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Abréviations 
 

ADK: Adénocarcinome 
ASA: American Society of Anesthesiologist 
CE : carcinome épidermoide 
CPPO : Complication pulmonaire post-opératoire 
EBO : Endobrachyoesophage 
IMC : Indice de masse corporelle 
IOT : Intubation orotrachéale 
OHD : Oxygénothérapie à haut débit 
PAVM : Pneumopathie acquise sous ventilation mécanique 
PEP : Pression expiratoire positive 
PIT : Poids idéal théorique 
SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigue  
VILI : Ventilator Induced Lung Injury 
VBP : Ventilation bi-pulmonaire 

VEMS : Volume expiratoire maximal par seconde 
VNI : Ventilation non invasive 
Vt : Volume courant 
VUP : Ventilation uni-pulmonaire 
 

 
 

Table des matières 

1. Introduction ...................................................................................................................3 

A. Épidémiologie ........................................................................................................................3 

B. Physiopathologie ...................................................................................................................3 

C. Prise en charge chirurgicale ...................................................................................................4 

D. Complications pulmonaires post-opératoires (CPPOs) ..........................................................4 

E. Facteurs de risques post-opératoires .....................................................................................6 
1. Facteurs de risques pré-opératoire ................................................................................................. 6 
2. Facteurs de risques per-opératoire ................................................................................................. 7 
3. Facteurs de risques post-opératoire ................................................................................................ 8 

2) Matériels et méthodes .................................................................................................10 

A. Technique chirurgicale ......................................................................................................... 10 

B. Prise en charge anesthésique .............................................................................................. 10 

C. Patients ............................................................................................................................... 11 
1. Critères d’inclusions...................................................................................................................... 11 
2. Critères d’exclusions ..................................................................................................................... 11 
3. Données colligées ......................................................................................................................... 12 
4. Description des CPPOs .................................................................................................................. 14 



    2 

D. Objectifs de l’étude ............................................................................................................. 15 
1. Critère de jugement principal ....................................................................................................... 15 
2. Critères de jugements secondaires................................................................................................ 15 

E. Analyse statistique .............................................................................................................. 15 

3) Résultats ......................................................................................................................17 

A. Description de la population étudiée................................................................................... 17 

B. Description des données chirurgicales, anesthésique et peri-opératoires ........................... 22 

C. Analyse univariée des caractéristiques générales de la population ..................................... 24 

D. Analyse univariée des données chirurgicales, anesthésiques et peri-opératoires ............... 27 

E. Analyse bi-variée des CPPOs à J7 ......................................................................................... 29 

F. Analyse bi-variée des deux stratégies ventilatoires. ............................................................ 30 

G. Analyse multivariée ............................................................................................................. 31 

4) Discussion .....................................................................................................................32 

A. Analyse de la population ..................................................................................................... 32 

B. Analyse du taux de CPPOs ................................................................................................... 36 

C. Évolution des pratiques ventilatoires .................................................................................. 39 

D. Impact des pratiques ventilatoires sur la survenue des CPPOs ............................................ 40 

E. Facteurs de risques .............................................................................................................. 44 

F. Survies ................................................................................................................................. 45 

G. Limites de l’étude ................................................................................................................ 46 

H. Perspectives de l’étude ........................................................................................................ 47 

5) Conclusion ....................................................................................................................49 

6) Références bibliographiques ........................................................................................50 

7) Annexes ........................................................................................................................57 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



    3 

1. Introduction 
 
 

A. Épidémiologie 
 
Le cancer de l’œsophage est le 8ème cancer le plus fréquent par ordre de fréquence 

dans le monde, et est à l’origine de presque un demi-million de morts par an. Il existe 

cependant de grandes disparités géographiques, économiques et culturelles (1). 

 

En France, il touche chaque année environ 5500 personnes dont les trois quarts sont 

des hommes (2). Depuis les années 1980, l’incidence et la mortalité diminuent de 

manière importante. L’incidence est de 6,2/100 000 chez les hommes et 1,5/100 000 

chez les femmes et une mortalité respective de 4,6 et 0,9/100 000, légèrement 

inférieures à la moyenne mondiale. Le pronostic est sombre, la survie étant d’environ 

14% à 5 ans (3) 

 

Sur le plan histologique, presque les deux tiers de ces cancers sont des carcinomes 

épidermoïdes (CE) en Europe, liés principalement à la consommation d’alcool et de 

tabac. L’autre tiers représente les adénocarcinomes (ADK) 

A cause du changement de mode vie, sédentarité et obésité, on note une 

augmentation des adénocarcinomes, lors de ces dernières années, et parallèlement 

une diminution des carcinomes épidermoïdes liée à une diminution de la 

consommation de tabac et d’alcool (4). 

 

 

B. Physiopathologie 
 

Plus de 90% des tumeurs de l’œsophage sont représentées par les ADK et les CE. 

Les ADK représentent plus de trois quarts des tumeurs du bas œsophage. Les CE 

se trouvent majoritairement au niveau du tiers supérieur et du tiers moyen. 

 

Les facteurs de risques du CE sont marqués par : (5) 

 -les ingestions de caustiques et les néoplasies ORL avec un risque relatif (RR) >8.  
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-Le tabac et l’alcool, achalasie, radiothérapie pour cancer du sein avec un RR > 4. A 

noter que la consommation conjointe de tabac et d’alcool potentialise le risque de 

survenue.  

-Les ingestions de boissons très chaudes avec un RR > 1 à 2 

 

Les facteurs de risques pour la survenue d’un adénocarcinome sont : 

-L’endobrachyoesophage (EBO) avec un RR > 8 

-Le reflux gastro-oesophagien (RGO) et radiothérapie pour cancer du sein avec un 

RR > 4 

-Le tabac et l’obésité avec un RR > 2 à 4 

 

C. Prise en charge chirurgicale 
 
       La prise en charge thérapeutique du cancer de l’œsophage repose sur une 

radio-chimiothérapie et un traitement chirurgical. 

 Il existe plusieurs techniques chirurgicales, elles ont en commun une voie d’abord 

abdominale, majoritairement coelioscopique, une voie d’abord thoracique par 

thoracoscopie ou thoracotomie plus ou moins associée à une voie d’abord cervicale. 

70% des cancers de l’œsophage sont diagnostiqués à un stade avancé de la 

maladie ne rendant plus possible un traitement chirurgical. Les patients éligibles à 

une œsophagectomie sont donc des patients sélectionnés avec un statut 

carcinologique peu avancé et ayant suffisamment de ressources pour bénéficier de 

cette intervention. Ils ne représentent que 30% des patients atteints d’un cancer de 

l’œsophage (6). En effet, la morbi-mortalité périopératoire reste élevée malgré une 

amélioration de la prise en charge chirurgicale et anesthésique durant la période 

périopératoire. 

 

 
 

D. Complications pulmonaires post-opératoires (CPPOs) 
 
Après œsophagectomie, les CPPOs surviennent dans 10 à 40% des cas (7–10) 

Les définitions des CPPOs les plus utilisées dans la littérature sont les classifications 

selon Clavien en cinq grades de gravité croissante (11,12) et la classification ESA 

2015 (13). 
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D’autres définitions des CPPOs après chirurgie digestive sont retrouvées 

fréquemment dans la littérature.  

 On retrouve la survenue d’atélectasie, d’un encombrement bronchique, d’une 

pneumopathie ou d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë (14). Le SDRA 

représente la forme la plus grave des CPPOs avec une mortalité qui se situe aux 

alentours de 50%.  

Pour affirmer une CPPO, le délai entre l’apparition de la CPPO et la chirurgie est le 

plus souvent dans les sept jours post-opératoire (15). Pour d’autres auteurs, les 

CPPOs reposent sur des critères thérapeutiques tels que le recours à 

l’oxygénothérapie à haut débit, une ventilation non invasive, le recours à une 

intubation orotrachéale ou une hospitalisation prolongée en soins intensifs (16–18) 

      L’incidence des CPPOs varie selon les critères d’étude et les définitions utilisées. 

Près de 80% de ces CPPOs sont précoces et surviennent dans les cinq premiers 

jours post-opératoires. 

Ainsi, la chirurgie de l’œsophage pour œsophagectomie implique une morbi-mortalité 

importante. 

Ces dernières années des progrès ont été fait sur la prise en charge périopératoire 

permettant d’améliorer le pronostic. La chirurgie mini-invasive avec des voies 

d’abords coelioscopiques, et plus récemment thoracoscopiques, a permis de 

diminuer les CPPOs sans compromettre le devenir oncologique du patient (19). 

L’anesthésiste-réanimateur est un acteur majeur dans la prise en charge du patient à 

travers toutes les étapes entourant l’intervention.  

Les facteurs de mortalités retrouvés sont l’expérience de l’équipe chirurgicale, le 

terrain du patient et l’apparition d’une CPPOs au cours de l’hospitalisation. Les suites 

opératoires sont significativement meilleures dans les centres experts à haut-volume, 

l’objectif est de tendre vers une centralisation de la prise en charge des patients 

atteints d’un cancer de l’œsophage (20). 

 

Les CPPOs sont multifactorielles. Elles impliquent différents paramètres tels que 

l’état respiratoire préopératoire du patient, ses comorbidités, la qualité de sa 

préparation respiratoire, l’acte chirurgical par lui-même, le statut nutritionnel. Un autre 

paramètre déterminant est la gestion anesthésique. Deux éléments ont permis une 

amélioration des outcomes en chirurgie générale : la ventilation protectrice 

peropératoire (volume de ventilation uni et bi-pulmonaire) et le remplissage 
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vasculaire per et post-opératoire (21,22). La prise en charge en unité de soins 

intensifs avec la gestion d’une analgésie adaptée par péridurale thoracique est 

associée à une diminution de la mortalité (23,24). Une kinésithérapie respiratoire et 

une mise au fauteuil précoce sont aussi des éléments essentiels dans la prévention 

des CPPOs dites médicales.(25) 

 

E. Facteurs de risques post-opératoires 
 

1. Facteurs de risques pré-opératoire 
 
 
La sélection préopératoire des patients est primordiale afin de sélectionner les 

patients ayant le moins de risques de complications postopératoires. (7) 

La prise en charge préopératoire sera adaptée pour les patients présentant des 

facteurs de risques de morbidité périopératoire. Cela concerne principalement les 

patients ayant une bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) (avec un 

stade de GOLD > ou égale à IIA), une intoxication tabagique. Ils pourront être 

éligibles à une réhabilitation respiratoire pré-opératoire (18)(26). Une diffusion libre 

du monoxyde de carbone (DLCO)<84% est un facteur de risque indépendant de 

complication pulmonaire après œsophagectomie (27) tout comme une valeur de VO2 

max inférieure à 800mL/min/m2 (28) . Lorsqu’une anomalie des EFR est observée, il 

est préconisé de différer la chirurgie lorsque cela est possible. L’arrêt du tabac est 

une mesure essentielle. 

Des scores ont été établis permettant de prédire les complications post-opératoires 

en identifiants les patients à haut risque. Ces scores prennent en compte les facteurs 

de risque de morbidité cardio-respiratoire liés au terrain du patient tels qu’un âge 

élevé, la dénutrition, le diabète, une dyspnée pré-opératoire, une BPCO avec un 

volume expiratoire maximal à la première seconde (VEMS) <65% de la théorique, 

une classe ASA > ou = à 3, un antécédent d’accident vasculaire cérébral, un 

tabagisme non sevré et une perte de poids > 10% dans les 6 derniers 

mois.(29)(30)(31).  Une albumine pré-opératoire < 39g/dL était un facteur 

indépendant de complication pulmonaire (32). L’altération de la fonction respiratoire 

pré-opératoire est le facteur le plus important dans la survenue des CPPOs (33).  

