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Liste des abréviations 

AIT Accident Ischémique Transitoire 

ATAAD Acute Type A Aortic Dissection 

AVC Accident Vasculaire Cérébral 

BPCO Bronchopneumopathie Chronique Obstructive 

CEC Circulation Extracorporelle 

CGR Concentré de Globules Rouges 

CHU Centre Hospitalier Universitaire 

CMI Cardiomyopathie Ischémique 

DAA Dissection Aortique Aiguë 

DRA Détresse Respiratoire Aiguë 

ECMO Oxygénation par Membrane Extracorporelle  

EIQ Espace Interquartile 

EOT Extubation Orotrachéale 

FEVG Fraction Éjection Ventriculaire Gauche 

FiO2 Fraction inspirée en Oxygène 

fVIIa Facteur VII activé 

HFOT High Flow Oxygen Therapy 

IGS2 Index de Gravité Simplifié 2 

IMC Indice de Masse Corporelle 

IOT Intubation Orotrachéale 

IRA Insuffisance Rénale Aiguë 

O2 Oxygène 

OAP Œdème Aigu Pulmonaire 

OHDN Oxygénothérapie à Haut Débit Nasal 

OR Odds ratio 
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OS Oxygénothérapie Standard 

PaO2 Pression partielle artérielle en Oxygène 

PEEP Pression pulmonaire de fin d’expiration 

PFC Plasma Frais Congelé 

SAOS Syndrome d’Apnée Obstructive du Sommeil 

SDRA Syndrome de Détresse Respiratoire Aiguë 

SpO2 Saturation pulsée en Oxygène 

SRIS Syndrome de Réponse Inflammatoire Systémique 

TRALI Transfusion Related Acute Lung Injury 

UTP Unité de Transfusion Plaquettaire 

VM Ventilation Mécanique 

VNI Ventilation Non Invasive 
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Introduction 

 

La dissection aortique aiguë (DAA) de type A de la classification de Stanford (Annexe 1) 

est une pathologie cardio-vasculaire grave qui nécessite une prise en charge chirurgicale 

urgente. La mortalité est élevée puisque sans chirurgie elle atteint 1 à 2% par heure le 

premier jour puis jusqu’à 50% la première semaine et avec chirurgie 26% à 30 jours (1). 

La dissection aortique correspond à une déchirure de l’intima entrainant la création 

d’un faux chenal, soit la présence de sang dans la paroi vasculaire aortique. Le but de la 

réparation chirurgicale est alors d’exclure la (ou les) porte(s) d’entrée de la dissection. 

Un remplacement de l’aorte ascendante, plus ou moins associé à un remplacement 

valvulaire aortique et/ou de la crosse aortique, est alors réalisé sous circulation 

extracorporelle (CEC) en hypothermie (2). 

 

Bien que la chirurgie soit salvatrice pour un grand nombre de patients, la morbidité 

postopératoire reste élevée (3). L’hypoxémie postopératoire est une des complications 

fréquemment rencontrées dans ce contexte, chez 30% à 50% des patients (4)(5)(6). 

L’hypoxémie est secondaire à de multiples facteurs : inflammation systémique ou locale, 

mécanisme d’ischémie re-perfusion pulmonaire, coagulopathie et microthrombi, lésions 

pulmonaires secondaires à la transfusion (TRALI) (7)(8)(9). Se rajoutent également 

certaines complications postopératoires de chirurgie cardiaque : atélectasie, effraction 

pleurale peropératoire, pneumonie ou encore lésion peropératoire du nerf phrénique 

(10). La présence d’une hypoxémie postopératoire augmente le risque de ré-intubation, 

la durée de ventilation mécanique (VM), la durée de séjour en réanimation et la 

mortalité (4)(6)(11). 

 

Ces dernières années, la prise en charge des épisodes d’hypoxémie sévère en 

réanimation, notamment dans le cadre des syndromes de détresse respiratoire aiguë 

(SDRA), a évolué du fait de la possibilité d’administrer une oxygénothérapie à haut débit 

nasal (OHDN). L’OHDN est un support ventilatoire simple, possédant une meilleure 
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tolérance en comparaison à la ventilation non invasive (VNI) et à l’oxygénothérapie 

standard (OS) (12)(13). En cas d’insuffisance respiratoire aigüe, plusieurs essais 

contrôlés ont rapporté le bénéfice de l’OHDN pour réduire le risque de recours à la VM  

et pour réduire la mortalité (12)(14). En chirurgie cardiaque programmée, l’OHDN est 

également bénéfique. Son utilisation préventive permet de réduire, dans une population 

à risque, le taux de ré-intubation postopératoire (15)(16). 

 

 

L’hypoxémie postopératoire au décours d’une chirurgie de DAA de type A est de nature 

différente de celle rencontrée dans le SDRA ou le postopératoire de chirurgie cardiaque 

programmée aussi bien en termes d’étiologie que de physiopathologie et à notre 

connaissance, l’intérêt de l’OHDN n’a pas été rapporté dans la littérature. Dans ce travail, 

notre objectif était d’étudier l’apport de l’OHDN dans la prise en charge des patients en 

postopératoire d’une chirurgie de DAA de type A et notamment de décrire son impact 

sur l’incidence de la ré-intubation en postopératoire. 
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Matériel et méthodes 

 

Descriptif de l’étude 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective, observationnelle, monocentrique conduite dans le 

service de chirurgie cardiaque du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Toulouse. 

L’ensemble des données a été recueilli sur une période s’étendant du 01/08/2011 au 

31/12/2020. Ce projet ne rentre pas dans le champ de la loi Jardé (Décret n° 2016-1537 

du 16 novembre 2016). En effet, il s’agit ici d’une réutilisation secondaire de données, 

aucune n’a été généré spécifiquement pour cette recherche ; elle n’implique donc pas la 

personne humaine au sens de cette loi et aucun consentement n’a été nécessaire pour 

cette étude. 

 

Objectifs  

 

L’objectif principal de l’étude était de décrire l’impact de l’OHDN sur l’incidence de la ré-

intubation en post-opératoire d’une chirurgie de DAA de type A.  

 

Les objectifs secondaires étaient de décrire les facteurs de risques associés à la ré-

intubation en post-opératoire d’une chirurgie de DAA de type A et de décrire l’apport de 

l’OHDN sur les suites postopératoires : durée totale de VM, durée de séjour en 

réanimation, durée de séjour hospitalier et mortalité postopératoire. 

 

Population 

 

Les critères d’inclusion étaient : patient de plus de 18 ans, admis pour DAA de type A 

avec prise en charge au bloc opératoire en urgence, et ayant pu être extubé au moins une 

fois en réanimation dans la période postopératoire.   



  15 

Les critères d’exclusion étaient : décès au bloc opératoire, patient avec un diagnostic de 

DAA de type A et non opéré en urgence et patient n’ayant jamais pu être extubé 

(trachéotomie sans tentative d’extubation ou décès). 

 

Procédure de la recherche  

 

Nous avons conduit un travail rétrospectif entre Août 2011 et Décembre 2020. Notre 

unité de réanimation a été équipée en OHDN courant janvier 2015. Ainsi, nous avons pu 

diviser notre échantillon en deux groupes de patients selon la période d’admission : l’un 

correspond aux patients pris en charge avant la mise à disposition de l’OHDN dans le 

service (période 1) et l’autre correspond à la période suivant la mise à disposition de 

l’OHDN dans le service (période 2). La période 1 s’étend du 01/08/2011 au 31/01/2015 

et la période 2 du 01/02/2015 au 31/12/2020. 

