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2. De la chronologie de - o .
gie de la maladie : au troisieme jour d'un SDMV la

ersistance d'une défaillance chez les patients de plus de 65 ans aboutit au
léces dans 46% des cas, plus de deux défaillances dans 71% des cas. ot
uel que soit I'age, la persistance de trois défaillances au troisieme jour af,)ou:
t 2 93% de mortalité. Enfin la maladie sous-jacente, comme |'existence
'une infection associée (4) et I'age (2) alterent le pronostic du SDMV.

ableau 11 : Définition des défaillances vitales au cours du Syndrome de Défaillance
Itiviscérale (2)

Défaillance cardiovasculaire

Présence d'une ou plusieurs des anomalies suivantes :
ythme cardiaque < 54 / minute

ession artérielle systolique < 60 mmHg

achycardie ou fibrillation ventriculaire

artériel < 7,24 et PaCO25 artériel < 49 mmHg

)éfaillance respiratoire

résence d'une ou plusieurs des anomalies suivantes :

ythme respiratoire spontané < 5 ou > 49 / minute

1CO, = 50 mmHg

-a) DO, > 350 mmHg : (A-a) DO, = 713 x FiO, - PaCO, - PaO,
épendance du ventilateur ou de la pression positive continue le second
ur de la présence d'au moins une défaillance vitale

éfaillance rénale

ssence d'une ou plusieurs des anomalies suivantes :

bit urinaire < 499 ml /24 h ou 159 ml/ 8h

ote uréique plasmatique = 100 mg /100 ml (36 pmoles /1)
satininémie = 3,5 mg/ 100 ml (300 pmoles /)

faillance hématologique
sence d'une ou plusieurs des anomalies suivantes :

bules blancs < 1 000 / mm’

Glasgow < 6 en |'absence de sédation

11
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possede des sites de liaisons Spé

. | cifiques sur la surface du macrophage,
se liant directement,

| blee soit par l'intermédiare de molécules de liaison
a LPS binding protein (LBP). Le complexe LPS-LBP ainsi formé va se
une glycoprotéine membranaire e CD-14 et va étre a I'origine de
n du systeme Mmonocytaire-macrophagique (12)
it dépourvus de LPS mais sécretent des produits
es directes, (

. Les cocci a gram

ayant des activités
entérotoxines ou toxines exfoliatries) ou indirectes,

e stimuler une production massive de cytokines par les macro-

 lymphocytes, et de nombreuses autres cellules : fibroblastes, cel-
ippfer (13)

z € monocytaire-macrophagique et cytokines

Ivation du macrophage, point central du déclenchement du SDMYV,
la sécrétion de grandes quantités de cytokines. Ces médiateurs
s regroupent plusieurs classes : les interleukines (IL), les tumor
ctors (TNF), les interférons (IF), les transforming growth factors
olony stimulating factors (CSF) et les chémokines. Leur mode d'ac-
iotrope, c'est-a-dire que chacun de ces médiateurs produit des
ples en agissant sur plusieurs groupes cellulaires, de facon le plus
1ergique (14). L'ILT est a I'origine de la fievre et est impliquée dans
lion de I'immunité anti-infectieuse et anti-tumorale. Il joue un role
induisant la synthése des dérivés de I'acide arachidonique, du
srégation plaquettaire (PAF) et des autres cytokines (14). Au cours
gie aortique I'IL1 et ses antagonistes, I'lL1ra et I'IL1RII, sont signi-
;augmentés alors qu’ils ne le sont pas par la chirurgie digestive
|'IL8, I'IFy sont produits en grandes quantités et interviennent dans
protéines de |'inflammation, la rétroactivation cellulaire, ten-
menter la perméabilité capillaire et a exacerber le processus
re. |'acteur central de la cascade des cytokines est le TNFa (14).
’xique, le TNFa a un rétrocontrole positif sur sa propre sécré-
nacrophage, la cellule musculaire lisse ou la cellule de Kuppfer, et
ction d'autres cytokines : IL1, IL6, et GM-CSF. Il induit I'expres-
sines d'adhésion a la surface de I'endothélium, étape nécessaire
es polynucléaires neutrophiles (14). Les cytokines, associées a
ont un effet procoagulant par activation de la thromboplastine
teur tissulaire, et par activation du facteur XII, qui initialisent
t la voie extrinseque et la voie intrinseque de la coagulation.
on aboutit en outre a la génération de bradykinine, puissant
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Médiateurs lipidiques

nique, leucotriénes et prostanoides

’
qués dans le développement dy
synthése principalement intracel]