 
 
 



    7 

2. Facteurs de risques per-opératoire 
 
      En per-opératoire, d’autres facteurs vont impacter la morbi-mortalité post-

opératoire. Les procédures anesthésiques doivent permettre un sevrage respiratoire 

précoce du patient tout en préservant au mieux les fonctions respiratoires et 

hémodynamiques, garantes d'une réhabilitation précoce. Les piliers de l’optimisation 

per-opératoire sont une ventilation dite protectrice, et le maintien d’une 

hémodynamique adaptée par le remplissage vasculaire et les drogues 

vasopressives, guidée par un monitorage invasif de pression artérielle et du débit 

cardiaque(25) (34). 

 

       L’anesthésie générale, via le relâchement musculaire, le décubitus dorsal, la 

modification des rapports ventilation / perfusion, et la dysfonction diaphragmatique, 

entrainent des troubles ventilatoires liés à des atélectasies des zones déclives. La 

dysfonction diaphragmatique persistera plusieurs jours (soit par traumatisme direct 

lié à l’acte chirurgical, soit par sidération neurogène réactionnelle). L’utilisation 

d’anesthésiques locaux dans la péridurale permet d’obtenir une amélioration du 

dysfonctionnement diaphragmatique. De plus, l’abord thoracique, en particulier la 

thoracotomie, provoque une rigidité thoracique qui majore le syndrome restrictif, 

prédominant les sept premiers jours post-opératoire. Ces troubles de la mécanique 

ventilatoire se combinent à une distension digestive liée à l’iléus postopératoire. Ces 

mécanismes vont alors réduire la mécanique ventilatoire, l’efficacité de la toux et des 

expectorations, à l’origine d’un encombrement bronchique. 

 

La ventilation mécanique en per-opératoire représente une agression. Elle serait à 

l’origine de CPPOs, et d’autant plus lorsqu’il y a une ventilation unipulmonaire. Ces 

complications sont d’origines mécaniques, hydrostatiques et inflammatoires, 

appelées « lésions induites par la ventilation mécanique » (Ventilator induced lung 

injury VILI) largement étudiées depuis plusieurs années (35). 

 

Lors du temps chirurgical thoracique, le patient reçoit une ventilation unipulmonaire 

et se trouve en position de décubitus latéral gauche. De ce fait le poumon gauche 

non exclu reçoit l’ensemble du volume de ventilation mécanique, et l’ensemble du 

débit cardiaque dû à la vasoconstriction pulmonaire hypoxique. Cette hyperperfusion 
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entraine une augmentation de la pression hydrostatique qui pourrait être responsable 

de lésions du réseau capillaire pulmonaire.  

 

Le geste chirurgical en lui-même à un impact à long terme sur le pronostic 

carcinologique mais aussi à court terme sur les CPPOs. L’œsophagectomie avec 

abord transthoracique et la voie abdominale par laparotomie, sont associées à une 

morbidité plus élevée. De plus les CPPOs sont influencées par l’importance du 

curage ganglionnaire qui est un facteur de risque indépendant (36). En effet, le 

curage ganglionnaire médiastinal permet un meilleur contrôle local de la maladie 

mais il est responsable d’une dévascularisation bronchique et d’une modification du 

retour lymphatique pulmonaire qui participent à la survenue des CPPOs. Il peut 

également exister des lésions des nerfs récurrents à l’origine de troubles de la 

déglutitions et micro-inhalations en post-opératoire favorisant les CPPOs.  Des 

nouvelles techniques d’abord mini-invasives (coelioscopie et thoracoscopie) 

permettent de réduire le traumatisme chirurgical ainsi que les complications (19). 

 
 

3. Facteurs de risques post-opératoire 
 
      Au cours de cette période l’axe de la prise en charge sera basé sur l'association 

réhabilitation respiratoire précoce et prise en charge antalgique. C’est une étape 

cruciale qui permettra d’éviter le plus possible la constitution des CPPOs. 

Les phénomènes inflammatoires dus à la ventilation mécanique per-opératoire se 

poursuivent avec le maintien d’une ventilation post-opératoire. Les recommandations 

actuelles préconisent d’écourter au maximum la durée de ventilation postopératoire 

et de pratiquer des protocoles anesthésiques permettant l’extubation rapide de type 

« fast track recovery » (37) 

 

L’analgésie péridurale thoracique, en théorie rassemble tous les éléments permettant 

d’espérer une diminution des complications pulmonaires de la chirurgie lourde. 

Lorsque des opiacés sont associés aux anesthésiques locaux dans la péridurale, 

l’effet antalgique est potentialisé, et présente moins d’effets indésirables liés aux 

morphiniques qu’une administration parentérale auto-contrôlée. Elle favorise la toux 

et l’expectoration lors d’un encombrement bronchique, rend la kinésithérapie 

respiratoire plus efficace et permet la mobilisation post-opératoire précoce. Elle 
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diminue la dysfonction diaphragmatique, en bloquant les réflexes inhibiteurs de la 

fonction diaphragmatique. Théoriquement elle a aussi un effet sur la motilité 

intestinale, par un effet bénéfique sur la vascularisation. Il a été prouvé un effet 

bénéfique sur la vitalité du transplant gastrique et sur les CPPOs tant médicales 

(pneumopathie) que chirurgicales (fistules anastomotiques). (38)(39)(40)(41) 

 

La ventilation non invasive (VNI), en théorie, permet d’améliorer la mécanique 

ventilatoire en diminuant le travail respiratoire, et ainsi obtenir une meilleure 

oxygénation et diminuer les atelectasies. Cette meilleure oxygénation assure une 

meilleure perfusion tissulaire au niveau de la plastie. Son utilisation en chirurgie 

thoracique après résection pulmonaire, notamment chez les patients ayant une 

BPCO, a fait preuve d’efficacité (42). Par ailleurs la VNI permet d’agir précocement 

sur le développement des CPPOs. Cependant, tout comme l’oxygénothérapie haut 

débit, son intérêt sur la prévention des CPPOs requiert de futures investigations pour 

prouver leur efficacité après oesophagectomie.(43)(25) 

 

      Ainsi grâce à une prise en charge péri-opératoire globale du patient, et en 

agissant sur tous ces facteurs il est possible de réduire la morbi-mortalité post-

opératoire (34) 

 

Une fois les patients sortis de l’hôpital, la survie globale et la survie sans récidive ne 

semblent pas affectées par ces complications pulmonaires. Cela implique qu’il est 

important de diagnostiquer précocement les CPPOs et de les traiter de façon 

optimale afin de passer le cap hospitalier (44) (45) (46). Lerut (47) retrouve que la 

survenue de CPPOs est associée, une fois le patient sorti de l’hôpital, à une mortalité 

plus précoce dans une série de 138 malades. D’autres investigations sur un grand 

nombre de patients sont nécessaires pour affirmer s’il existe un lien entre les CPPOs 

et le pronostic à long terme. Le but de cette étude était de determiner l’impact d’une 

ventilation protectrice au bloc opératoire sur la survenue des CPPOs en post-

opératoire d’oesophagectomie carcinologique. 

 

 



    10 

2) Matériels et méthodes 
 
 
      Il s’agissait d’une étude de cohorte, observationnelle, rétrospective et mono 

centrique, incluant les patients ayant bénéficié d’une œsophagectomie avec un 

temps thoracique, dans le cadre d’un cancer de l’œsophage. Cette étude a été 

enregistrée auprès de centre hospitalier universitaire de Lille sous la référence 

DEC16-255. S’agissant d’une étude rétrospective sur dossier, l’avis du CPP n’a pas 

été sollicité et le consentement des patients n’a pas été demandé. La base de 

données principale utilisée a été déclarée à la CNIL et une lettre d’information a été 

envoyée aux patients.  

 
 

A. Technique chirurgicale 
 
La chirurgie de l’œsophage par voie trans-thoracique reste le traitement de référence 

du cancer de l’œsophage. Il existe l’intervention de Lewis-Santy, ou double voie, 

avec un abord abdominal (par laparotomie ou cœlioscopie) et un temps thoracique 

(par thoracotomie ou thoracoscopie). Une autre alternative est l’intervention de Mac 

Keown qui rajoute une voie d’abord cervicale. 

 

B. Prise en charge anesthésique 
 
La prise en charge anesthésique au bloc opératoire était standardisée. L’induction 

anesthésique comprenait un hypnotique (propofol), un morphinique (sufentanil) et un 

curare à la discrétion du médecin anesthésiste-réanimateur. L’intubation oro-

trachéale était réalisée par une sonde sélective gauche (Carlens®) ou sonde 

d’intubation standard et mise en place d’un bloqueur bronchique (eZ bloqueur) afin 

d’assurer l’exclusion pulmonaire. 

Le patient était initialement installé en décubitus dorsal pour le temps abdominal, 

puis en décubitus latéral gauche pour le temps thoracique. Au cours de ce dernier, la 

ventilation uni-pulmonaire, en excluant le poumon droit, permet d’optimiser les 

conditions chirurgicales notamment lors du curage ganglionnaire.  

Afin d’optimiser la prise en charge hémodynamique per et post opératoire, 

notamment l’apport liquidien, un cathéter artériel et une voie veineuse centrale sont 

disposés en début d’intervention. 
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Enfin concernant l’analgésie, en l’absence de contre-indication, une péridurale 

thoracique ou un cathéter para vertébral sont systématiquement proposés et mis en 

place en pré opératoire. 

En cas de contre-indication ou d’impossibilité́ de réalisation de ces techniques, une 

rachianalgésie par injection intra-thécale de morphine et/ou une PCA morphine 

étaient proposées. 

 
 

C. Patients 

1. Critères d’inclusions 

 
Les patients inclus bénéficiaient d’une chirurgie de l’œsophage par double ou triple 

abords. Ces interventions nécessitent un temps opératoire abdominal (par 

laparotomie ou cœlioscopie robot assistée ou non), un temps thoracique (par 

thoracotomie droite ou thoracoscopie droite robot assistée ou non) plus ou moins 

associé à une cervicotomie. entre 2009 et 2020 

 

2. Critères d’exclusions 

 
- Chirurgies en urgence pour perforation 

- Œsophagectomie associée à une gastrectomie 

- Absence d’abord thoracique 

- Récidive de cancer de l’œsophage après œsophagectomie 

- Patients opérés d’un cancer oro-pharyngé dans le même temps (œso-pharyngo-

laryngectomie totale) 

- Enucléation de la tumeur 

- Chirurgies incomplètes pour cause de carcinose péritonéale 

- Découverte de cirrhose per-opératoire 

- Décès per-opératoire ou arrêt cardio-respiratoire per-opératoire 
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3. Données colligées 

 

- Données épidémiologiques : 

 Sexe, taille, poids 

 Date de naissance et âge 

 Date d’intervention 

 Poids réel, poids idéal théorique (PIT) calculé selon la formule de Lorentz (Cf 

Annexe 1) 

 Index de Masse Corporelle (IMC) 

 

- Comorbidités : 

 Score ASA 

 Consommation tabagique (active ou sevrée depuis moins de 6 mois)  

 Consommation éthylique  

 Obésité, dénutrition sévère > 10% de perte de poids en 6 mois  

 Antécédents cardiovasculaires (HTA, cardiopathie ischémique, artériopathie 

des membres inférieurs)  

 Diabète et son type  

 BPCO, VEMS 

 Anatomopathologie et stade de la lésion 

 Radio et/ou chimiothérapie pré-opératoire 

 

- Données per opératoires : 

 Type d’intervention et voies d’abord : laparotomie et laparoscopie, 

thoracotomie ou thoracoscopie. 

 Durée de la chirurgie. 