 

L’ensemble de la prise en charge était standardisé et correspondait aux habitudes de 

service. La réparation chirurgicale était réalisée sous anesthésie générale et était 

pratiquée selon les mêmes standards de prise en charge. La CEC était réalisée en 

hypothermie avec un débit théorique de 2,5 l/m2/min et une perfusion cérébrale 

sélective était mise en place sauf dans certains cas particuliers déterminés par le 

chirurgien. 

 

L’objectif de pression artérielle moyenne était de 65mmHg durant l’ensemble de la 

procédure, et une administration de Noradrénaline pouvait être réalisée pour maintenir 

les objectifs. Si nécessaire, un remplissage vasculaire par cristalloïdes était réalisé. En fin 

d’intervention, en cas de sevrage de CEC complexe, un agent inotrope positif était 

administré. Si besoin, une transfusion de Concentrés de Globules Rouges (CGR) et/ou de 

produits d’hémostase (Plasma Frais Congelés (PFC), Unité de Transfusion Plaquettaire 

(UTP), fibrinogène, facteur VII activé (fVIIa)) était réalisée. 
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La prise en charge en réanimation était standardisée. En sortie de bloc opératoire, les 

patients étaient placés sous VM en volume assisté-contrôlé, avec un volume compris 

entre 6 et 8 ml/kg pour un poids idéal théorique et une pression de fin d’expiration 

comprise entre 5 et 10mmHg (objectif Pression de Plateau < 30mmHg). Les patients 

étaient par la suite extubés s’ils rencontraient les critères suivants : état de conscience 

avec réponse motrice adaptée, stabilité hémodynamique sans signes de bas débit 

cardiaque ou d’ischémie myocardique, absence de saignement postopératoire, absence 

de pneumothorax à la radiographie thoracique, et un résultat de gazométrie artérielle 

correct avec une pression partielle artérielle en oxygène (Pa02) supérieure à 80mmHg 

et une fraction inspirée en oxygène (Fi02) inférieure à 50%. 

 

La pneumopathie postopératoire correspondait à la présence de plusieurs critères : 

fièvre supérieure à 38,3°, hyperleucocytose > 12G/l ou leucopénie < 4G/l, oxygéno-

requérance avec plus ou moins la présence d’une toux productive. Le critère 

radiologique de foyer de pneumopathie n’était pas nécessairement présent. 

 

En cas d’hypoxémie postopératoire au décours de l’extubation, la prise en charge 

différait en fonction de la période. 

Pendant la période 1, les patients bénéficiaient d’une OS, avec un débit d’oxygène (02) 

adapté pour obtenir une saturation pulsée en oxygène (Sp02) supérieure à 92%. Les 

patients étaient ré-intubés s’ils présentaient une PaO2 inférieure à 60mmHg avec un 

débit d’02 à plus de 12 l/min au masque à haute concentration, et/ou si le rapport 

PaO2/FiO2 était inférieur à 100. 

Pendant la période 2, lors d’une hypoxémie, les patients bénéficiaient d’OHDN en cas 

d’OS avec un débit d’02 nécessaire supérieur à 5l/min. La FiO2 était adaptée pour un 

objectif de Sp02 supérieure à 92%, le débit de gaz étant généralement compris entre 50 

et 60 l/min. Les patients étaient ré-intubés s’ils présentaient un rapport PaO2/FiO2 

inférieur à 100.  

Pour l’ensemble des périodes, un support par VNI pouvait être mis en place en cas de 

présence d’une hypercapnie ou selon l’appréciation du médecin responsable. 
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L’utilisation de VNI se faisait sur la base de trois à quatre séances d’une heure par 24h. 

Par ailleurs, indépendamment du niveau d’hypoxémie, les patients étaient ré-intubés en 

cas de reprise chirurgicale, de troubles neurologiques ou d’instabilité hémodynamique.   

 

Critères de jugement 

 

Notre critère de jugement principal était l’incidence de la ré-intubation. Cet événement 

était étudié tout au long du séjour des patients en réanimation.  

 

Les critères de jugement secondaires étaient : 

- La durée de VM totale 

- La durée de séjour en réanimation et à l’hôpital 

- La mortalité 

 

Analyse statistique 

 

Dans un premier temps, nous avons réalisé une analyse descriptive. Les variables 

qualitatives sont exprimées en pourcentages et les variables quantitatives sont 

exprimées en médiane avec espace interquartile (EIQ). La population a été divisée en 

deux groupes en fonction de la période : la période 1 avant la mise à disposition de 

l’OHDN dans notre unité et la période 2 après la mise à disposition de l’OHDN dans notre 

unité. Par la suite, les variables quantitatives ont été comparées à l’aide d’un test de 

MannWhitney et les variables qualitatives à l’aide d’un test de Khi2. 

 

Dans un second temps, nous avons conduit une régression logistique multivariée dans 

l’objectif de réaliser un score de propension défini par la probabilité de pouvoir être 

exposé à une OHDN (soit faire partie de la période 2).  

Pour cela, dans un premier temps, nous avons étudié les facteurs indépendants associés 

au risque de ré-intubation. La population a été divisée en deux groupes en fonction de la 

ré-intubation, et les données ont été comparées avec une analyse bivariée (les variables 
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quantitatives ont été comparées à l’aide d’un test de MannWhitney et les variables 

qualitatives à l’aide d’un test de Khi2). Nous avons alors réalisé une analyse multivariée 

(régression logistique) par la mesure des odds-ratio (OR). Nous avons utilisé une 

procédure pas-à-pas descendante (back Ward élimination) qui consiste à inclure toutes 

les variables avec une valeur de p<0,2, puis à éliminer progressivement les variables non 

significatives. Une valeur de p<0,05 est considérée comme statistiquement significative. 

Par la suite, afin de construire le score de propension, nous avons sélectionné comme 

co-variables susceptibles d’introduire un biais de confusion dans l’analyse du critère de 

jugement principal, les facteurs indépendants associés au risque de ré-intubation. Nous 

avons alors réalisé un appariement entre le groupe de patients de la période 1 sans 

OHDN et les patients de la période 2 avec OHND avec un ratio de 1 : 1.  

 

Une valeur de p < 0,05 est considérée comme statistiquement significative.  

Les analyses sont faites sur le logiciel XLSTAT® version 2018. 
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Résultats 

 

Population étudiée 

 

Un total de 379 patients a été admis dans notre unité avec un diagnostic de DAA de type 

A entre le 01/08/2011 et le 31/12/2020. Un total de 82 patients a été exclus de 

l’analyse. Trente sont décédés en peropératoire, 49 n’ont jamais été extubés en 

postopératoire et 1 patient a été admis mais la chirurgie n’a pas été réalisée après 

concertation médico-chirurgicale. Deux patients ont été exclus par manque de données. 

Au total, 297 patients ont été inclus dans notre analyse (Figure 1).  

Les caractéristiques de la population sont résumées dans les tableaux 1 et 2. 

