer une tendance a un raccourcissement du séjour en réanimation a la limite de la
significativité dans notre cohorte. Ceci est probablement lié au fait que nos patients étaient
plus jeunes, et donc I'impact de ces complications respiratoires était moins important que pour

les sujets du groupe controéle.

On peut retrouver des disparités de pratiques entre nos 2 groupes. Les soins post opératoires
ont évolué de maniere importante entre le début des années 2010, date de début d’inclusion
de notre cohorte de patients, et 2016, date d’inclusion de notre population contrdle. Le
développement du fast-tracking et la généralisation de la VNI ont changé les suites post
opératoires, la durée d’hospitalisation en réanimation et la survenue de complications

respiratoires. Ces données limitent la comparaison entre nos 2 groupes.
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Conclusion

Notre travail nous a permis de décrire la morbi-mortalité de la chirurgie mitrale par
thoracotomie droite dans notre centre entre 2010 et 2016. Nous retrouvons ainsi une
mortalité a 3%, ce qui supérieur a celle de la littérature. La durée d’hospitalisation semble
également supérieure a celle des cohortes historiques mais de nombreuses différences de
pratiques limitent cette comparaison. La morbidité est comparable aux données de la

littérature.

Nous nous sommes concentrés sur la morbidité respiratoire liée a la technique et on retrouve
une durée de ventilation plus courte dans notre population que dans les études précédentes
sur le sujet. Nous avons également pu étudier nos pratiques en matiére de réhabilitation pré
opératoire et de prise en charge en post-opératoire. Nous avons pu mettre en évidence que
29% des patients ont présenté des complications respiratoires. Nous avons souligné que le
temps de clampage aortique prolongé et la transfusion de plus de 3 PSL en per opératoire
étaient des facteurs de risque de survenue de complications respiratoires. Enfin, nous avons
comparé notre cohorte a une population de patients ayant bénéficié d’une chirurgie valvulaire
par sternotomie. Cette comparaison a révélé une augmentation du taux de complications

respiratoires dans notre cohorte mais sans retentissement sur la durée d’hospitalisation.

Nos résultats sont encourageants, et des pistes d’amélioration s’ouvrent a nous. Nous devons
insister particulierement sur le dépistage des patients a risque de complications pulmonaires.
La réhabilitation respiratoire pré opératoire doit se généraliser et étre réalisée de maniére plus
standardisée. La ventilation per opératoire nous parait étre la pierre angulaire de la stratégie
de prévention des complications respiratoires. Les résultats du travail du Dr Kouadry vont nous
fournir des pistes de réflexion quant a la stratégie optimale a adopter. La définition de seuils

transfusionnels clairs chez nos patients devrait nous permettre de diminuer le nombre de
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patients transfusés et donc de limiter les complications qui en découlent (ALl, allo-
immunisation, OAP,...). Enfin, le développement des stratégies d’analgésie et de
réhabilitations péri-opératoires permettraient probablement de diminuer la durée
d’hospitalisation et d’améliorer le ressenti des malades sur leur séjour en réanimation de

chirurgie cardiaque.
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Détail du score IGS2

Annexe 1

Tableau . a. Score IGS Il. d'apreés [13].
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Annexe 2: Criteres ameéricains de sortie de

soins-intensifs post opératoire

TABLE 17-6. CRITERIA FOR DISCHARGE FROM THE
CARDIOVASCULAR INTENSIVE CARE UNIT

Neurologic and psychological

Able to protect airway (adequate gag reflex or tracheostom-
ized)

Able to signal distress (verbal or using call button)

If requiring psychotropic drugs or withdrawing from alcohol or
other drugs, pharmacologic regimen should be stable for at
least 24 hr

Cardiac

Stable MAP =70 mm Hg without pressor support

Adequate perfusion (C1 =2.1; warm extremities; satisfactory
urine output)

No inotropic support other than “renal” dopamine (=3 ug/
kg~ "/min~")

Rhythm sinus <6 PACs/min or atrial fibrillation with controlled
rate <120 beats/min