SDMV (20). D'autre part les inhibi
métabolisme de I'acide arachidoni
les modeles expérimentaux (21)

teurs de la cyclooxygénase, nécessaire au
que, diminuent les Iésions cellulaires dans

/ , Enfin un anti-PAF, le BN 52021 a été testé
dans une étude prospective randomisée en double aveugle, et a montré une

tendance vers la diminution de la mortalité des patients en choc septique d
a une infection a bacille a gram négatif (22)

Protéines de liaisons, polynucléaires neutrophiles,
protéases et dérivés libres de I'oxygene

La fixation du polynucléaire sur I'endothélium est possible grace a I'ex-
pression des molécules d'adhésion par les cellules endothéliales. Ces molé-
cules sont de trois types : les sélectines (ELAM-1), les intégrines (CD-11,
CD-18) et les immunoglobulines (ICAM). Ces molécules sont exprimées sous
['action des cytokines, en particulier du TNFe, de I'IL1 et de I'IFy. Les poly-
nucléaires neutrophiles, activés et liés aux cellules endothéliales, vont agir
principalement par le biais des protéases et des radicaux libres d'oxygene.
~ Les protéases sont des enzymes capables de lyser des séquenses d‘amir.mo-
acides. Leur implication principale dans le SDMV se situe dans la destruction
des protéines constituant la matrice extra-cellulaire et de la mem’b.rane basa-
~le. Deux types principaux de protéases sont impliqués dans les Igsnons cellu-
laires : les métalloprotéases qui dégradent le collagene, les protemoglycanes,
et la fibronectine et les sérine protéases dont la plus connue estAI'eIastase,
- assez spécifique du clivage de |'élastine (23). L'/élastase joue un role cent:;ﬂ
_en particulier dans les lésions cellulaires.observees au"cours du lsyn.drome e
: détresse respiratoire aigu. Les radicaux libres d'(\)xygene,.dont I'anion s’uper-
“oxyde, le radical hydroxyle, le peroxyde d'oxygene, hal?ltuell(?ment présents
en trés faibles quantités, ont un niveau de synthes.e qui s ac.cr0|t net’lcem’ent.au
“cours de |'activation des polynucléaires nsult.rophlles. ,En brfnson de I. zilte\re}’flobn
, ion oxydative du métabolisme ana€robie, on assiste a |'ab-
g:nljepdheozs:;z:t:jo';TP Zt en conséquense .2‘1 I'accumulation d‘hypoxat\thine
qui servira de substrat a la synthése d'anion superoxyde. Ces molécules

instables, et de durée de vie extrémement courte, détruisent les lipides poly-
/
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COMPLICATIONS POST-OPERATOIRES RESP
; ONSA
D’UN SYNDROME DE DEFAILLANCE Mumwscggkﬁ

Le SDMV peut survenir en post-opératoire de chirurgie aorti
I’'absence de cause clinique retrouvée, il est cependant hagbitue“‘;QUeteln
conséquense d’une complication infectieuse ou ischémique qui dn;ie;nétrz
recherchée par un bilan exaustif. Le tableau clinique habituel associe une
encéphalopathie, un oedéme pulmonaire Iésionnel, un état de choc hémody-
namique hyperkinétique, une insuffisance rénale aigué, une insufﬁsancye
hépato-cellulaire avec cytolyse et des troubles de I’hémostase.

Complications digestives

| Les complications digestives sont fréquentes, et séveres. Valentine et

coll. (28) ont mis en évidence qu’elles surviennent toutes causes confondues
chez 20% des patients apres chirurgie aortique et sont responsables d’une
plus longue durée de ventilation mécanique (71h vs 7h, p=0,006) d’un séjour
plus long en USI (16 vs 5 jours p<0,001) et que dans leur série de
120 patients, 3 déceés sont survenus chez les 25 patients qui avaient eu une
| ou plusieurs complications digestives postopératoires contre un déces chez
les patients qui n“en avaient pas eu (p=0,007).