 

Figure 1 : Diagramme de flux 
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Tableau 1 : Caractéristiques de la population étudiée totale et des groupes de patients « non ré-intubés » et 
« ré-intubés » : données pré et peropératoires  

  Total patients 
n=297 

Patients non ré-
intubés n=222 

Patients ré-
intubés n=75 

p-value 
Données préopératoires 

Age, médiane (EIQ) 65 (55-73) 66 (55-73) 64 (55-73,5) 0,87 

Sexe :         

Homme, No. (%) 187 (63) 136 (61,3) 51 (68) 
0,29 

Femme, No. (%) 110 (37,0) 86 (38,7) 24 (32) 

Poids, médiane (EIQ) 77 (65-87,5) 77 (64,5-86) 77 (66,75-90) 0,56 

IMC, médiane (EIQ) 25,6 (23,3-29,1) 25,5 (23,4-29,1) 25,8 (23,2-28,9) 0,67 

Antécédents :         

HTA, No. (%) 187 (63) 137 (61,7) 50 (66,7) 0,44 

Diabète, No. (%) 11 (3,7) 6 (2,7) 5 (6,7) 0,14 

Dyslipidémie, No. (%) 80 (26,9) 61 (27,5) 19 (25,3) 0,72 

SAOS, No. (%) 18 (6,1) 10 (4,5) 18 (10,7) 0,07 

Tabagisme actif ou sevré de moins de 3 ans, No. (%) 92 (31) 70 (31,5) 22 (29,3) 0,72 

BPCO, No. (%) 25 (8,4) 20 (9) 5 (6,7) 0,52 

AVC ou AIT, No. (%) 21 (7,1) 15 (6,8) 6 (8) 0,72 

CMI, No. (%) 22 (7,4) 16 (7,2) 6 (8) 0,82 

EuroSCORE II**, médiane (EIQ) 4,05 (2,82-6,73) 3,96 (2,81-6,28) 4,96 (3,05-8,14) 0,09 

Étendue de la dissection :         

Sus mésentérique, No. (%) 131 (44,1) 100 (45) 31 (41,3) 
0,58 

Sous mésentérique, No. (%) 166 (56) 122 (55) 44 (58,7) 

Gravité clinique :         

Syndrome de malperfusion d'organe, No. (%) 87 (29,3) 63 (28,4) 24 (32) 0,55 

Tamponnade, No. (%) 73 (24,6) 49 (22,1) 24 (32) 0,09 

FEVG préopératoire :     
> 50%, No. (%) 280 (94,3) 208 (93,7) 72 (96) 

0,44 
< 50%, No. (%) 17 (5,7) 14 (6,3) 3 (4) 

Données peropératoires         

CEC :     

Total, médiane en min (EIQ) 165 (132-200) 165 (131,3-196) 171 (134,5-206,5) 0,31 

Assistance, médiane en min (EIQ) 29 (21-46,5) 28,5 (20-46) 33 (22,5-48) 0,25 

Clampage, médiane en min (EIQ) 95 (70-127) 95 (70-126,75) 93 (71,5-124,5) 0,93 

Cérébroplégie, médiane en min (EIQ) 26 (16-40) 25,5 (15-39,75) 26 (19,25-40) 0,37 

Arrêt circulatoire, médiane en min (EIQ) 10 (6-15) 10 (6-15) 10 (7-13,5) 0,99 

Type de chirurgie :      
Tube aorto-aortique, No. (%) 170 (57) 127 (57) 43 (57) 0,98 

Thoraflex***, No. (%) 23 (8) 17 (8) 6 (8) 0,92 

Technique de Bentall, No. (%) 52 (18) 37 (17) 15 (20) 0,51 

Hémi-arche ou arche, No. (%) 20 (7) 18 (8) 2 (3) 0,10 

Technique combinée, No. (%) 31 (10) 23 (10) 8 (11) 0,94 

Pontage aorto-coronarien associé, No. (%) 16 (5,4) 15 (6,8) 1 (1,3) 0,0410* 

Transfusion****CGR, No. (%) 156 (53) 100 (45) 56 (75) <0,0001* 

Transfusion**** PFC, No. (%) 284 (96) 210 (95) 74 (99) 0,14 

Transfusion**** UTP, No. (%) 283 (95) 210 (95) 73 (97) 0,33 

Fibrinogène, No (%) 248 (84) 184 (83) 64 (85) 0,62 

FVIIa, No (%) 77 (26) 53 (24) 24 (32) 0,17 

Variables quantitatives : médiane (EIQ). Comparaison par Test de MannWhitney ; Variables qualitatives : nombre de sujet (No) (pourcentage). Comparaison 
par test du Khi2. (Ensemble des abréviations disponibles en page 14 et 15) 
* résultats significatifs p<0,05 
**EuroSCORE II : score permettant d’évaluer le risque à priori de la chirurgie cardiaque, résultat ensuite équivalent à une probabilité de mortalité à J30 
(prend en compte entre autres données : l’âge, certains antécédents, le statut critique avant chirurgie, la fonction rénale avant chirurgie, le caractère 
« redux », le nombre de procédure) 
***Thoraflex : prothèse vasculaire hybride avec système de largage pour réfection de la crosse aortique associée à l’aorte descendante en 1 seule étape 
****La transfusion est utilisée ici comme variable catégorielle, elle comprend la transfusion peropératoire et postopératoire 
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Facteurs de risque de ré-intubation 

 

Dans un premier temps, les facteurs indépendamment liés au risque de ré-intubation 

ont été décrits. Dans notre population, 25% des patients sont ré-intubés. Les 

caractéristiques sont regroupées dans les tableaux 1 et 2. 

 

Tableau 2 : Caractéristiques de la population étudiée totale et des groupes de patients « non ré-intubés » et 
« ré-intubés » : données postopératoires 

 
Total patients 

n=297 
Patients non ré-
intubés n=222 

Patients ré-
intubés n=75 

p-value 

Données postopératoires 

IGS2**, médiane (EIQ) 37 (31-47) 36 (30-43) 43 (35-57) 0,0001* 

ECMO, No. (%) 3 (1) 0 (0) 3 (4) 0,0039* 

Reprise***, No. (%) 62 (20,9) 36 (16,2) 26 (34,7) 0,0011* 

Ventilation mécanique :         

Pa02/Fi02 à l'arrivée en réanimation, médiane (EIQ) 214,5 (153-316,3) 217 (153-318) 212 (153-299,5) 0,47 

Nombre de jours avant première EOT, médiane (EIQ) 1 (1-2) 1 (1-2) 2 (1-5,5) 0,0006* 

Nombre de jours de VM, médiane (EIQ) 2 (1-8) 1 (1-2) 11 (5-20) < 0,0001* 

Support ventilatoire non invasif :          

VNI, No. (%) 136 (45,8) 84 (37,8) 52 (69,3) < 0,0001* 

Amines :         

Utilisation d'amines, No. (%) 284 (95,6) 210 (94,6) 74 (98,7) 0,0073* 

Noradrénaline, No. (%) 280 (94,3) 206 (92,8) 74 (98,7) 0,0308* 

Dobutamine, No. (%) 87 (29,3) 56 (25,2) 31 (41,3) 0,0094* 

Adrénaline, No. (%) 34 (11,4) 23 (10,4) 11 (14,7) 0,32 

Durée d'hospitalisation :     

Nombre de jours de réanimation, médiane (EIQ) 8 (5-17) 6 (4-11) 21 (13,5-31) < 0,0001* 