 

-Données anesthésiques per-opératoires : 

 Protocole anesthésique 

 Ventilation :  

o Bi-pulmonaire : durée, moyenne des volumes courants rapportés au 

poids idéal théorique, pression expiratoire positive (PEP), durée de 

ventilation mécanique. 
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o Uni-pulmonaire : durée, moyenne des volumes courants rapportés au 

poids idéal théorique, pression expiratoire positive (PEP), durée de 

ventilation mécanique 

 Hémodynamique : 

o Saignement, diurèse,  

o Remplissage vasculaire.  

o Utilisation d’un support vasopresseur  

 

-Données post-opératoires : 

 Durée de séjour au SIPO 

 Durée de séjour hospitalier 

 Complications pulmonaires post-opératoires (CPPOs) 

o Chirurgicales : 

 Fistule cervicale, fistule thoracique, fistule abdominale nécrose 

de plastie, paralysie des cordes vocales, chylothorax, 

épanchement pleural, pneumothorax, dilatation de plastie, 

ulcération de plastie, ischémie de plastie 

 Reprises chirurgicales 

o Médicales :  

 Encombrement, atélectasie, pneumopathie, SDRA 

 Complications cardiovasculaires 

 Complications rénales 

 Utilisation de VNI, OHD 

 Ré-intubation 

 Sepsis et type de sepsis 

 Antibiothérapie en post-opératoire 

 

 

 

Les données épidémiologiques, les antécédents médicaux, les données 

carcinologiques, chirurgicales, anesthésiques et les données post-opératoires ont été 

recueillies manuellement. Les données relatives à la ventilation ont été recueillies 

grâce à la base de données informatisée, développée au CHU de Lille (48)(49). 
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Cette base de données collige les informations enregistrées par plusieurs systèmes 

opérationnels : la feuille informatisée d’anesthésie DIANE, un logiciel de PMSI CORA 

et le système de biologie. Elle permet de croiser les informations issues des 

différents systèmes sources et d’interroger un grand volume de données. Lors du 

chargement de ces données, plusieurs opérations de nettoyage sont réalisées pour 

éliminer les doublons et les valeurs incohérentes afin d’homogénéiser les données 

saisies manuellement. De nouvelles informations sont calculées afin de fournir des 

valeurs exploitables lors d’analyses statistiques (50). 

Les moyennes des volumes courants administrés pendant les périodes de ventilation 

uni et bi-pulmonaires ont été rapportées au poids idéal théorique (PIT) (selon la 

Formule de Lorentz (annexe 1)). Ainsi chaque patient a pu être classé en fonction de 

ce ratio en deux groupes : moins de 8 mL.kg-1 de PIT, et plus de 8 mL.kg-1 de PIT. 

 

4. Description des CPPOs 
 
Les CPPOs ont été défini comme atélectasie, pneumopathie et syndrome de 

détresse respiratoire aiguë. (SDRA) 

 La présence d’atélectasies était définie comme le développement d’une 

oxygénorequérance associée à un trouble ventilatoire à la radiographie de 

thorax. 

 Les pneumopathies étaient définies comme la présence d’un syndrome 

inflammatoire (hyperthermie supérieure ou égale à 38,5°C, globules blancs > 

12000/mm3), des signes fonctionnels respiratoires et l’apparition ou 

modification d’un foyer pulmonaire à la radiographie de thorax. (définie selon 

American Thoracic Society, Infectious Diseases Society of America (51)) 

 Le SDRA, sa définition repose sur les critères de Berlin 2012 (Annexe 2 (52)) 

 

 

 

C’est une classification utilisée dans de nombreuses études pour harmoniser les 

définitions de complications après chirurgie majeure. La conférence de consensus 

international de 2015 sur les complications post œsophagectomie reprennent bien 

ces critères là pour les CPPOs (53). Ces critères sont similaires à ceux définis par 

l’ESA en 2015 en chirurgie générale (13). 
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Nous n’avons pas retenu comme CPPOs les encombrements bronchiques simples et 

les complications pulmonaires secondaires à une cause chirurgicale évidente. Ainsi 

la désunion d’anastomose intra thoracique, la paralysie récurrentielle symptomatique, 

le chylothorax et l’hémo-pneumothorax ne font pas partie des CPPOs 

 

 

 

D. Objectifs de l’étude 

 

1. Critère de jugement principal 

 
Le critère de jugement principal est la survenue de CPPOs dans les 7 jours post-

opératoires. L’objectif principal de l’étude était de rechercher une association entre le 

Vt et ce critère de jugement personnel. 

 

2. Critères de jugements secondaires 
 

Les critères de jugements secondaires sont : 

- la mise en place de thérapeutique à visée pulmonaire dans les 7 jours post-

opératoires : VNI » et/ou l’oxygénation à haut débit (OHD)  

- recours à l’intubation orotrachéale (IOT) en post-opératoire 

- transfert en réanimation 

- la durée d’hospitalisation totale et en soins intensifs 

- la mortalité à J28  

- la mortalité à 1 an 

Les objectifs secondaires de l’étude étaient de rechercher un lien entre le Vt et ces 

critères de jugements secondaires 

 

 

E. Analyse statistique 

Les résultats étaient exprimés en moyenne avec l’écart type quand les variables 

obéissaient à une loi normale ou en médiane avec interquartile (25%-75%) quand 

elles n’étaient pas distribuées selon une loi normale. La distribution normale des 

données était évaluée par le test de Kolmogorov-Smirnov. La comparaison des 
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valeurs entre les différents groupes de patients était effectuée par deux tests, soit 

le test t de Student pour les valeurs normales soit le test de Wilcoxon indépendant. 

L’analyse des variables qualitatives était effectuée par le test du Chi2 et le test 

exact de Fisher. L’analyse multivariée était réalisée par une régression logistique 

pas à pas, utilisée pour identifier les facteurs prédictifs indépendants qui étaient 

associés de façon significative à la survenue de complication pulmonaire. Les 

variables dont le p était inférieur à 0,10 en analyse uni variée ont été inclues dans 

le modèle de régression logistique dans l’analyse multivariée.  

La qualité de l’ajustement du modèle était évaluée par le test de Hosmer- 

Lemeshow. Le potentiel problème de colinéarité a été identifié avant le début de 

l’analyse. Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel SPSS 

pour Windows version 17.0 (Chicago, Illinois, USA). Les différences entre les deux 

groupes étaient considérées comme statistiquement significatives lorsque p était 

inférieur à 0,05.  
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3) Résultats 

A. Description de la population étudiée 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 : Diagramme de flux des inclusions 
 
 

1089 patients opérés d'un cancer de 
l'oesophage 

1052 patients opérés d'un cancer de 
l’oesophage, en programmé 

 

990 patients opérés pour cancer primitif 
de l’œsophage, en programmé, avec 

ventilation uni-pulmonaire. 
 

N = 884 patients analysés 
 

- 87 exclusions pour défaut de données per-opératoire 
- 17 exclusions pour interruption chirurgicale : 
               - 2 ACR 
               - 1 choc hémorragique 
               - 12 découvertes de carcinose / métastase 
               - 2 découvertes de cirrhose 
- 2 décès en post-opératoire immédiat 

 

-16 exclusions pour cancers oro-pharyngés 
- 5 exclusions pour énucléation seule 
- 41 exclusions pour absence d’abord thoracique 

- 24 exclusions pour perforation oesophagienne 
-13 exclusions pour récidive 
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De janvier 2009 à décembre 2020, 1089 patients ont été opérés d’un cancer de 

l’œsophage dans notre établissement. Au total 884 patients ont été analysés après 

exclusion. 87 patients ont dû être exclus faute de données de ventilation per-

opératoire, dont environ la moitié pour l’année 2020. Les principales caractéristiques 

épidémiologiques sont rapportées dans le Tableau 1 

 

Dans notre série, l’âge moyen des patients était de 62 ans et 82% étaient des 

hommes. L’IMC moyen était de 26 kg.m−2, et 17,6% étaient obèses avec un IMC > 

30 kg.m−2. 68,7% des patients étaient ventilés avec un Vt < 8 mL.kg-1, et 31,3% avec 

un Vt > 8 mL.kg-1. Les patients du groupe Vt >8 mL.kg-1 étaient en moyenne plus 

petits de 4 cm et la proportion de patients obèses était presque 2 fois supérieur que 

dans le groupe Vt < 8 mL.kg-1. 

 La répartition des patients selon leur score ASA est rapportée sur la figure 2. 

 

 

 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le score ASA. 

 

 Les pratiques de ventilatoires ont évolué au cours des années. Pour l’année 2009, 

73% (soit 44 patients) ont reçu un Vt > 8 mL.kg-1 alors qu’en 2019, seulement 2 

patients, soit 0,7% ont reçu un Vt > 8 mL.kg-1. 

ASA 1
12%

ASA 2
64%

ASA 3
24%

ASA 4
0%

Proportion des patients selon le score ASA

ASA 1

ASA 2

ASA 3

ASA 4
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La figure 3 rapporte cette évolution au cours des 11 dernières années. 

 

 

 

Figure 3 : Evolution du Vt entre 2009 et 2020 

 

Il y avait 15% de patients BPCO, L’intoxication alcoolo-tabagique était importante 

avec respectivement 40% et 65%. Le groupe Vt >8 mL.kg-1 comportait 

significativement plus de patients tabagiques que le groupe Vt< 8 mL.kg-1 (78,7% vs 

59,3% avec p<0,001). L’hypertension artérielle concernait 38% des patients, le 

diabète 14%, la cardiopathie ischémique 9%, l’AOMI 7,1% et la dénutrition plus d’un 

quart des patients (26%). 

 

Concernant les données carcinologiques, 79,2% (N= 683) des patients ont bénéficié 

d’une chimiothérapie néo-adjuvante et 49,1% (N=423) d’une radiothérapie néo-

adjuvante. 52% étaient classés pN- et 96% pM-. La résection était classée R0 dans 

95% des cas. L’ADK représentait 57,7% des interventions et le CE 39%. 
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Tableau 1 : Caractéristiques épidémiologique de la population de chirurgie 
pour cancer de l’oesophage (N=884) 
 

 

 

 Population totale 
N=884  

Vt < 8 mL.kg-1    
N=607 (68,7%) 

Vt > 8 mL.kg-1   
N=277 (31,33%) 

P value 

Données démographiques     

-Age 61,95 (±9,56) 62,31 (±9,80) 61,18 (±8,98) 0,104 

-Sexe masculin 722 (81,7%) 487 (80,2%) 235 (84,8%) 0,121 

-Taille (cm) 171,49 (±8,17) 172,78 (±7,99) 168,67 (±7,86) <0,001 

-Poids (kg) 77,04 (±28,62) 76,51 (±32,66) 78,419 (±16,64) 0,416 

-IMC (kg.m−2) 25,99 (±8,27) 25,38 (±9,36) 27,33 (±4,89) 0,001 

-IMC > 30 (kg.m−2) 156 (17,6%) 88 (14,5%) 68 (24,5%) <0,001 

-Poids idéal théorique (kg) 65,90 (±6,56) 66,81 (±6,61) 63,92 (±6,02) <0,001 

-Score ASA    0,656 

1 
2 
3 
4 

111 (12,6%) 
562 (63,6%) 
209 (23,7%) 

1 (0,1%) 

81 (13,3%) 
381 (62,8%) 
144 (23,7%) 

1 (0,2%) 

30 (10,9%) 
181 (65,6%) 
65 (23,6%) 

0 (0%) 

 

-Année     

2009 
2010 
2011 
2012 
2013 
2014 
2015 
2016 
2017 
2018 
2019 
2020 

60 (6,8%) 
86 (8,7%) 

98 (11,1%) 
75 (8,5%) 

88 (10,0%) 
78 (8,8%) 
81 (9,2%) 

109 (12,3%) 
68 (7,7%) 
35 (4,0%) 
84 (9,5%) 
22 (2,5%) 

16 (2,6%) 
29 (4,8%) 
45 (7,4%) 
28 (4,6%) 
50 (8,2%) 
55 (9,1%) 