Ischémie aigué colo-rectale

Dans notre expérience, 'incidence de |'ischémie aigué colorectale est
d’environ |4,6%.| Une réintervention pour ischémie aigué colorectale est réali-
sée chez 1,5% des patients opérés de |'aorte (1). Ernst et coll. (29), réalisant
une |coloscopie systématique apres chirurgie aortique chez 50|patients,
retrouvaient une incidence dans la pathologie anévrismale et dans la patholo-
gie athéroscléreuse de [7,4% et 4,3% |respectivement. Dans une étude analy-
sant [I'histologie de biopsies coliques réalisées systématiquement {ine semaine
aprek chirurgi i incidence de 30% (16 sur 53 patients) de signes
d’ischémie colique a été retrouvée (30). Seules les études rétrospectives sur
registres retrouvent unelincidence faible d’ischémie colique de 1,2 a 2,8%

(31, 32). L'ischémie colique est actuellement considérée comme [a premiére
cause de défaillance multiviscérale postopératoire et la premiére cause de
déces apres revascularisation aorto-iliaque (33-36).

La survenue d'une ischémie aigué colorectale est sous la deépendance
de nombreux facteurs : durée du clampage, utilisation de vasopresseurs, liga-
ture de |'artere mésentérique inférieure et/ou des hypogastriques, embolies de
cholestérol, thrombose de prothese, radiothérapie préexistante (29-40). Elle


John Vogel


John Vogel


John Vogel


John Vogel


John Vogel


John Vogel


John Vogel


John Vogel



.

malgré un clampage aorthL{e dei.
e e et des arteres hypogastriques pe
des radicauXx libres d'oxygene dands Ilal;;e :
s : 4 Au cours de 1'hypo;
. it act actuellement démontre. - e
tube digestit est & b

b nzymes N
/1€ L,d”e/ Ies e o P ;
vascu < de ces enzymes, sont géneres en grar

o1 l'apport d'oxygene qu.'i l réal ise,.produ.it
bres qui ont une toxicite cellul.alre maje
lésions tissulaires. Les inhibiteurs d'es raleaux libres (/)u d
w'nthése réduisent les [ésions hIStOIOg,Iq\UeS de necrq’
@11-46). Dans les modeles d'ischémie sévere et prolon

dévascularisation, ces inhibiteurs ne réduisent ni |'importan

Panimal le role

clampage
libres, et les substrat
1 Iy i

déclampage, P

ve de radicaux [i

tologiques ni la mortalité.
La mortalité varie de 27 a 100% (33). Le déces est ha

I'évolution du syndrome de défaillance multiviscérale pa
te du colon non réséqué ou sans cause curable retrouvée, é ;
tion chirurgicale : péritonite, pancréatite nécrosante.

Une incidence de 8,4% de colite infectieuse a cll

et ce dla : I i
no _ lachiad
aigut co 1< e doit & doit donc gtre inter
colo~recta|e eny AU aprés
: avoir é

Ischémie g,

’: r'\

g|cC

rurs

83, +-

50 a /|

long de

tivisce

patienif

met d’el

histologiquemn

cholecystector
Pancréat
[élévatic

du carrefour vi

aortique haut <

Créatites nécre

Chif‘freg de 4 3

€levée (51,52


John Vogel



aque et de |'artere meésentérique
ique ou de cholestéro|
ur les données pré e

Superieure, ou en cas d’embolie fibrino-
ans ces territoires. Malgré son caractere prévi-
U peropératoire, c’est une

. \ complication redoutable
@ Sanction ne peut étre que

chirurgicale,

holecystite aigué alithiasique

_'incidonco de la cholecystite aigué alithiasique au décours de la chi-
f aortique a été peu étudiée. Elle semble se situer entre 0,4 et 1%
9, 50). Il s’agit d’'une complication aboutissant au déces du patient dans
70% de cas. Son diagnostic est difficile, car elle peut survenir apres un
élai, habituellement chez un patient ayant déja eu une défaillance mul-
2rale d’autre cause. L'utilisation répétée de I'"échographie, chez tout
It suspect de développer une complication viscérale postopératoire, per-
‘en faire le diagnostic. Son traitement doit rester chirurgical, car il s'agit

bgiquement d’une nécrose ischémique de la vésicule, pour laquelle une
Cystectomie est un geste nécessaire.