Nombre de jours d'hospitalisation, médiane (EIQ) 19 (13-29) 16,5 (12-23) 31 (23,5-42,5) < 0,0001* 

Complications :         

ACFA/Flutter, No. (%) 159 (53,5) 116 (52,3) 43 (57,3) 0,44 

IRA, No. (%) 222 (74,7) 156 (70,3) 66 (88) 0,0012* 

Dialyse, No. (%) 28 (9,4) 14 (6,3) 14 (18,7) 0,0030* 

Déficit neurologique, No (%) 73 (24,6) 42 (18,9) 31 (41,3) 0,0002* 

Pneumopathie, No. (%) 159 (53,5) 91 (41) 68 (90,7) < 0,0001* 

Mortalité en réanimation, No. (%) 12 (4,0) 2 (0,9) 10 (13,3) < 0,0001* 

 

Variables quantitatives : médiane (EIQ). Comparaison par Test de MannWhitney 
Variables qualitatives : nombre de sujet (No) (pourcentage). Comparaison par test du Khi2. 
ECMO = Oxygénation par membrane extracorporelle ; EOT = Extubation orotrachéale ; VM = Ventilation Mécanique ; VNI = Ventilation 
Non Invasive ; ACFA = Arythmie Cardiaque par Fibrillation Atriale ; IRA = Insuffisance Rénale Aigue   
* résultats significatifs p<0,05 
**IGS2 : Index de Gravité Simplifié 2 ; recueil de paramètres durant les 24 premières heures de réanimation, le score calculé correspond à 
la probabilité de mortalité sur le séjour 
***Reprise : correspond à la reprise chirurgicale quel que soit la cause : tamponnade, choc hémorragique, médiastinite 
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D’après notre analyse, les caractéristiques préopératoires des patients non ré-intubés et 

ré-intubés sont comparables. Le principal antécédent dans la population est 

l’hypertension artérielle (63% des patients) et l’âge médian est de 65ans.  

En revanche nous observons des différences concernant les caractéristiques per et 

postopératoires. Les patients ré-intubés sont plus transfusés en CGR (75% des patients 

contre 45% p<0,0001). La chirurgie de pontage aorto-coronarien est moins fréquente 

chez les patients ré-intubés que non ré-intubés (1,3% et 6,8% respectivement p=0,041). 

Les patients dans le groupe ré-intubés ont un Index de Gravité Simplifié 2 (IGS2) plus 

élevé (43 contre 36 p=0,0001). Les complications hémodynamiques sont plus 

fréquentes en cas de ré-intubation avec plus d’assistance par oxygénation par 

membrane extracorporelle (ECMO) et plus de support par amines (Dobutamine, 

Noradrénaline). Les complications rénales et neurologiques sont également plus 

fréquentes dans ce groupe avec plus d’insuffisance rénale aigue (IRA), plus de support 

par dialyse et plus de déficit neurologique.  

Au niveau respiratoire, il y a plus de pneumopathie et plus de support par VNI observés. 

Les durées de VM, que ce soit avant la première extubation ou en totalité, sont plus 

longues dans le groupe des patients ré-intubés. Le rapport Pa02/Fi02 à l’arrivée en 

réanimation (toujours calculé avec Fi02 à 65%) est identique dans les deux groupes. La 

reprise chirurgicale est plus fréquente chez les patients ré-intubés (34,7% contre 16,2% 

p=0,0011). Enfin, les patients ré-intubés sont hospitalisés plus longtemps (31 jours 

contre 16,5 jours p<0,0001) et la mortalité dans ce groupe est plus importante (13% 

contre 0,9% p<0,0001). 

 

Après analyse multivariée, les facteurs indépendamment associés à la ré-intubation 

sont : la reprise chirurgicale (OR 2,76 -IC95% 1,25-6,08- p=0,01), la transfusion de CGR 

(OR 2,75 -IC95% 1,27-5,97- p=0,01), le déficit neurologique (OR 2,37 -IC95% 1,09-5,15- 

p=0,03), la mise sous Dobutamine (OR 2,52 -IC95% 1,21-5,24- p=0,01), la pneumopathie 

(OR 12,84 -IC95% 5,18-31,85- p<0,0001) et la chirurgie d’arche ou d’hémi-arche (OR 

0,13 -IC95% 0,02-0,81- p=0,03) (Tableau 3). 
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Tableau 3 : Facteurs de risques de ré-intubation : analyse multivariée 

Facteurs Odds ratio IC 95% p value 

SAOS 2,86 077-10,66 0,12 

EuroSCOREII** 0,97 092-1,02 0,19 

Chirurgie arche ou hémi-arche 0,18 0,04-0,87 0,03* 

Pontage aorto-coronarien associé 0,27 0,04-1,90 0,19 

Reprise chirurgicale 2,76 1,25-6,08 0,01* 

Transfusion de CGR 2,75 1,27-5,97 0,01* 

Pneumopathie  12,84 5,18-31,85 <0,0001* 

Déficit neurologique 2,37 1,09-5,15 0,03* 

Dobutamine 2,52 1,21-5,24 0,01* 

 
Test de Hosmer-Lemeshow : 0,85 ; AUC du modèle : 0,87 ; pourcentage de patients bien classés par le modèle :  84% 
*résultats significatifs p<0,05 
**EuroSCOREII : score permettant d’évaluer le risque à priori de la chirurgie cardiaque, résultat ensuite équivalent à une probabilité de 
mortalité à J30 (prend en compte entre autres données :  l’âge, certains antécédent, le statut critique avant chirurgie, la fonction rénale 
avant chirurgie, le caractère « redux », le nombre de procédure) 

 

 

Impact de la mise à disposition du support par OHDN 

 

Après analyse des facteurs de risque de ré-intubation, nous avons étudié l’impact de la 

mise à disposition de l’OHDN sur la ré-intubation. Nous avons apparié les patients en 

fonction des facteurs précédemment décrits. Les résultats sont présentés dans les 

tableaux 4 et 5. 

 

Les caractéristiques préopératoires des patients sont comparables entre les deux 

périodes. 

En revanche, certaines caractéristiques peropératoires ne sont pas comparables entre 

les deux périodes, y compris après appariement. Les temps de CEC sont différents. Le 

temps d’assistance est plus long durant la période 1 que durant la période 2 (39min 

contre 27,5min après appariement p=0,013). Par contre, le temps de cérébroplégie est 

plus court durant la période 1 par rapport à la période 2 (22min contre 29min après 

appariement p=0,0033) ainsi que le temps de clampage (88min contre 99min après 

appariement p=0,0294). La transfusion de CGR est plus importante durant la période 2 

avec 65,5% contre 27,5% durant la période 1 (p<0,0001). Cette différence est corrigée 

après appariement.  
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Tableau 4 : Caractéristiques des patients avant et après mise à disposition de l’OHDN : données avant et 
après appariement 

 Données non appariées Données appariées 

 

Période 1 avant 
OHDN n=102 

Période 2 après 
OHDN n=195 

p value Période 1 avant 
OHDN n=74 

Période 2 après 
OHDN n=74 

p value 

 

Préopératoire :             
 

Age, médiane (EIQ) 65,5 (56-73) 65 (55-73) 0,99 66 (54-73) 66 (56-73) 0,75  
Sexe :              

Homme, No. (%) 63 (61,8) 124 (63,6) 
0,76 

42 (56,8) 48 (64,9) 
0,31 

 
Femme, No. (%) 39 (38,2) 71 (36,4) 32 (43,2) 26 (35,1)  