75 (12,4%) 
104 (17,1%) 
67 (11,0%) 
35 (5,8%) 

82 (13,5%) 
21 (3,5%) 

44 (15,9%) 
57 (20,6%) 
53 (19,1%) 
47 (17,0%) 
38 (13,7%) 
23 (8,3%) 
6 (2,2%) 
5 (1,8%) 
1 (0,4%) 
0 (0%) 

2 (0,7%) 
1 (0,4%) 

 

Antécédents     

-BPCO 130 (14,8%) 92 (15,3%) 38 (13,7%) 0,621 

-SAOS 44 (5,0%) 30 (5,0%) 14 (5,1%) 1 
-Asthme 26 (3,0%) 20 (3,3%) 6 (2,2%) 0,475  

-VEMS (%) 95,81 (±19,36) 94,98 (±20,22) 97,47 (±17,39) 0,107 

-Tabac 578 (65,4%) 360 (59,3%) 218 (78,7%) <0,001 

-Alcool 348 (39,5%) 242 (40,1) 106 (38,3%) 0,665 

-HTA 332 (37,6%) 216 (35,6%) 116 (41,9%) 0,086 

-Diabète 126 (14,3%) 80 (13,2%) 46 (16,7%) 0,204 

-Cardiopathie ischémique 80 (9,0%) 52 (8,6%) 28 (10,1%) 0,539 

-AOMI 62 (7,1%) 39 (6,5%) 23 (8,3%) 0,389 

-Dénutrition 230 (26,3%) 159 (26,5) 71 (25,7%) 0,862 
-Stade OMS    0,003 

1 
2 
3 
4 

554 (66,0%) 
263 (31,3%) 

22 (2,6%) 
1 (0,1%) 

406 (69,4%) 
168 (28,7%) 

11 (1,1%) 
0 (0%) 

148 (58,0%) 
95 (37,3%) 
11 (4,3%) 

1 (0,4) 

 

-Morphiniques pré-opératoires 74 (8,4%) 56 (9,2%) 18 (6,5%) 0,220 
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 Population totale 
N=884 

Vt < 8 mL.kg-1  
N=607 (68,7%)  

Vt > 8 mL.kg-1  
N=277 (31,33%)  

P value 

Données carcinologiques     
-Chimiothérapie néo-adjuvante 683 (79,2%) 482 (81,3%) 201 (74,7%) 0,035 

-Radiothérapie néo-adjuvante 423 (49,1%) 306 (51,6%) 117 (43,5%) 0,033 

-pT    0,560 

T0 
T1 
T2 
T3 
T4 

134 (15,6%) 
204 (23,8%) 
142 (16,6%) 
352 (41,0%) 

26 (3,0%) 

91 (15,4%) 
133 (22,5%) 
96 (16,3%) 

250 (43,4%) 
20 (3,4%) 

43 (16,0%) 
71 (26,5%) 
46 (17,2%) 

102 (38,1%) 
6 (2,2%) 

 

-pN    0,043 

N- 
N+ 

476 (52,2%) 
408 (47,8%) 

291 (49,7%) 
294 (50,3%) 

163 (57,5%) 
114 (42,5%) 

 

-pM    0,581 

M- 
M+ 

849 (95,9) 
35 (4,1%) 

581 (95,6%) 
26 (4,4%) 

268 (96,6%) 
9 (3,4%) 

 

-Résection    0,171 

R0 
R1 

841 (95,0%) 
43 (5,0%) 

573 (94,2%) 
34 (5,8%) 

268 (96,6%) 
9 (3,4%) 

 

-Anatomopathologie    0,166 

ADK 
CE 

Autre 

509 (57,7%) 
342 (38,8%) 

31 (3,5%) 

339 (56,0%) 
241 (39,8%) 

25 (4,1%) 

170 (61,4%) 
101 (36,5%) 

6 (2,2%) 
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B. Description des données chirurgicales, anesthésique et peri-opératoires 
 
Les données concernant la prise en charge chirurgicale, anesthésique ainsi que les 

données peri-opératoire sont résumées dans le tableau 2. 

91% des patients ont été opérés par un double abord (Lewis Santy) et 9% par triple 

abord (Mac Keown). Pour la voie d’abord abdominale, 63% des patients ont 

bénéficié d’une cœlioscopie et moins de 10% d’une thoracoscopie pour la voie 

d’abord thoracique. 

La durée moyenne de chirurgie était de 370 minutes soit 6 heures et 10 minutes.  

La durée moyenne de ventilation uni-pulmonaire était de 158 minutes. Le temps 

moyen d’anesthésie était de 460 minutes.  

Le volume courant moyen rapporté au poids idéal théorique était de 7,57 mL.kg-1  

(±1,05). Concernant le Vt uni-pulmonaire rapporté au poids idéal théorique, il était de 

6,18 mL.kg-1 (±1,26). La PEP moyenne était de 6,7 cm d’H2O près de la moitié des 

patients ont bénéficié de manœuvres de recrutements alvéolaires. Chez un quart des 

patients une CPAP a été mise en place lors de la VUP.  

Concernant l’analgésie, 88% des patients avaient une péridurale thoracique et 

lorsqu’elle était en place, celle-ci a été utilisée en per-opératoire dans plus de 80% 

des cas. 

La quantité de sufentanil moyenne était de 56,6 mg. 

Le remplissage vasculaire moyen en ml /kg/h était de 7,13 mL.kg-1.h-1. La 

noradrénaline était utilisée dans 40% des cas. Environ 10% des patients étaient 

transfusés en per-opératoire. 

La proportion de patients décédés à J28 était de 1,8% et à 1 an, de 20,4%. Soit plus 

de 1 patient sur cinq décèdera dans l’année suivant sa chirurgie. 

Les 2 groupes de Vt n’étaient pas comparables sur les variables suivantes : voie 

d’abord abdominale (p=0,002) et thoracique (p<0,001), durée de chirurgie (p<0,001), 

durée de VUP (p<0,001), durée d’anesthésie (p<0,001), recrutement alvéolaire 

(p<0,001), utilisation de l’APD per-opératoire, quantité de sufentanil per-opératoire 

(p<0,001), remplissage vasculaire (en ml.kg-1.h-1) (p<0,001), diurèse per-opératoire 

(p<0,001) et noradrénaline per-opératoire (p<0,001). Afin de corriger ces facteurs 

confondants, ils ont été pris en compte lors de l’analyse multivariée 
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Tableau 2 : Description des données per-opératoire 
 

 Population totale 
N=884 

Vt <8 mL.kg-1   
N=607 (68,7%) 

Vt > 8 mL.kg-1  
N=277 (31,33%)  

P value 

Procédures chirurgicales     

-Type d’intervention    0,922 

Lewis Santy 
Mac Keown 

804 (91%) 
80 (9%) 

553 (91%) 
54 (9%) 

251 (91%) 
26 (9%) 

 
 

-Voie d’abord abdominale    0,002 

Laparotomie 
Cœlioscopie 

326 (36,8%) 
558 (63,2%) 

202 (33,3%) 
405 (66,7%) 

124 (44,6%) 
153 (55,4%) 

 

-Voie d’abord thoracique    <0,001 

Thoracotomie 
Thoracoscopie 

Scopie convertie en tomie 

807 (91,4%) 
74 (8,4%) 
2 (0,2%) 

531 (87,6%) 
73 (12%) 
2 (0,3%) 

216 (99,6%) 
1 (0,4%) 
0 (0%) 

 

-Durée chirurgie (min) 369,8 (±121,3) 394,81 (±125,87) 314,68 (±88,72) <0,001 

Procédures anesthésiques     

-Vt moyen bi-pulmonaire 484,44 (±61,23) 460,78 (±48,63) 536,28 (±53,64) <0,001 

-Vt moyen bi-pulmonaire / PIT 7,57 (±1,05) 7,00 (±0,59) 8,82 (±0,69) <0,001 

-Vt moyen uni-pulmonaire 394,37 (±74,93) 370,67 (±61,23) 446,06 (±76,17) <0,001 

-Vt moyen uni-pulmonaire / PIT 6,18 (±1,26) 5,66 (±0,91) 7,32 (±1,16) <0,001 

-Durée VUP (min) 157,7 (±51,6) 162,5 (±53,8) 147,5 (±44,8) <0,001 

-PEP (cm d’H2O) 6,70 (±0,84) 6,69 (±0,84) 7,00 (±0,00) 0,525 

-Recrutement alvéolaire 348 (48,7%) 285 (56,0%) 63 (30,6%) <0,001 

-CPAP en VUP 215 (24,3%) 153 (25,2%) 62 (22,4%) 0,410 

-Durée d’anesthésie 460,0 (±122,4) 480,3 (±125,4) 415,4 (±102,6) <0,001 

-Péridurale thoracique 774 (88,0%) 539 (89,4%) 235 (84,8%) 0,070 

Utilisation per-opératoire de l’APD 622 (70,8%) 454 (75,4%) 168 (60,6%) <0,001 

-Quantité de sufentanil (mg) 56,61 (±22,79) 
 

54,21 (±21,36) 61,79 (±24,86) <0,001 

-Kétamine IVSE 755 (85,4%) 525 (86,5%) 230 (83,0%) 0,212 

-Remplissage vasculaire (ml) 3804,0 (±1297,7) 3791,5 (±1374,1) 3830,9 (±1116,1) 0,676 

-Remplissage vasculaire / kg / 
heure (mL.kg-1.h-1) 

7,13 (±3,09) 6,88 (±3,13) 7,68 (±2,96) <0,001 

-Pertes sanguines 409,9 (±454,7) 429,3 (±506,9) 362,5 (±286,43) 0,067 

-Noradrénaline per-opératoire 358 (40,5%) 289 (47,6%) 68 (24,5%) <0,001 

-Diurèse per-opératoire 578,2 (±353,9) 533,9 (±318,1) 667,8 (±402,9) <0,001 

-Transfusion 92 (10,6%) 67 (11,2%) 25 (9,3%) 0,463 

-Décès     

J28 
1 an 

15 (1,8%) 
180 (20,4%) 

8 (1,4%) 
128 (21,1%) 

7 (2,5%) 
52 (18,8%) 

0,395 
0,482 
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C. Analyse univariée des caractéristiques générales de la population 
 
Parmi le 884 patients analysés 199 ont présenté une ou plusieurs CPPOs au cours 

des 7 jours post-opératoires. Ces derniers avaient un score ASA ainsi qu’un stade 

OMS significativement supérieurs aux patients n’ayant pas présenté de CPPO 

(p<0,001). Ils avaient également un VEMS significativement inférieur (89,9% vs 

97,6% (p<0,001)). La proportion de patients BPCO était aussi plus importante 

(11,9% vs 24,7% avec p<0,001). 

Concernant le diabète (p=0,160), le tabac (p=0,112) et l’alcool (p=0,143), il n’existait 

pas de différence pour la survenue de CPPO, sans être significative. La dénutrition 

n’était pas associée à la survenue de CPPOs 

D’autre part, concernant les données carcinologiques, à savoir le statut TNM, le 

niveau de résection et l’histologie, il n’existait aucune différence entre les deux 

groupes. 

Depuis 2009, les CPPOs ont une tendance à la baisse. 

 
 
 
 

 
 
Figure 4 : Evolution du taux de CPPOs au cours du temps 
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Tableau 3 : Analyse uni variée des caractéristiques générales de la population. 
 