ancréatite nécrosante

L'élévation de I'amylase et de la lipase est trés courante apres chirurgie
refour viscéral, les deux éléments favorisants semblent étre le clampage
ue haut situé et|le traumatisme chirurgical.|lincidence exacte des pan-
tes nécrosantes aprés chirurgie aortique est mal connue, mais des
s de [4 a 5% |ont été rapportés, avec une mortalité habituellement tres
e (51,52).

Hépatite ischémique

s’agit d’'une complication exceptionnelle de la chirurgie de I’aorte
ninale et s’observe habituellement apres clampage de I’aorte supra-coe-
. Elle est remarquable par sa gravité car aboutissant presque systémati-
t au déces du patient, et par son association constante a des troubles
‘ de I’hémostase apparentés a une coagulation intra-vasculaire dissémi-
es lésions histologiques montrent des plages de nécrose ou d’infarctus
‘ue. Elle s’integre plus souvent a une défaillance multiviscérale, et peu
ont été rapportés d’ischémie hépatique isolée sans ischémie digestive
153).

iémorragie digestive haute

‘incidence d’ulcere gastro-duodénal ou de lésions de gastrite dans la
';on de patients porteurs d’anévrisme de |’aorte abdominale peut
e 50%, ce qui est nettement plus élevé que dans la population géné-
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vent dépasser 2000 ui/l. 1l ne faut cepend
aigué de membre dont |e di
urs immédiat de |'inte

' ant pas méconnaitre une isché-
agnostic clinique peut étre parfois difficile au

. fvention et doit faire recourir ay moindre doute a
10graphie-doppler, Plus rarement on observe un syndrome de myonécro

mbair.e, c:ompli(fat'ion peu décrite mais de diagnostic habituellement
. * prolongé en sont les facteurs de risque.
yndrome s’associe habituellement a des douleurs lombaires de sévérité
bituelle avec un pic de CpK pouvant dépasser 5000 ui/l et dont le dia-
tic de certitude repose sur |a tomodensitométrie. || est vraisemblable que
mbolies peropératoires dans les arteres lombaires, ou I'oblitération de
S-Ci par le geste chirurgical soit responsables de la nécrose musculaire.

VCLUSION

Le SDMV apres chirurgie aortique s’associe a une mortalité exception-
ment élevée. Un bilan diagnostique exhaustif doit donc étre mis en route
)Eté régulierement pour ne pas méconnaitre une pathologie curable. I
ie systématiquement ou selon le contexte les examens suivants - fibro-
e bronchique avec préléevements distaux, coloscopie, échographie vési-
, scanner thoraco-abdominal, recherche d’une cause de saignement ou
' ischémie de membre, prélevements biologiques et bactériologiques
ples a la recherche d’une pathologie ischémique ou infectieuse.

Des arbres décisionnels trés schématiques sont proposés (Tableaux 11l et
vec comme points d’entrée les trois défaillances les plus fréquemment
‘en évidence en postopératoire de chirurgie aortique : le choc, I'cedeme
naire et 'insuffisance rénale aigué.

L2 chirurgie aortique est une des chirurgies réglées qui comportc.e le plus
isque de morbidité et de mortalité. L'éventail des complications est
tionnellement large et concerne I'ensemble des organes du corps
n. Les mécanismes physiopathologiques responsables de ces complica-
ont parfois complexes et nécessitent une prise en ch.arge globale des
ts dans laquelle le chirurgien et I’anesthésiste-réanimateur sont les
de la centralisation des soins qui doivent rester multidisciplinaires. Le
, précoce des complications nécessitent une bonne connaissance de
i et I'adhésion a des protocoles communs de soins et d’exploration
topératoires. Ceci doit permettre de rester a une mortalité inférieu-
cas de chirurgie réglée de I"aorte abdominale sous-rénale.
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