Poids, médiane (EIQ) 77,5 (69,3-85) 77 (64-90) 0,75 74 (65-85) 80 (66-90) 0,10  
IMC, médiane (EIQ) 25,4 (23,8-28,9) 25,6 (23,2-29,4) 0,88 26 (24-30) 26 (24-30) 0,36  
Antécédents :              

HTA, No. (%) 70 (68,6) 117 (60) 0,14 48 (64,9) 44 (59,5) 0,50  
Diabète, No. (%) 4 (3,9) 7 (3,6) 0,89 2 (2,7) 4 (5,4) 0,40  
Dyslipidémie, No. (%) 29 (28,4) 51 (26,2) 0,67 19 (25,7) 18 (24,3) 0,85  
SAOS, No. (%) 8 (7,8) 10 (5,1) 0,35 4 (5,4) 7 (9,5) 0,35  
Tabagisme actif ou sevré < 3 ans, No. (%) 35 (34,3) 57 (29,2) 0,37 27 (36,5) 21 (28,4) 0,29  
BPCO, No. (%) 11 (10,8) 14 (7,2) 0,29 8 (10,8) 3 (4,1) 0,12  
AVC ou AIT, No. (%) 8 (7,8) 13 (6,7) 0,71 6 (8,1) 6 (8,1) 1,00  
CMI, No. (%) 7 (6,9) 15 (7,7) 0,80 5 (6,8) 5 (6,8) 1,00  

EuroSCORE II**, médiane en %(EIQ) 3,7 (2,9-6,9) 4,37 (2,8-6,6) 0,94 4 (3-8) 4 (2-6) 0,14  
Étendue de la dissection :              

Sus mésentérique, No. (%) 50 (49) 81 (41,5) 
0,22 

37 (50) 37 (50) 
1,00 

 
Sous mésentérique, No. (%) 52 (51) 114 (58,5) 37 (50) 37 (50)  

Gravité clinique :              
Syndrome malperfusion d'organe, No. (%) 35 (34,3) 52 (26,7) 0,17 24 (32,4) 15 (20,3) 0,09  
Tamponnade à l'admission, No. (%) 24 (23,5) 49 (33,6) 0,76 21 (28,4) 13 (17,6) 0,12  

Peropératoire :              
CEC :              

Total, médiane en min (EIQ) 165 (122,5-165) 166 (136-197) 0,78 170 (124-202) 169 (137-211) 0,49  
Assistance, médiane en min (EIQ) 37 (24,8-68) 27 (20-38) < 0,0001* 39 (27-69) 27,5 (21,3-44,8) 0,0013*  
Clampage, médiane en min (EIQ) 89,5 (68,25-114,5) 96 (72-132,5) 0,11 88 (67-106) 99 (69,5-133,5) 0,0294*  
Cérébroplégie, médiane en min (EIQ) 20 (0-31) 29 (20-41,5) < 0,0001* 22 (0-32) 29 (19-45) 0,0033*  
Arrêt circulatoire, médiane en min (EIQ) 9 (5-20,75) 10 (7-14) 0,46 9 (4-21) 10 (7-14) 0,47  

Transfusion CGR***, No. (%) 28 (27,5) 128 (65,6) < 0,0001* 27 (36,5) 27 (36,5) 1,00  
Transfusion PFC***, No. (%) 98 (96,1) 186(95,4) 0,07 71 (95,9) 70 (94,6) 0,70  
Transfusion UTP***, No. (%) 94 (92,2) 189(96,9) 0,06 68 (91,9) 71 (95,9) 0,30  
Fibrinogène, No (%) 78(76,5) 170(87,2) 0,0182* 60 (81,1) 61 (82,4) 0,83  
FVIIa, No (%) 35 (34,3) 42(21,5) 0,0170* 27 (36,5) 11 (14,9) 0,0026*  
Type de chirurgie :          

Tube aorto-aortique, No. (%) 61 (59,8) 109 (55,9) 0,52 47 (63,5) 38 (51,4) 0,13  
Thoraflex****, No. (%) 6 (5,9) 17 (8,7) 0,38 4 (5,4) 4 (5,4) 1,00  
Technique de Bentall, No. (%) 17 (16,7) 35 (17,9) 0,78 9 (12,2) 4 (5,4) 0,48  
Hémi-arche ou arche, No. (%) 9 (8,8) 11 (5,6) 0,31 7 (9,5) 5 (6,8) 0,55  
Technique combinée, No. (%) 9 (8,8) 22 (11,3) 0,51 7 (9,5) 5 (6,8) 0,10  
Pontage aorto-coronarien associé, No. (%) 7 (6,9) 9 (4,6) 0,42 5 (6,8) 5 (6,8) 1,00  

 

Variables quantitatives : médiane (espace interquartile EIQ). Comparaison par Test de MannWhitney 
Variables qualitatives : nombre de sujet (No) (pourcentage). Comparaison par test du Khi2. 
Appariement sur les facteurs indépendants associés au risque de ré-intubation : transfusion de CGR, reprise chirurgicale, Dobutamine, 
déficit neurologique, pneumopathie, chirurgie hémiarche/arche 
IMC = Indice Masse Corporelle ; HTA = Hypertension artérielle ; SAOS = Syndrome Apnée Obstructive du Sommeil ; BPCO = 
Bronchopneumopathie Chronique Obstructive ; AVC = Accident vasculaire cérébral ; AIT = Accident ischémique transitoire ; CMI = 
Cardiomyopathie ischémique ; FEVG = Fraction d’éjection Ventriculaire Gauche ; CEC = Circulation Extracorporelle ; CGR = Concentré de 
Globules Rouges ; PFC = Plasma frais congelés ; UTP = Unité de transfusion plaquettaire ; fVIIa = facteur VII activé 
*résultats statistiquement significatifs p<0,05 
**EuroSCORE II : score permettant d’évaluer le risque à priori de la chirurgie cardiaque, résultat ensuite équivalent à une probabilité de 
mortalité à J30 (prend en compte entre autres données : l’âge, certains antécédent, le statut critique avant chirurgie, la fonction rénale 
avant chirurgie, le caractère « redux », le nombre de procédure) 
***La transfusion est utilisée ici comme variable catégorielle, elle comprend la transfusion peropératoire et postopératoire 
****Thoraflex : prothèse vasculaire hybride avec système de largage permettant la réfection de la crosse aortique associée à l’aorte 
descendante en 1 seule étape 
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L’incidence d’utilisation de facteur VII activé (fVIIa) est diminuée durant la période 2 par 

rapport à la période 1 (14,9% contre 36,5% respectivement après appariement 

p=0,0026) (tableau 4).   

Durant la période 2, 51,4% des patients bénéficient d’un support par OHDN  après 

appariement (tableau 5). 

 

Le taux de ré-intubation est comparable entre les deux périodes avant et après mise à 

disposition de l’OHDN (21,6% et 27,2% respectivement p=0,29). Après appariement, le 

taux de ré-intubation reste comparable entre les deux périodes (18,9% pour la période 1 

et 23% pour la période 2 p=0,54) (tableau 5). 