 CPPO ≤ J7 

N=199 (22,51%) 

Pas de CPPO ≤ J7 

N=685 (77,49%) 

P value 

Données démographiques    

-Age 62,8 (±8,77) 61,71 (±9,77) 0,157 

-Sexe masculin 171 (85,9%) 551 (80,4%) 0,097 

-Taille (cm) 171,74 (±8,06) 171,42 (±8,21) 0,629 

-Poids (kg) 77,44 (±16,26) 76,92 (±31,33) 0,823 

-IMC (kg.m−2) 26,08 (±8,27) 25,97 (±9,05) 0,866 

-IMC > 30 (kg.m−2) 42 (21,1%) 114 (16,6%) 0,178 

-Poids idéal théorique (kg) 66,17 (±6,48) 65,83 (±6,59) 0,515 

-Score ASA   <0,001 

1 
2 
3 
4 

15 (7,5%) 
116 (58,3%) 
68 (34,2%) 

0 (0%) 

96 (14,0%) 
446 (65,2%) 
141 (20,6%) 

1 (0,1%) 

 

-Année    

2009 
2010 
2011 
2012 
2013 
2014 
2015 
2016 
2017 
2018 
2019 
2020 

19 (9,5%) 
24 (12,1%) 
19 (9,5%) 
17 (8,5%) 
18 (9,0%) 

21 (10,6%) 
13 (6,5%) 
16 (8,0%) 
11 (5,5%) 
10 (5,0%) 

28 (14,1%) 
3 (1,5%) 

41 (6,0%) 
62 (9,1%) 

79 (11,5%) 
58 (8,5%) 

70 (10,2%) 
57 (8,3%) 
68 (9,9%) 

93 (13,6%) 
57 (8,3%) 
25 (3,6%) 
56 (8,2%) 
19 (2,8%) 

 

Antécédents    

-BPCO 49 (24,7%) 81 (11,9%) <0,001 

-SAOS 9 (4,5%) 35 (5,1%) 0,879 

-VEMS (%) 89,90 (±17,35) 97,57 (±19,59) <0,001 

-Tabac 140 (70,4%) 438 (63,9%) 0,112 

-Alcool 88 (44,2%) 260 (38,1%) 0,143 

-HTA 77 (38,7%) 255 (37,2%) 0,769 

-Diabète 35 (17,6%) 91 (13,3%) 0,160 

-Cardiopathie ischémique 23 (11,6%) 57 (8,3%) 0,539 

-AOMI 14 (7%) 48 (7,1%) 1 

-Dénutrition 52 (26,4%) 178 (26,3) 1 

-Stade OMS   0,006 

1 
2 
3 
4 

109 (57,4%) 
71 (37,4%) 
10 (5,3%) 

0 (0%) 

445 (68,5%) 
192 (29,5%) 

12 (1,8%) 
1 (0,2%) 

 

-Morphinique pré-opératoire 19 (9,5%) 55 (8,0%) 0,592 
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 CPPO ≤ J7 

N=199 (22,51%) 
Pas de CPPO ≤ J7 

N=685 (77,49%) 

P value 

Données carcinologiques    

-Chimiothérapie néo-adjuvante 151 (77,4%) 532 (78,8%) 0,546 

-Radiothérapie néo-adjuvante 98 (50,3%) 325 (48,7%) 0,768 

-pT   0,653 

T0 
T1 
T2 
T3 
T4 

29 (14,9%) 
49 (25,1%) 
35 (17,9%) 
79 (40,5%) 

3 (1,5%) 

105 (15,8%) 
155 (23,4%) 
107 (16,1%) 
273 (41,2%) 

23 (3,5%) 

 

-pN   0,156 

N- 
N+ 

97 (50,3%) 
96 (49,7%) 

348 (52,7%) 
312 (47,3%) 

 

-pM   0,512 

M- 
M+ 

189 (94,8) 
10 (5,2%) 

660 (96,2%) 
25 (3,8%) 

 

-Résection   0,414 

R0 
R1 

192 (96,4%) 
7 (3,6%) 

649 (94,6%) 
36 (5,4%) 

 

-Anatomopathologie   0,277 

ADK 
CE 

Autre 

108 (54,3%) 
86 (43,2%) 

5 (2,5%) 

401 (58,7%) 
256 (37,5%) 

26 (3,8%) 
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D. Analyse univariée des données chirurgicales, anesthésiques et peri-opératoires 
 

L’œsophagectomie par double abord (Lewis-Santy) était pratiquée dans 91% des cas 

dans les 2 groupes (CPPO et absence de CPPO).  Concernant la voie d’abord 

abdominale, la laparotomie, était rapportée plus fréquemment dans le groupe CPPO 

(42,2% vs 35,5%) mais sans différence significative (p=0,087). Pour la voie d’abord 

thoracique, une thoracoscopie était réalisée plus fréquemment dans le groupe CPPO 

(13,6% vs 6,9% avec p=0,007) 

En analyse univariée, il n’y avait pas de différence entre les groupes CPPO et 

absence de CPPO pour les variables suivantes : temps chirurgical, anesthésique et 

la durée de ventilation uni-pulmonaire.  

Les volumes courants moyens en uni et bi-pulmonaire, étaient plus importants dans 

le groupe CPPO, sans être significatifs (respectivement 400,8ml et 490,2ml pour le 

groupe CPPO, et 392,5ml et 482,8ml dans le groupe absence de CPPO). Il en est de 

même lorsque qu’ils étaient rapportés au PIT (6,29 mL.kg-1 et 7,66 mL.kg-1 contre 

6,15 mL.kg-1 et 7,54 mL.kg-1) 

Les patients du groupe CPPO ont bénéficié d’une CPAP lors de la VUP dans 30,2% 

des interventions, contre 22,6% dans le groupe absence de CPPO. Il n’existait pas 

de différence concernant le remplissage vasculaire et de l’analgésie péridurale. Il 

n’existait pas de lien entre consommation morphinique per-opératoire et survenue de 

CPPO.  

Cependant les patients ayant présenté une CPPO avaient une durée 

d’hospitalisation totale ainsi qu’en unité de soins intensifs, plus longue, de manière 

significative (respectivement 25,6 et 8,2 jours pour le groupe CPPO et, 16,7 et 5,3 

jours pour le groupe absence de CPPO).  

Aucune différence n’était retrouvée concernant la mortalité à J28 et à 1 an. 
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Tableau 4 : Analyse uni variée des données chirurgicales, anesthésiques et 
peri-opératoires. 

 
 

 CPPO ≤ J7 

N=199 (22,51%) 

Pas de CPPO ≤ J7 

N=685 (77,49%) 

P value 

Procédures chirurgicales    
-Type d’intervention   0,402 

Lewis Santy 
Mac Keown 

181 (91%) 
18 (9%) 

623 (91%) 
62 (9%) 

 
 

-Voie d’abord abdominale   0,087 

Laparotomie 
Cœlioscopie 

84 (42,2%) 
115 (57,8%) 

242 (35,2%) 
443 (64,8%) 

 

-Voie d’abord thoracique   0,007 

Thoracotomie 
Thoracoscopie 

Scopie convertie en tomie 

171 (85,9%) 
27 (13,6%) 

1 (0,5%) 

636 (93,0%) 
47 (6,9%) 
1 (0,1%) 

 

-Durée chirurgie (min) 373,3 (±127,4) 368,7 (±119,6) 0,642 

Procédures anesthésiques    

-Durée VUP (min) 161,7 (±53,0) 156,6 (±51,11) 0,217 

-Vt moyen (ml)    

Bi-pulmonaire 
Uni-pulmonaire 

490,2 (±64,2) 
400,8 (±73,6) 

482,8 (±60,28) 
392,5 (±75,3) 

0,133 
0,174 

-Vt moyen en mL.kg-1 de PIT    

Bi-pulmonaire 
Uni-pulmonaire 

7,66 (±1,13) 
6,29 (±1,29) 

7,54 (±1,02) 
6,15 (±1,25) 

0,158 
0,186 

-PEP (cm d’H2O) 6,71 (±0,84) 6,69 (±0,84) 0,912 

-Recrutement alvéolaire 85 (51,8%) 263 (47,7%) 0,405 

-CPAP en VUP 60 (30,2%) 155 (22,6%) 0,037 

-Durée d’anesthésie (min) 466,3 (±128,1) 458,2 (±120,7) 0,407 

-Péridurale thoracique 172 (86,4%) 602 (88,4%) 0,531 

-Utilisation per-opératoire de l’APD 134 (67,3%) 488 (71,8%) 0,263 

-Quantité de sufentanil (mg) 57,2 (±23,5) 56,4 (±22,6) 0,665 

    

    

-Remplissage vasculaire/kg/heure (mL.kg-1.h-1) 7,08 (±3,14) 7,15 (±3,08) 0,776 

-Pertes sanguines 442,0 (±390,9) 400,4 (±471,78) 0,292 

-Noradrénaline per-opératoire 84 (42,2%) 274 (40,0%) 0,730 

-Diurèse per-opératoire 570,1 (±390,9) 580,7 (±342,2) 0,717 

-Transfusion 23 (11,7%) 69 (10,3%) 0,679 

- Durée d’hospitalisation (jours)    

En soins intensifs 
Totale 

8,2 (±5,1) 
25,6 (±21,1) 

5,3 (±3,9) 
16,7 (±14,4) 

<0,001 
<0,001 

-Décès    

J28 
1 an 

3 (1,5%) 
45 (22,6%) 

12 (1,9%) 
135 (19,7%) 

0,823 
0,426 
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E. Analyse bi-variée des CPPOs à J7 
 
Lorsque les paramètres ventilatoires ont été réparti en 2 groupes de Vt, l’analyse bi-

variée de ces 2 groupes ne retrouvait aucune différence sur la survenue des CPPOs 

pour la ventilation bi-pulmonaire (31,2% vs 31,4% pour Vt>8 mL.kg-1 avec p=1,000). 

Pour la ventilation uni-pulmonaire, il n’existait pas de différence significative entre les 

deux groupes (86,4% vs 83,8% pour Vt>6 mL.kg-1 avec p=0,413). 

En ventilation bi-pulmonaire, dans le groupe Vt < 8 mL.kg-1, 68,8% des patients ont 

présenté une CPPO et 68,6% n’ont pas eu de CPPO. En uni-pulmonaire, dans le 

groupe Vt <6 mL.kg-1, 13,6% des patients ont présenté une CPPO et 16,2% n’en 

n’ont pas eu. 

 Dans la population totale 84% des patients étaient ventilés avec un Vt uni-

pulmonaire > 6 mL.kg-1. 

Les patients qui recevaient un Vt bi-pulmonaire < 8 mL.kg-1 et un Vt uni-pulmonaire < 

6 mL.kg-1 (c’est-à-dire une double stratégie de ventilation protectrice) représentaient 

41,2% des patients avec une CPPO contre 46,9% chez les patients sans CPPOs, 

mais cette différence était non significative (p=0,186). 

 
Tableau 5 : Analyse des CPPOs à J7 par classe de Vt : 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 CPPO ≤ J7 

N=199 (22,51%) 

Pas de CPPO ≤ J7 

N=685 (77,49%) 

P value 

-Ventilation bi-pulmonaire (n)   1,000 

Vt > 8 mL.kg-1 de PIT 
Vt < 8 mL.kg-1 de PIT 

62 (31,2 %) 
137 (68,8 %) 

215 (31,4 %) 
470 (68,6 %) 

 

-Ventilation uni-pulmonaire (n)   0,413 

Vt >6 mL.kg-1 de PIT 
Vt < 6 mL.kg-1 de PIT 

172 (86,4 %) 
27 (13,6%) 

574 (83,8 %) 
111 (16,2%) 

 
 

-2 temps ventilatoires (n)    

Vt >6 mL.kg-1 en VUP ET > 8 mL.kg-1 en VBP 
Vt <6 mL.kg-1 en VUP ET < 8 mL.kg-1 en VBP 

56 (28,3%) 
80 (41,2%) 

186 (27,4%) 
315 (46,9%) 

0,873 
0,186 
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F. Analyse bi-variée des deux stratégies ventilatoires. 
 