Not pacer-dependent (unless suitable junctional-ventricular es-
cape rate)

Respiratory

Maintaining pH >7.35 and Pco, within 8 mm Hg of baseline
value

Oxygen saturation =92% on nasal cannula or simple mask
(<50% Fioy)

Coughing well and clearing secretions; suctioned twice per shift
or less

No pneumothorax, large effusions, or marked fluid overload
on chest radiography

No subcutaneous emphysema that will interfere with respira-
tory status or vision

Renal

Urine output at least 0.5 muUkg~'/hr

Weight within 5 ug of preoperative value

Creatinine less than 50% greater than preoperative value

Hematologic

Hematocrit =26%

Chest tube output <50 mUhr

No evidence of ongoing DIC

Clotting parameters within normal unless deliberately antico-
agulated

Infectious

No evidence of acute pneumonia or sepsis

Temperature =39.0°C

WBC < 18,000/mm?

Gastrointestinal

Taking and holding clear liquids or on enteral/parenteral sup-
port

No active gastrointestinal bleeding

No ileus or bowel obstruction unless resolving

No evidence of active cholecystitis or pancreatitis

Endocrine/metabolic
Blood glucose adequately controlled
Serum potassium =3.5 mEq
Exceptions

Patients with “DNR" status written need not meet any other
criteria

Patients sent to floor on ventilator need not meet respiratory
criteria

Patients who will be discharged on chronic dobutamine ther-
apy may go to floor on inotropes

Inotropic support and more frequent suctioning acceptable on
stepdown floor

Note: Cl, cardiac index; DIC, disseminated intravascular coagulation;
DNR, do not resuscitate; Fio,, fraction of inspired oxygen; MAP,
mean arterial pressure; PAC, premature atrial contraction; Pco,,
partial pressure of carbon dioxide; WBC, white blood cell count.
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Résumé

Introduction: La pathologie mitrale est la deuxiéme valvulopathie opérée en Europe. La
chirurgie mitrale mini-invasive (MIMS) connait un essor ces derniéres années. Elle permet une
meilleure exposition chirurgicale et une réhabilitation post opératoire plus rapide. Cette
technique est développée dans notre centre depuis 2010. Nous avons analysé la morbi-
mortalité liée a cette technique.

Matériel et Méthodes: Tous les patients bénéficiant d’une MIMS dans notre centre entre 2010
et 2016 ont été inclus. Nous avons étudié la morbi-mortalité péri-opératoire, la durée
d’hospitalisation en réanimation et hospitaliére. Nous avons analysé plus spécifiquement le
taux de survenue de complications respiratoires (CR) et identifié des facteurs de risque de
survenue de ces CR. Nous avons comparé nos résultats a ceux d’une population témoin opérée
par sternotomie.

Résultats: 180 patients ont été inclus. La mortalité était de 3% et les durées d’hospitalisations
en réanimation et totale étaient respectivement de 3 jours [2-5] et de 10 jours [8-13]. 5
patients (3%) ont bénéficié d’une épuration extrarénale, 4 (2%) ont présenté un AIT. Le taux
de CR dans était de 29%. Nous avons déterminé que la transfusion per opératoire de 3 produits
sanguins labiles ou plus et une durée de clampage aortique > 100 minutes étaient des facteurs
de risque de survenue de CR (RR=1,76; IC[1,07-2,73]; p=0,0016 et RR=2,3; IC[1,44-
3,88] ;p=0,008 respectivement). Le taux de survenue de CR était significativement supérieur a
celui de notre population témoin (29% VS 18% ; p<0,005).

Conclusion: La morbidité de la MIMS dans notre centre est comparable a celle de la littérature.
La mortalité intra-hospitaliere de 3% est plus élevée que dans la littérature mais sirement due
a un effet expérience. La CR est la 2™ plus fréquente des complications. Un dépistage de
patients a risque de CR et une réhabilitation respiratoire pré opératoire plus systématique
pourraient diminuer cette morbidité.

Mots-clés: Chirurgie mitrale, mini-thoracotomie, morbi-mortalité, complications
respiratoires, réanimation.
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