 

Entre les périodes 1 et 2, les durées d’hospitalisation en réanimation sont comparables 

(7 jours EIQ(4-14) et 8 jours EIQ(4-15) après appariement p=0,60) ainsi que les durées 

d’hospitalisation totales (19 jours EIQ(12-27) et 18 jours EIQ(11-27) après appariement 

p=0,40). Les mortalités en réanimation et en hospitalisation sont également 

comparables (1% contre 4% après appariement p=0,17). Nous observons en revanche 

une différence significative pour le taux d’utilisation de la Noradrénaline qui est plus 

important durant la période 2 par rapport à la période 1 (97,3% contre 86,5% 

respectivement après appariement p=0,016). 

Il n’y a pas de différence sur les délais de ré-intubation entre les deux périodes (2 jours 

EIQ(1-5) et 2 jours EIQ(1-4) après appariement p=0,93). Il n’y a pas non plus de 

différence sur la durée totale de VM (2 jours EIQ(1-4) et 1 jour EIQ(1-7) après 

appariement p=0,91) (tableau 5).  
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Tableau 5 : Comparaison des patients avant et après mise à disposition de l’OHDN sur le devenir 
postopératoire : données avant et après appariement 
 
 
 

 Données non appariées Données appariées 

 
Période 1 

avant OHDN 
n=102 

Période 2 
après OHDN 

n=195 
p value 

Période 1 avant 
OHDN n=74 

Période 2 
après OHDN 

n=74 
p value 

 

Complications postopératoires             

IGS2**, médiane (EIQ) 35 (29-44,8) 38 (33-47) 0,0084* 35 (27-46) 38 (33-46) 0,07 

Respiratoires :        

Ré-intubation, No. (%) 22 (21,6) 53 (27,2) 0,29 14 (18,9) 17 (23) 0,54 

Pa02/Fi02 à l'arrivée en réanimation, médiane (EIQ) 196 (149-307) 223 (160-321) 0,08 184 (145-309) 198 (148-319) 0,70 

Nombre jour avant première EOT, médiane (EIQ) 1,3 (1-2) 1 (1-2) 0,20 2 (1-3) 1 (1-3) 0,31 

Durée VM totale, médiane en jour (EIQ) 2 (1-3,75) 2 (1-8,5) 0,64 2 (1-4) 1 (1-7) 0,91 

Délai avant ré-IOT en jours***, médiane (EIQ) 2 (1-5) 3 (2-5) 0,40 2 (1-5) 2 (1-4) 0,93 

Pneumopathie, No. (%) 51 (50) 108 (55,4) 0,38 36 (48,6) 38 (51,4) 0,74 

VNI, No. (%) 53 (52) 83 (42,6) 0,25 39 (52,7) 31 (41,9) 0,28 

OHDN, No. (%) 0 (0) 88 (45,1) <0,0001* 0 (0) 38 (51,4) <0,0001* 

Neurologiques :             

Déficit neurologique, No (%) 25 (24,5) 48 (24,6) 0,98 19 (25,7) 17 (23) 0,70 

Hémodynamique :             

Amines, No (%) 93 (91,2) 191 (98) 0,0203* 67 (90,5) 72 (97,3) 0,09 

Dobutamine, No. (%) 48 (47,1) 39 (20) < 0,0001* 24 (32,4) 24 (32,4) 1,00 

Adrénaline, No. (%) 10 (9,8) 24 (12,3) 0,52 7 (9,5) 8 (10,8) 0,79 

Noradrénaline, No. (%) 90 (88,2) 190 (97,4) 0,0012* 64 (86,5) 72 (97,3) 0,0160* 

Chirurgicale :        

Reprise, No. (%) 24 (23,5) 38 (19,5) 0,42 14 (18,9) 16 (21,6) 0,68 

Hospitalisation             

Durée d'hospitalisation en réanimation, médiane en jour (EIQ) 6,5 (4-14,8) 10 (5-17,5) 0,06 7 (4-14) 8 (4-15) 0,60 

Durée d'hospitalisation globale, médiane en jour (EIQ) 19 (13-27) 19 (13-29) 0,84 19 (12-27) 18 (11-25) 0,40 

Mortalité             

Mortalité en réanimation, No. (%) 4 (3,9) 8 (4,1) 0,94 1 (1,4) 4 (5,4) 0,17 

Mortalité en hospitalisation, No. (%) 4 (3,9) 9 (4,6) 0,78 1 (1,4) 4 (5,4) 0,17 

 
Variables quantitatives : médiane (EIQ). Comparaison par Test de MannWhitney 
Variables qualitatives : nombre de sujet (No) (pourcentage). Comparaison par test du Khi2. 
EOT = Extubation orotrachéale ; VM = Ventilation Mécanique ; IOT = Intubation Orotrachéale ; VNI = Ventilation Non Invasive ; OHDN = 
Oxygénothérapie Haut Débit Nasal 
*résultats statistiquement significatifs p<0,05 
**IGS2 = Index de Gravité Simplifié 2 ; recueil de paramètres durant les 24 premières heures de réanimation, le score calculé correspond 
à la probabilité de mortalité sur le séjour 
***Statistique sur des effectifs différents (seulement pour patients ré-intubés) soit : n=22 (période 1 avant appariement), n=53 (période 2 
avant appariement) n=14 (Période 1 après appariement) et n=17 (Période 2 après appariement) 
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Discussion 

 

Dans ce travail nous avons montré que l’oxygénothérapie à haut débit nasal (OHDN) ne 

réduit pas le risque de ré-intubation dans les suites opératoires d’une chirurgie de 

dissection aortique aiguë (DAA) de type A. En effet, la mise à disposition de l’OHDN dans 

notre unité n’a pas permis de réduire l’incidence de la ré-intubation dans ce contexte. De 

plus, à travers ce travail, nous avons rapporté les facteurs indépendants liés à la ré-

intubation en postopératoire de chirurgie de DAA de type A : la reprise chirurgicale, la 

transfusion de CGR, la pneumopathie, le déficit neurologique, l’utilisation de 

Dobutamine et la chirurgie d’arche ou hémi-arche. L’utilisation de l’OHDN n’a pas 

modifié ni le délai de ré-intubation, ni la durée de ventilation mécanique (VM) totale.  

 

L’OHDN ne semble donc pas être une technique d’oxygénation efficace pour éviter la ré-

intubation en postopératoire d’une chirurgie de DAA de type A.  

Pourtant, du fait de la possibilité d’administrer de haut débit de gaz (entre 50 et 60 

l/min), l’OHDN est décrite comme une technique particulièrement adaptée aux patients 

atteints de SDRA ou d’hypoxémie aiguë. L’OHDN permet l’administration d’une FiO2 

précise, procure un faible niveau de pression pulmonaire de fin d’expiration (PEEP), 

diminue le travail respiratoire, améliore l‘oxygénation et favorise le lavage de l’espace 

mort des voies aériennes supérieures (17). Ainsi, en réanimation, l’OHDN en 

comparaison à l’oxygénothérapie standard (OS) améliore la prise en charge en 

diminuant le nombre d’échec de traitement (mise sous ventilation non invasive (VNI) 

et/ou VM) (18). Du fait de ces bénéfices, l’OHDN est recommandée pour la prise en 

charge des hypoxémies avec détresse respiratoire aiguë (DRA) en réanimation (15). Ce 

support représente même le traitement de première ligne en cas d’hypoxémie ou de 

SDRA (19). La pandémie de SARS-Cov2 a renforcé le positionnement de l’OHDN en 

réanimation puisque dans le traitement du SDRA secondaire à ce virus, l’OHDN  permet 

de réduire le recours à la VM et améliore le devenir des patients (20). 
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En chirurgie cardiaque programmée, l’OHDN a également prouvé son bénéfice. En 

comparaison à l’OS, l’OHDN permet de limiter le risque d’échec d’extubation et diminue 

le risque de complications respiratoires postopératoires (21)(22). En cas d’hypoxémie 

postopératoire, l’OHDN en comparaison avec l’OS permet l’amélioration du rapport 

PaO2/FiO2 à 1heure et 24 heures du début de l’OHDN (23). Cependant, le rôle de 

l’OHDN reste discuté. En effet, ce support ne permettrait pas de réduire 

significativement ni le risque de ré-intubation postopératoire, ni les durées de séjour 

(22). 