Sur la population totale, 22,5% des patients ont présenté une CPPO dans les 7 jours 

post opératoires. Concernant les CPPOs dans la population totale, une atélectasie 

était diagnostiquée chez 108 patients (12,2%), une pneumopathie chez 185 patients 

(20,5%), et un SDRA chez 57 patients (6,4%). La mortalité globale était de 1,7% à 28 

jours et 20,3% à 1 an. La durée moyenne d’hospitalisation en soins intensifs était de 

5,9 jours, et une durée totale de 18,7 jours. 

Concernant le critère de jugement principal : lors de l’analyse bi-variée entre les deux 

classes de Vt < 8 mL.kg-1 et >8 mL.kg-1, aucune différence n’existait sur la survenue 

des CPPOs (respectivement 22,6% et 22,4%, p=1,000).  

A propos des critères de jugements secondaires : il existait une différence 

significative concernant l’OHD. Cette thérapeutique était mise en place chez 28,2% 

des patients du groupe Vt > 8 mL.kg-1, contre 17,4% dans le groupe Vt < 8 mL.kg-1 

avec p=0,001. Il n’existait pas de différence significative sur les autres critères de 

jugements secondaires, à savoir la VNI, la ré-intubation et le transfert en réanimation, 

les décès et les durées d’hospitalisations.  

 
 
Tableau 6 : Analyse bi-variée des 2 stratégies ventilatoires. 

 
 Population totale 

N=884 

Vt <8 mL.kg-1   
N=607 

Vt >8 mL.kg-1   
N=277 

P value 

-CPPO (≤J7)  199 (22,5%) 137 (22,6%) 62 (22,4%) 1,000 
Atelectasie 

Pneumopathie 
SDRA 

108 (12,2%) 
185 (20,9%) 

57 (6,4%) 

68 (11,2%) 
130 (21,4%) 

40 (6,6%) 

40 (14,4%) 
55 (19,9%) 
17 (6,1%) 

0,210 
0,660 
0,915 

-Ré-intubation 139 (16,5%) 91 (15%) 48 (17,3%) 0,432 

-Transfert en réanimation 119 (13,5%) 81 (13,4%) 38 (13,7%) 0,971 

-VNI (≤ J7) 118 (13,3%) 80 (13,2%) 38 (13,7%) 0,918 

-OHD (≤ J7) 183 (20,7%) 105 (17,4%) 78 (28,2) 0,001 

-Décès     

J28 
1 an 

15 (1,7%) 
180 (20,3%) 

8 (1,4%) 
128 (21,1%) 

7 (2,5%) 
52 (18,8%) 

0,191 
0,482 

-Durée d’hospitalisation (jours)     

Totale 
En soins Intensifs 

18,7 (±16,6) 
5,9 (±4,1) 

19,1 (±17,5) 
6,1(±4,6) 

17,8(±14,2) 
5,6(±3,6) 

0,270 
0,112 
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G. Analyse multivariée 
 
Après régression logistique, la variable Vt bi-pulmonaire en mL.kg-1 apparaissait 

comme facteur de risque de la survenue de CPPOs avec un à OR =1,30, IC [1,07-

1,59] et p=0,009. 

La voie d’abord thoracique par thoracoscopie était aussi un facteur de risque avec un 

OR=6,48, IC [2,95-14,24] et p<0,001. 

Le VEMS avait une tendance à être protecteur sans être significatif (OR 0,99, IC 

[0,98 – 1,00]. 

Les autres facteurs de risques identifiés en analyse univariée n’étaient plus 

significatifs après régression logistique. 

 

 
 
Tableau 7 : Analyse multivariée. 

 
 
 Odds ratio IC à 95% P value 

Vt bi-pulmonaire (mL.kg-1 ) 1,30 1,07-1,59 0,009 

Sexe 1,37 0,76-2,46 0,301 

Score ASA 1,26 0,88-1,80 0,202 

IMC > 30 0,98 0,58-1,65 0,932 

VEMS 0,99 0,98-1,00 0,042 

Alcool 1,26 0,84-1,90 0,270 

BPCO 1,51 0,90-2,53 0,116 

Diabète 1,38 0,82-2,33 0,232 

Tabac 1,53 0,90-2,61 0,118 

Dénutrition 1,07 0,68-1,67 0,770 

Durée de chirurgie 1,00 1,00-1,00 0,318 

Durée VUP 1,00 1,00-1,01 0,232 

OMS 1,39 0,99-1,95 0,057 

Voie d’abord abdominale 0,72 0,47-1,07 0,124 

Thoracoscopie 6,48 2,95-14,24 <0,001 
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4) Discussion 
A. Analyse de la population 

Cette étude représente une des plus grandes cohortes françaises 

d’œsophagectomie pour des pathologies malignes et par voies trans-thoraciques. 

Elle rapporte 1089 patients sur plus de 11 ans dont 884 ont été analysés. 

Notre cohorte retrouvait une plus grande proportion de patients alcoolo-tabagiques, 

respectivement 40% et 65%, en comparaison à la dernière étude rétrospective 

multicentrique française de Chevalier et al. de 334 patients qui retrouvait 22% de 

patients éthyliques et 20% de tabagiques actifs (54). Cette cohorte comportait 81% 

d’hommes et un âge moyen de 62 ans. Ces données épidémiologiques étaient 

comparables à notre étude 

 

L’incidence du taux d’ADK était croissante au cours des années, 55% en 2009 et 

70% en 2020 dans notre série. Cette constante augmentation du taux d’ADK peut 

s’expliquer par la physiopathologie et carcinogenèse des ADK. En effet, ils sont 

favorisés par le reflux gastro-œsophagien et l’obésité, pathologie en constante 

augmentation dans les pays développés. La cohorte de Chevalier et al. en 2014 

retrouvait un taux d’ADK de 65% et un taux de CE de 33% ce qui est cohérent avec 

notre population. 

 

      Davantage de patients présentaient un IMC > 30 kg.m−2 (17,6%) en comparaison 

avec cette même cohorte de Chevalier et al. Ceci peut s’expliquer par le caractère 

mono-centrique de notre étude. En effet l’obésité concerne 20% des habitants des 

Hauts de France, contre 11% pour la région Midi-Pyrénées. L’obésité étant un 

facteur de risque pour de nombreuses autres pathologies notamment cardio-

vasculaires et respiratoires. Il existe une morbi-mortalité postopératoire plus élevé 

chez ces patients que chez les patients non obèses (55).  

      De plus notre cohorte retrouve que les patients avec un IMC > 30 kg.m−2 sont 

plus à risque de recevoir une ventilation à plus haut volume courant rapporté au 

poids idéal théorique, aussi bien en ventilation bi-pulmonaire qu’en uni-pulmonaire, 

comme retrouvé dans une cohorte observationnelle (56) (cf annexe 4). En effet, 

24,5% des patients du groupe Vt > 8 mL.kg-1 avaient un IMC > 30 kg.m−2, contre 

14,5% dans le groupe Vt < 8 mL.kg-1. 
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     Cependant, malgré un taux d’obésité supérieur à la moyenne dans notre étude, 

notre taux de CPPO était en accord avec la littérature. En effet, dans notre étude 

22,5 % des patients développaient une ou plusieurs CPPO dans les 7 jours post-

opératoires. Ce taux est comparable à ceux retrouvés dans la littérature variant de 10 

à 40% Une étude rétrospective ancienne, incluant 1192 patients, de 1985 à 2000, 

retrouvait un taux de CPPO à 23% (57). Des études plus récentes retrouvaient un 

taux de 29,3% pour Briez et al. (19). Une autre étude de 2013, sur un effectif de 101 

patients retrouvait un taux de 17,8% (58). En 2012, sur une cohorte de 516 patients 

Ferguson et al. retrouvaient un taux plus élevé de CPPOs, à 38% (7). Cependant les 

données concernaient des patients opérés entre 1980 et 2009, et le délai 

d’apparition des CPPOs était de 30 jours. Bien que ce taux ait diminué ces dernières 

années, il demeure élevé par rapport aux autres chirurgies majeures. En effet, la 

consommation de tabac est importante dans cette population, il existe une 

immunodépression induite par le cancer et la chimiothérapie et les patients 

présentent de nombreuses co-morbidités (score ASA élevé) pouvant expliquer la 

morbi-mortalité majeure de cette chirurgie. De plus, il s’agit d’une chirurgie qui 

comporte 2 voire 3 voies d’abords, une période de ventilation uni-pulmonaire et une 

anastomose oeso-gastrique intra-thoracique. Tous ces éléments représentent des 

facteurs confondants dans la survenue des CPPOs qui vont rendre difficile 

l’identification d’un facteur de risque particulier (7,59) . 

 
 
      Dans notre cohorte nous avions choisi de ne pas inclure les chirurgies en 

urgence, notamment en cas de tumeur œsophagienne perforée, puisque ces 

interventions en urgence sont un facteur de risque supplémentaire de développer 

des CPPOs (59). Ceci s’explique par le fait que les patients étant opérés d’une 

œsophagectomie en urgence sont le plus souvent dénutris, ne bénéficient pas de 

programme de préhabilitation cardio-respiratoire et de renutrition pré-opératoire. De 

plus ils présentent le plus souvent un sepsis, et la résection est considérée R2. Tout 

ceci induit une plus forte morbi-mortalité expliquant l’exclusion de ces patients.  

Concernant la comparabilité de nos 2 groupes de Vt, on constatait qu’il existait 

une différence significative pour plusieurs variables. Les patients plus petits et les 

patients obèses étaient ventilés avec un Vt (en mL.kg-1) plus important et de manière 

significative. Ceci peut être expliqué par le fait que l’anesthésiste sur-estimait 
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probablement le poids idéal théorique des patients petits et obèses. Dans notre 

cohorte, plus l’IMC était grand, plus le Vt était élevé. Or le choix du Vt se fait en 

fonction du PIT qui ne dépend que de la taille et du sexe (cf Annexe 1)). Ainsi la 

prescription du Vt était encore trop souvent faite en fonction de la morphologie 

globale et du poids réel, sans correction sur le PIT (cf Annexe 4 : Diagramme de 

dispersion : Vt (mL.kg-1) en fonction de l’IMC). 

Dans le groupe Vt > 8 mL.kg-1 il y avait plus de patients tabagiques. Le tabac étant 

un facteur de risque reconnu dans la littérature de CPPOs, il agissait comme facteur 

de confusion. 

Les autres différences observées entre les deux groupes de Vt concernant les 

procédures chirurgicales et anesthésiques étaient le reflet d’une évolution globale 

des pratiques au cours du temps. Ces différences entre les deux groupes 

constituaient des biais de confusions. Pour s’affranchir de ces biais de confusions 

une analyse multivariée a été réalisée prenant en compte ces variables de confusion. 

 

      Concernant la quantité de sufentanil utilisé en per-opératoire, on note une plus 

faible quantité dans le groupe Vt < 8 mL.kg-1, de manière significative. En effet ces 

dernières années s’est développé l’épargne morphinique au bloc opératoire, avec 

une utilisation plus large de co-analgésiques comme la lidocaïne et la kétamine, en 

chirurgie digestive. De nombreuses publications ont montré leurs bénéfices sur la 

réduction des complications post-opératoire (diminution de l’iléus post-opératoire, 

des nausées et vomissements) ainsi que la durée d’hospitalisation (60,61). Sur ce 

même raisonnement on explique la différence significative concernant le remplissage 

vasculaire avec une tendance à un remplissage vasculaire restrictif plutôt que libéral 

aux cours des dernières années. Un remplissage vasculaire libéral est à l ’origine 

d’une majoration de la morbi-mortalité post-opératoire et d’une durée 

d’hospitalisation prolongée (22). 

L’utilisation plus large de la noradrénaline dans le groupe Vt < 8 mL.kg-1 est liée à 

l’évolution des pratiques, et à un monitorage plus précis de l’hémodynamique basé 

sur les indices de pré-charge dépendance. En 2016, l’étude française randomisée 

multicentrique INPRESS a montré que les patients qui bénéficiaient d’une stratégie 

de gestion stricte de la pression artérielle (notamment avec l’utilisation de la 

noradrénaline) étaient moins à risque de développer une dysfonction d’organe dans 
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les 30 jours post-opératoires (62). Depuis, l’utilisation de la noradrénaline au bloc 

opératoire est de plus en plus large.  

Dans les années 2000, une quantité importante d’études ont démontré les bénéfices 

de la péridurale, en chirurgie thoracique et abdominale. Une méta-analyse de 

Popping et al. (41) retrouvait une diminution des complications post-opératoires, en 

chirurgie abdominale et thoracique, chez les patients ayant eu une péridurale. C’est 

pourquoi son utilisation est systématique, sauf contre-indication. 

Le recrutement alvéolaire, par procédure automatisée, ou manuelle, permet 

une ré-expansion du poumon et améliore le rapport ventilation-perfusion d’un patient 

sous anesthésie-générale. Il diminue et prévient les atélectasies, liées à l’absence de 

tonus et à la gravité, d’autant plus important chez les patients obèses. Une étude 

randomisée récente de 230 patients a montré les bénéfices de ces manœuvres de 

recrutements en chirurgie bariatrique. En post-opératoire à J1, les patients étaient 

moins oxygénoréquérants, avaient une meilleure saturation en oxygène et étaient 

moins dyspnéiques (63). Dans notre étude, le recrutement alvéolaire n’avait pas 

d’impact sur la survenue des CPPOs. En effet, les bénéfices de ces manœuvres sont 

essentiellement décrits en population bariatrique. Il peut y avoir une autre 

explication : ces manœuvres ont pu être réalisées mais n’ont pas été tracées lors de 

la prise en charge anesthésique, surtout lors de la première période de l’étude. 

  Le groupe Vt < 8 mL.kg-1 comportait moins de patients avec laparotomie de 

manière significative. Cela fait suite à l’étude française randomisée multi-centrique de 

2009 à 2012 montrant une diminution des CPPOs en cas de chirurgie hydride mini-

invasive (64) à l’origine de l’évolution des pratiques chirurgicales, privilégiant depuis 

les techniques mini-invasvies. Cette dynamique de la chirurgie mini-invasive, explique 

aussi le taux plus important de thoracoscopie dans le groupe Vt <8 mL.kg-1 

Les pratiques de remplissage vasculaire ont changé ces dix dernières années. 

Il existe une tendance à des pratiques plutôt restrictives dans le but d’éviter la 

survenue d’œdème pulmonaire (majoration de la perméabilité vasculaire pulmonaire 

et diminution de la résorption lymphatique en post-opératoire). La gestion et le 

monitorage du remplissage vasculaire semble diminuer les CPPOs ainsi que la durée 

d’hospitalisation (65). D’autres études ciblant des stratégies de remplissage 

vasculaire restrictives basées sur les signes de précharge dépendance n’ont pas 

montré de bénéfice sur les complications pulmonaires, mais ont montré une 

amélioration du transit intestinal et de la mobilisation (66). Dans notre étude la 
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moyenne de remplissage vasculaire était de 3800ml (±1300) et 7,13 mL.kg-1.h-1 

(±3,09), comparable aux autres études sur ce sujet (67). Un remplissage vasculaire 

excessif est un facteur de risque indépendant de complication pulmonaire post-

œsophagectomie. Cela a été montré pour des seuils de remplissage vasculaire allant 

de 13 à 18 mL.kg-1.h-1, en fonction des critères, d’autant plus si une dénutrition est 

associée (68). Notre travail n’a pas mis de différence significative à ce sujet car très 

peu de patients ont reçu un remplissage vasculaire excessif au-delà de 13 mL.kg-1.h-

1. 

Les études prospectives comparent un remplissage libéral avec des moyennes aux 

alentours de 5000ml et une stratégie restrictive aux alentours de 3000 ml. Les 

œsophagectomies sont des interventions longues, de durée assez variable, avec 

une moyenne de durée d’anesthésie de 460 minutes (± 122). Il paraitrait ainsi plus 

pertinent de comparer ces valeurs de remplissage en mL.kg-1.h-1 

 De plus notre définition des CPPOs n’est pas adaptée pour ce type d’étude basée 

sur les complications pulmonaires liées au remplissage vasculaire. En effet devant 

l’absence de rationnel scientifique évident et direct, il est difficile d’évaluer l’impact du 

remplissage vasculaire sur la survenue de pneumopathie. 

 

B. Analyse du taux de CPPOs 

      La définition des CPPOs que nous avions choisi était reproductible dans 

beaucoup des études à ce sujet. Il existe quelques légères différences entre les 

différentes définitions, qui peuvent avoir un impact sur les résultats finaux. La 

conférence de consensus international de 2015 sur les complications après 

œsophagectomie, dans la section complications pulmonaires, inclus les trois critères 

que nous avons choisi : atélectasie, pneumonie et syndrome de détresse respiratoire 

aiguë (53).  

Pour inclure le patient dans le groupe CPPO, nous avions choisi un délai de 7 jours 

entre la chirurgie et son apparition. On retrouve ce même délai de 7 jours dans les 

grandes études randomisées sur ce sujet, comme celle de Futier et al. en 2013 

publiée dans « The New England Journal of Medicine » (69) 

Notre taux de CPPOs était de 22,5%, soit 199 patients sur les 884 analysés. Comme 

cité précédemment, ce taux est comparable à ceux retrouvés dans la littérature 

(7,19,57,58) 
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      Premièrement, notre taux de CPPOs peut être sur ou sous-estimé en fonction 

des définitions. 

D ‘une part, toutes les complications pulmonaires référencées n’ont pas été 

recueillies dans notre étude, notamment la présence d’un épanchement pleural, 

pleurésie et pneumothorax nécessitant un drainage, car d’origine chirurgical le plus 

souvent. D’autre part, notre taux d’atélectasie pourrait être surestimé puisque dans 

notre étude ce critère repose sur la présence radiographique d’une atélectasie 

associée à un retentissement clinique, or d’autres définitions suggèrent la nécessité 

d’une broncho-aspiration pour affirmer l’existence d’une d’atélectasie.  

Concernant les pneumopathies, nous avons volontairement choisi une définition 

large (association d’une fièvre, hyperleucocytose et foyer radiologique). La mise en 

évidence de germe ainsi que la mise en place d’une thérapeutique ne faisaient pas 

parti des critères de pneumopathie : définition issue de l’American Thoracic Society, 

Infectious Diseases Society of America (51)) 

      Deuxièmement il est démontré que les œsophagectomies avec abords 

thoraciques sont plus à risque de complications pulmonaires que les voies d’abords 

trans-hiatale. Dans leur série rétrospective de 220 patients, entre 1994 et 2000, 

Hulsher et al. retrouvaient un taux de CPPO de 27% pour les voies d’abords 

transhiatales et 57% pour les voies d’abords thoraciques par thoracotomies (70)).  Or 

dans notre série 100% des patients ont eu un abord thoracique. Les patients qui 

n’avaient pas eu d’abord thoracique n’ont pas été inclus dans notre étude. On aurait 

pu s’attendre à avoir un taux de CPPOs plus important.   

La thoracoscopie était significativement associée à la survenue de CPPOs par 

rapport à la thoracotomie. Ce résultat est discordant avec ceux retrouvés dans la 

littérature et va à l’encontre d’un rationnel physiopathologique concernant la chirurgie 

mini-invasive avec thoracoscopie. Selon les publications, les avantages de cette 

technique sont une réduction de la morbidité pulmonaire, une diminution de la 

réponse inflammatoire et permet un curage ganglionnaire de même qualité que par 

abord direct. Cependant il est nuancé que cette voie d’abord reste à l’appréciation du 

chirurgien, en fonction de ses habitudes (71). Il existe des explications à notre 

résultat. L’œsophagectomie avec thoracoscopie est une technique récente.  Il existe 

alors une période de formation où il y aura plus de complications. Dans une étude de 

2012 (72) les auteurs ont étudié la courbe d’apprentissage d’une même équipe 

chirurgicale sur 100 œsophagectomies consécutives avec thoracoscopie. En 
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comparant les 50 premières œsophagectomie vidéo-assistée avec les 50 suivantes, 

il existait une différence significative sur le taux de complications chirurgicales. Cet 

élément pourrait expliquer le temps de chirurgie plus long de 80 minutes dans le 

groupe Vt < 8 mL.kg-1 qui rassemble 73 sur les 74 interventions avec thoracoscopie. 

Concernant les publications à ce sujet, s’agissant d’une technique récente et 

prometteuse, il doit exister des biais de publications. Les études avec des résultats 

en défaveur de cette technique mini-invasive seront moins publiées que ceux 

significatifs 

 

Le développement de la chirurgie hybride mini-invasive c’est-à-dire par cœlioscopie à 

la place d’une laparotomie, a permis une diminution des CPPOs sans compromettre 

le devenir oncologique, d’après une étude randomisée mutlicentrique française (64). 

Ces dernières années le développement de la chirurgie robot-assistée participe aussi 

à la réduction des CPPOs (73). Comme le montre cette étude récente de Tsunoda et 

al. (74)  la chirurgie mini-invasive robot assistée dans les centres experts, diminuerait 

les complications pulmonaires significativement par rapport à la chirurgie mini-

invasive coelioscopique (11% vs 29%), bien que le temps opératoire soit 

significativement plus long en chirurgie robot-assistée (708 vs 612 min). Dans notre 

étude le taux de patients robot-assisté n’a pas été recueilli pour la totalité des 

patients. En effet entre 2009 et 2017, cette technique n’était pas encore pratiquée ou 

restait marginale. Ces données ont été recueillies à partir de 2017. 

 

 

      Le taux de CPPO a eu tendance à diminuer ces dernières années. Plusieurs 

explications peuvent être avancées.  

La sélection et la préparation des patients (diminution du taux de CE avec le terrain 

éthylo-tabagique associé), la prise en charge nutritionnelle péri-opératoire, la 

préhabilitation respiratoire pré-opératoire, la chirurgie mini-invasive sont des facteurs 

explicatifs d’une tendance à la diminution des CPPOs. Ainsi dans notre série, la 

dénutrition n’était pas associée aux CPPOs, car elle était correctement prise en 

charge en pré-opératoire. 

La dénutrition qui est toujours apparue comme un enjeu majeur et un facteur 

pronostic important en chirurgie carcinologique, n’avait pas d’impact sur la survenue 

de CPPOs dans notre cohorte. En effet, l’antécédent de dénutrition (selon la 
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définition de la HAS : perte de poids > 10% dans les 6 derniers mois, ou IMC < 18,5 

kg.m−2 ou albuminémie<35g/l si CRP< 5) était recueilli au moment de la consultation 

avec le chirurgien ou l’anesthésiste plusieurs semaines avant l’intervention. Or, entre 

la consultation et la chirurgie, le patient bénéficiait des mesures de renutrition 

(compléments alimentaires, jéjunostomie, immunonutrition). On peut ainsi dire que 

toutes ces mesures mises en place pour lutter contre la dénutrition pré-opératoire 

étaient efficaces et permettaient de diminuer l’impact de la dénutrition, sur la 

survenue des CPPOs. 

 

La prise en charge anesthésique a aussi évolué. 

A partir de 2014, des changements dans les pratiques ventilatoires sont apparues 

avec une tendance à la généralisation d’une ventilation dite protectrice (volume 

courant réduit et introduction PEP) (69,75,76).  