 

Les résultats de notre travail sont donc en contrastes avec les travaux principaux de la 

littérature. Plusieurs hypothèses peuvent être émises.  

Tout d’abord, les données issues des travaux réalisés en chirurgie cardiaque 

programmée ne sont pas superposables aux problématiques de notre travail. En effet, 

une grande partie des études a pour objectif d’étudier l’intérêt de l’OHDN, en 

remplacement de l’OS, dans la réduction du risque de complications respiratoires au 

décours de l’extubation (22,23). A notre connaissance, une seule étude s’est intéressée à 

l’apport de l’OHDN dans le contexte curatif d’hypoxémie postopératoire. L’OHDN 

permettait alors la correction de l’hypoxémie, mais n’avait pas d’effet sur le risque de ré-

intubation (23). Les patients étaient inclus en postopératoire d’une chirurgie 

programmée, et généralement dans les suites d’une chirurgie de pontage aorto-

coronarien. Or les mécanismes physiopathologiques conduisant à l’hypoxémie 

postopératoire dans le cadre d’une DAA de type A sont différents.  

De plus, les facteurs de risques de ré-intubation spécifiques du contexte du 

postopératoire de chirurgie de DAA de type A relevés dans notre travail expliquent en 

partie l’absence d’effet de l’OHDN sur le risque de ré-intubation. Parmi ces facteurs, le 

déficit neurologique est apparu comme relié au risque. Ce dernier est connu pour être 

associé aux échecs de sevrage ventilatoire du fait de trouble de la déglutition (trouble de 

la vigilance ou atteinte directe des centres de commande) ou encore d’encombrement 

bronchique par défaut d’efficacité du réflexe de toux (24). Dans ces situations, l’OHDN 

n’apparait pas comme le traitement de choix. De même, la reprise chirurgicale apparaît 
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liée au risque de ré-intubation. L’OHDN ne peut donc pas éviter la ré-intubation dans ces 

deux cas.  

Enfin, comme évoquée précédemment avec la chirurgie cardiaque programmée, la 

physiopathologie de l’hypoxémie dans notre contexte d’étude est particulière. 

Dans les suites d’une DAA de type A, certaines origines physiopathologiques sont 

communes avec l’hypoxémie du SDRA tels que les lésions secondaires à la transfusion 

(TRALI) ou les pneumopathies. Le TRALI est un facteur d’hypoxémie et de SDRA bien 

décrit dans la littérature dans le contexte de chirurgie cardiaque (25,26). Or les patients 

opérés d’une DAA de type A sont fréquemment transfusés en produits sanguins labiles 

du fait d’une coagulopathie de consommation dû à la pathologie et à la technique 

chirurgicale (27). Le risque est donc augmenté dans cette population. La pneumopathie 

postopératoire est également une cause d’échec de sevrage ventilatoire décrite (28). 

Mais d’autres étiologies d’hypoxémie décrites dans la littérature sont spécifiques au 

contexte de DAA de type A. Tout d’abord, la chirurgie de DAA de type A nécessite la mise 

sous CEC ainsi qu’un temps d’arrêt circulatoire en hypothermie modérée ou profonde. 

La vascularisation bronchique est interrompue durant la CEC et le parenchyme 

pulmonaire se retrouve en ischémie. Des mécanismes d’ischémie-reperfusion sont 

présents (29). L'hypothermie est une technique importante et universellement utilisée 

lors d'une chirurgie pour une DAA de type A. Elle peut ralentir le métabolisme cellulaire 

et réduire les dommages cellulaires pendant l'arrêt circulatoire. Cependant, 

l'hypothermie est impliquée dans l'activation des plaquettes et des facteurs de 

coagulation ce qui peut conduire à des lésions pulmonaires affectant la fonction 

d'oxygénation. Il existe une altération du rapport ventilation/perfusion, un shunt et une 

inhibition de la vasoconstriction hypoxique, pouvant rendre l’apport d’oxygène 

inefficace (30). L’OHDN dans ce contexte, à la différence des SDRA, pourrait ne pas être 

suffisant pour corriger l’hypoxémie et éviter le recours à une VM. 

 

Dans ce travail, nous décrivons des facteurs de risque associés à la ré-intubation en 

postopératoire de chirurgie de DAA de type A. A notre connaissance, et à la différence du 

risque d’hypoxémie postopératoire, peu d’étude sur ce risque sont rapportées dans la 
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littérature. Ici, nous avons choisi la ré-intubation car elle nous apparait comme un 

critère de jugement plus fort et plus pertinent dans la description de l’intérêt de l’OHDN. 

En effet, en permettant le maintien de la ventilation spontanée, l’OHDN prévient 

l’atrophie musculaire, la dysfonction diaphragmatique, et limite les lésions 

parenchymateuses pulmonaires induites par la VM (19). Ainsi, au-delà du simple effet de 

correction de l’hypoxémie et de la correction du rapport PaO2/FiO2, l’OHDN se doit 

d’être efficace pour limiter le recours à une VM puisque cette dernière est associée à 

l’augmentation des durées de séjour en hospitalisation et de la mortalité. D’ailleurs, nous 

avons décrit ces liens dans notre travail.  

 

Étonnamment, nous avons observé que la chirurgie de remplacement aortique par arche 

ou hémi-arche réduit le risque de ré-intubation. Ce facteur n’est pas décrit dans la 

littérature. Le traitement chirurgical étendu à la crosse aortique apparait comme plus 

complet et s’accompagne de meilleurs résultats postopératoires précoces et à moyen 

terme (31). Le remodelage aortique postopératoire est amélioré. Pour ce qui est du 

traitement par hémi-arche, la vascularisation bronchique, qui nait de l’aorte thoracique 

descendante est maintenue et le risque d’ischémie probablement réduit. De plus, la prise 

en charge de l’arche est plus difficilement réalisable chez certains patients dont la 

gravité initiale est importante. Ainsi, un biais de sélection peut être présent expliquant 

en partie ces résultats. 

 

Dans notre travail, nous n’avons pas recueilli le confort ressenti par les patients or, 

avant la mise en place de l’OHDN, les patients recevaient de l’oxygénothérapie jusqu’à 

15l/min au masque à haute concentration. L’oxygène mal humidifié est connu pour 

entrainer une sécheresse des muqueuses (13). De plus, l’interface par masque est 

difficilement compatible avec la prise des repas ou la communication. Le confort des 

patients est donc possiblement amélioré par la mise à disposition de l’OHDN au sein du 

service. 
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Il est intéressant de voir que la mise en place de l’OHDN et son utilisation ne retarde par 

la ré-intubation dans notre série et n’augmente pas la mortalité en opposition avec ce 

qui a pu être montrer dans des études antérieures (32). 

 

Notre étude comporte plusieurs limites. 

Tout d’abord, il s’agit d’un travail rétrospectif et monocentrique. L’inclusion des patients 

est réalisée sur neuf années consécutives et des modifications des pratiques ont pu 

intervenir. Notamment, les modifications des pratiques de transfusion en lien avec le 

« patient blood management », initié dès 2016 dans la chirurgie cardiaque, ont pu 

impacter les résultats (33). L’utilisation du fVIIa a diminué. De même, les pratiques 

chirurgicales ont évolué. Dans la première période, certains patients ont bénéficié d’une 

chirurgie en hypothermie profonde (19°C) sans cérébroplégie. Les durées de CEC sont 

donc différentes (assistance plus longue antérieurement et cérébroplégie plus longue 

actuellement car parfois inexistantes durant la période 1). Cependant, un appariement a 

été effectué sur certaines de ces variables permettant de s’affranchir d’une partie de ces 

différences. En revanche, malgré ces changements de pratique, les critères de ré-

intubation sont homogènes dans l’équipe médicale et n’ont pas ou peu évolué avec le 

temps.  

Deuxièmement, notre recueil ne retranscrit pas certaines données telles que les causes 

d’hypoxémie, les débits d’oxygénothérapie et les rapports PaO2/FiO2 au moment de la 

ré-intubation. Ces données auraient pu apporter des compléments d’informations sur 

l’évolution respiratoire postopératoire. Cependant, il s’agit d’une étude de pratique 

pragmatique sur l’impact de l’implantation d’une technique (l’OHDN) sur l’incidence 

d’un évènement postopératoire (la ré-intubation).  

Troisièmement, le recueil de données comporte quelques biais d’informations dus à une 

modification du logiciel métier au cours des deux périodes. Le logiciel métier utilisé 

depuis 2015 dans le service permet un recueil plus complet de l’ensemble des 

événements, notamment des prescriptions de produits sanguins labiles en 

postopératoire. L’accès aux informations est facilité par rapport au logiciel antérieur et à 

la prescription écrite sur papier libre. 
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Enfin, dans notre travail, nous n’avons pas exclus les patients ré-intubés pour des 

raisons autres que l’hypoxémie. Cependant, nous avons réalisé un appariement des 

patients sur les deux périodes en tenant compte des facteurs associés au risque de ré-

intubation. 
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Conclusion 

 

En postopératoire de chirurgie de DAA de type A, la mise à disposition du support 

ventilatoire par OHDN n’a pas permis de diminuer le taux de ré-intubation. La mise à 

disposition de l’OHDN n’a pas permis non plus de diminuer la durée de VM, la durée de 

séjour et la mortalité. Nous remarquons que les délais de ré-intubation ne sont pas 

modifiés après mise à disposition de l’OHDN. 

Dans le contexte du postopératoire de chirurgie de DAA de type A, l’OHDN n’apparait 

pas comme une alternative à la ventilation invasive. Les hypothèses permettant 

d’expliquer ces observations sont probablement en lien avec les causes de ré-

intubations et les facteurs associés au risque de ré-intubation. Ceux retrouvés dans ce 

travail sont : la reprise chirurgicale, la transfusion en CGR, la pneumopathie, le déficit 

neurologique et l’utilisation de Dobutamine.  
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ANNEXE   

 

Annexe 1 : Classification de Stanford pour la dissection aortique aiguë 
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Étude de l’impact de la mise à disposition de l’Oxygénothérapie à Haut Débit Nasal sur 

l’incidence de la ré-intubation en postopératoire de chirurgie de Dissection Aortique 
Aiguë de Type A 

 
 
Introduction : La prise en charge chirurgicale de DAA de type A est fréquemment compliquée d’une 
hypoxémie post-opératoire. Aujourd’hui l’OHDN s’impose comme un support ventilatoire non invasif essentiel. 
Notre étude s’intéresse à l’impact du déploiement de l’OHDN sur l’incidence de la ré-intubation en 
postopératoire de DAA de type A. Matériel et Méthodes : Étude rétrospective, monocentrique, de comparaison 
de deux périodes : avant déploiement OHDN (2011-2015) et après déploiement OHDN (2015-2020). Résultats : 
L’incidence de la ré-intubation n’a pas été modifié par l’utilisation de l’OHDN (18,9% avant et 23% après 
p=0,54). Les durées de VM, les durées d’hospitalisation et la mortalité n’ont pas été modifié également. Ces 
résultats sont obtenus après appariement sur les facteurs liés au risque de ré-intubation déterminés dans ce 
travail : la reprise chirurgicale (OR 2,76 IC95% 1,25-6,08 p=0,01), la transfusion de CGR péri-opératoire (OR 
2,75 IC95% 1,27-5,97 p=0,01), le déficit neurologique postopératoire (OR 2,37 IC95% 1,09-5,15 p=0,03), la 
mise sous Dobutamine péri-opératoire (OR 2,52 IC95% 1,21-5,24 p=0,01) et la pneumopathie postopératoire 
(OR à 12,84 IC95% 5,18-31,85 p<0,0001). Conclusion : La mise à disposition de l’OHDN n’a pas permis 
d’améliorer le taux de ré-intubation en postopératoire de chirurgie de DAA de type A. Ce résultat pourrait être en 
partie expliqué par des causes de ré-intubation et des facteurs liés au risque de ré-intubation difficilement traités 
par l’OHDN. 
 
MOTS-CLÉS : Oxygénothérapie Haut Débit Nasal (OHDN), Dissection aortique aiguë de type A, ré-intubation, 
facteurs de risque 
 
 

Impact of High Flow Oxygen Therapy availability on re-intubation rate after Acute 
Type A Aortic Dissection surgery 

 
Introduction: Surgical management of ATAAD is frequently complicated by postoperative hypoxemia. Today, 
HFOT is emerging as an essential non-invasive ventilatory support. Our study investigates the impact of HFOT 
deployment on the incidence of postoperative re-intubation after ATAAD. Material and Method: 
Retrospective, single-center, two-period comparison study: before HFOT deployment (2011-2015) and after 
HFOT deployment (2015-2020). Results: The incidence of re-intubation was not significatively modified by the 
use of HFOT (18.9% before and 23% after p=0.54). Duration of mechanical ventilation, length of stay and 
mortality were also unchanged. These results were achieved after matching on risk factors of re-intubation 
determined in this work: surgical revision (OR 2.76 IC95% 1.25-6.08 p=0.01), perioperative red blood cells 
transfusion (OR 2.75 IC95% 1.27-5.97 p=0.01), postoperative neurological deficit (OR 2, 37 IC95% 1.09-5.15 
p=0.03), perioperative use of Dobutamine (OR 2.52 IC95% 1.21-5.24 p=0.01) and postoperative pneumonia (OR 
at 12.84 IC95% 5.18-31.85 p<0.0001). Conclusion: The availability of HFOT did not significatively improve 
the postoperative re-intubation rate of ATAAD surgery. This result could be partly explained by causes of 
reintubation and risk factors of reintubation not easily treated by HFOT. 

 
KEY WORDS: High flow oxygen therapy, Acute Type A Aortic Dissection, reintubation rate, risk factors 
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