  

S’agissant d’une étude monocentrique, on notait une diminution progressive du taux 

de CPPOs au cours des années probablement en lien avec un effet centre expert 

(10). Ainsi, une meilleure prise en charge péri-opératoire globale a tendance à 

diminuer la survenue de CPPOs qui auraient pu être induites par la ventilation, en 

l’absence de prise en charge spécifique. Par exemple, les patients obèses, en plus 

d’un recrutement alvéolaire per-opératoire rigoureux, peuvent bénéficier de VNI post-

opératoire. Cette prise en charge préventive aurait un impact sur la survenue 

d’atélectasies, réduisant ainsi l’incidence des CPPOs (63).  Le monitorage du 

remplissage vasculaire a tendance à se généraliser pour éviter un retentissement 

pulmonaire. On peut dire que les progrès de la médecine péri-opératoire masquent la 

survenue de complications post-opératoire et rendent plus difficile l’identification de 

facteurs de risques. 

Les facteurs prédictifs indépendants de complications respiratoires retrouvés dans la 

littérature depuis 2000 (54) sont résumés en annexe. (Annexe 3) 

 

C. Évolution des pratiques ventilatoires 

      L’analyse des pratiques ventilatoires au cours du temps retrouvait une diminution 

progressive des volumes pulmonaires insufflés. 
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L’évolution des pratiques ventilatoires ces dernières années, a fait suite à de 

nombreuses publications préconisant une ventilation protectrice au bloc opératoire. 

La construction de notre étude en 2 groupes de Vt (> et < à 8 mL.kg-1) ressemble à 

un schéma d’étude avant-après. 

En effet, en 2009 la proportion de patients qui bénéficiaient d’une ventilation dite 

protectrice (Vt<8 mL.kg-1) était de l’ordre de 25%.  95% des patients du groupe Vt > 8 

mL.kg-1 ont été recueillis entre 2009 et 2014 et environ deux tiers des patients du 

groupe Vt<8 mL.kg-1 entre 2015 et 2020. La transition concernant l’évolution des 

pratiques à lieu en 2013 suite à la publication de l’étude de Futier et al. (69). 

Les recommandations actuelles de ventilation uni-pulmonaire préconisent un Vt < 6 

mL.kg-1  avec une PEP ≥ 5 cm d’H2O et des manœuvres de recrutements (77). Dans 

notre cohorte, le Vt moyen uni-pulmonaire était de 6,18 mL.kg-1 et 84% des patients 

avaient un Vt uni-pulmonaire >6 mL.kg-1. Cependant dans le groupe Vt bi-pulmonaire 

< 8 mL.kg-1, le Vt moyen uni-pulmonaire était de 5,66 (±0,91), en accord avec les 

recommandations.  

 

D. Impact des pratiques ventilatoires sur la survenue des CPPOs 

      Depuis la fin des années 2000, un grand nombre d’études a mis en avant les 

bénéfices d’une ventilation protectrice au bloc opératoire, inspiré des 

recommandations sur la prise en charge du SDRA en réanimation. Le concept de 

« Ventilation Induced Lung Injury » a ainsi été décrit (78). 

Au bloc opératoire, la stratégie de ventilation dite “protectrice” correspond à 

l‘application de volumes courants entre 6 et 8 mL.kg-1 de poids idéal théorique en 

ventilation bi-pulmonaire, associés à une PEP ≥ 5 cm d’H2O ainsi que des 

manœuvres de recrutements toutes les 30 minutes, sans dépasser une pression de 

plateau de 30 mmH20. C’est notamment la stratégie qui était appliquée au groupe 

« Lung protective ventilation » dans l’étude multicentrique, randomisée et en double 

aveugle de Futier et al. (69). La population étudiée était semblable à notre population 

puisqu’il s’agissait de patients qui bénéficiaient d’une chirurgie abdominale majeure, 

programmée, par laparotomie ou laparoscopie et d’une durée supérieure ou égale à 

2 heures. La ventilation protectrice, par rapport à une ventilation non-protectrice (Vt 

10-12 mL.kg-1 de PIT, sans PEP) permettait de diminuer le taux global de 

complication de 27,5 à 10,5 % et de réduire de 2 jours la durée d'hospitalisation. 
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Cette étude ne concernait que la chirurgie abdominale sans abord thoracique. Or, le 

temps chirurgical thoracique est une source d’agression pulmonaire supplémentaire. 

 

Ainsi, nous avions émis l’hypothèse qu’une stratégie de ventilation protectrice 

diminuerait l’incidence des CPPOs après œsophagectomie dans un contexte 

carcinologique, via la réduction des traumatismes et de l’inflammation pulmonaire 

(79). L’enjeu était d’observer une diminution de la morbidité pulmonaire et extra-

pulmonaire dans le cadre des œsophagectomies avec abord thoracique, comme cela 

a été observé dans les chirurgies abdominales et thoraciques majeures (69) (58). 

Les analyses uni et bi-variées n’ont pas permis d’identifier les paramètres 

ventilatoires comme facteurs de risques sur la survenue de CPPOs. Cependant, 

après régression logistique, dans l’analyse multivariée, le Vt en fonction du PIT était 

identifié comme un facteur de risque avec un OR 1,30 avec un IC [1,07-1,59] et 

p=0,009. Ceci peut s’expliquer par plusieurs raisons : i) la ventilation pulmonaire au 

bloc opératoire n’est pas la seule responsable des CPPOs ii) l'amélioration de la 

prise en charge globale du patient en périopératoire a permis la diminution des 

CPPOs.La réaction inflammatoire après une chirurgie de l’œsophage est majeure, 

induite par plusieurs mécanismes (ventilation unipulmonaire, traumatisme chirurgical, 

du poumon et du nerf vague, curage ganglionnaire, etc.). Ce phénomène est majoré 

en ventilation uni-pulmonaire (80). Des concentrations plus faibles en molécules pro-

inflammatoire (interleukine 1 et 8) ont été mesurées lors des stratégies de ventilation 

uni-pulmonaire (VUP) protectrice (5-6 mL.kg-1) (81). Plusieurs études se sont 

intéressées à l’intérêt d’un traitement immunomodulateur en péri-opératoire 

(inhibiteur de la protéase, corticoïdes, prostaglandines), permettant une réduction du 

taux circulant des cytokines pro-inflammatoires. Leur bénéfice sur la morbi-mortalité 

n’est pas encore démontré (82). Des études prospectives randomisées sont en cours 

afin de pouvoir établir des recommandations quant à leurs prescriptions. 

Concernant spécifiquement les glucocorticoides, leur administration en per-

opératoire a montré son efficacité sur une meta-analyse en diminuant la morbidité 

respiratoire et cardiovasculaire (31)(83).  

 

Dans notre étude, la moyenne du Vt uni-pulmonaire rapporté au poids idéal 

théorique était de 6,18 mL.kg-1 (±1,26).  Le Vt uni-pulmonaire n’était pas un facteur 

de risque de CPPO, que ce soit dans l’analyse univariée en mL.kg-1 ou dans 
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l’analyse bi-variée en 2 groupes de Vt (Vt uni-pulmonaire > ou < à 6 mL.kg-1). Une 

explication est que la distribution du Vt était proche des 6 mL.kg-1 et les faibles écarts 

entre Vt uni-pulmonaires ne permettaient pas de voir une différence sur la survenue 

de CPPOs. Des progrès concernant la ventilation unipulmonaire restent à 

développer. Peu d'études se sont intéressées à la ventilation unipulmonaire dans la 

chirurgie de l’œsophage. Avec l’amélioration du champ visuel permis par la 

thoracoscopie en position ventrale (prone) ou semi-ventrale (semi-prone), la 

ventilation unipulmonaire pourrait à l’avenir devenir moins nécessaire. 

 

 

En ventilation unipulmonaire, lors de la réexpansion du poumon exclu, il existerait un 

transfert de médiateurs inflammatoires activés vers le poumon controlatéral, 

phénomène responsable de lésions dites « d’ischémie-reperfusion ». Les lésions 

induites au niveau de l’endothélium (biotraumatisme) seraient à l’origine de cette 

perte du contrôle de la vasomotricité́ du lit vasculaire pulmonaire, par le biais du 

défaut de synthèse de substances vaso-actives (monoxyde d’azote, endothéline, 

prostaglandines). Ces lésions endothéliales auraient pour conséquence la baisse de 

l’efficacité́ de la vasoconstriction hypoxique de l’artère pulmonaire dans la réduction 

du shunt. L’utilisation d’une ventilation de type « protectrice » basée sur un faible 

volume courant et sur l’utilisation d’une pression positive (PEEP) permet de réduire 

significativement les lésions induites par la ventilation mécanique (84) Dans notre 

cohorte, le niveau de PEP n’était pas impliqué dans la survenue de CPPO. L’objectif 

serait donc de limiter dans le temps l’exposition du patient à ces agressions, en 

limitant au maximum la durée de ventilation post-opératoire, grâce à des protocoles 

anesthésiques permettant une extubation rapide (37). 

En VUP l’adjonction préventive d’une pression positive (CPAP) sur le poumon non 

ventilé permet une diminution des atélectasies et du stress inflammatoire liés à la 

vasoconstriction pulmonaire hypoxique. Son utilisation préventive pourrait ainsi avoir 

un bénéfice sur la survenue des CPPOs (85). Dans cette étude les patients 

bénéficiant d’une CPAP sur le poumon exclu avaient des taux de cytokines pro-

inflammatoires significativement inférieurs aux patients sans CPAP. Lors de l’analyse 

uni-variée nous retrouvions un résultat contradictoire. La présence d’une CPAP en 

VUP apparaissait comme facteur de risque de CPPO. Concernant cette variable il 

pourrait exister un biais d’information, lié à un défaut de traçabilité en per-opératoire, 
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en faveur d’un groupe. L’autre explication, la plus probable, serait que les patients 

bénéficiant d’une CPAP étaient les patients les plus instables sur le plan respiratoire 

en ventilation unipulmonaire durant l'abord thoracique. 

En 2020, Lai et al. ont montré qu’une durée de ventilation uni-pulmonaire prolongée 

au-delà de 150 minutes était associée à plus de CPPOs mais aussi à une durée 

d’hospitalisation prolongée (86). Dans notre étude la durée de VUP n’était pas un 

facteur de risque CPPOs.  

 

Concernant les autres paramètres ventilatoires, les pressions et la fraction inspirée 

en oxygène (FiO2), n’ont pas été recueillies, mais peuvent avoir un impact sur la 

survenue des CPPO. 

Un haut niveau de pression d’insufflation est un facteur de risque de survenue de 

CPPOs (77). Ainsi, étudier les pressions de plateau semblerait être une piste 

intéressante.  En chirurgie thoracique et en VUP des travaux ont montré que des 

pressions de plateau élevées (>30cmH20) sont un facteur de risque indépendant de 

développer des CPPOs (80). L’objectif serait de maintenir une pression de plateau 

inférieure à 25 cmH20 afin de limiter les barotraumatismes induits par la 

surdistension alvéolaire (87). Les pressions de plateau ont été recueillies pour un 

faible nombre de patients, elles n’ont donc pas été prises en compte dans les 

analyses. Le recours à un mode de ventilation en pression contrôlée permettrait de 

diminuer les pressions en jouant sur les débits d’insufflation. Cependant aucune 

étude n’a montré de différence significative d’un mode en pression sur l’oxygénation, 

en ventilation bi et uni-pulmonaire. 

L’analyse univariée par groupe de Vt n’a pas permis d’affirmer qu’un Vt > 8 mL.kg-1 

était un facteur de risque de CPPOs. Ni qu’un Vt < 8 mL.kg-1 était protecteur. Pour 

essayer de renforcer cette association, nous avions regroupé les patients en 2 

groupes. Un premier groupe était VBP < 8 mL.kg-1 et VUP < 6 mL.kg-1 et le deuxième 

groupe était VBP >8 mL.kg-1 et VUP > 6 mL.kg-1. Les patients qui avaient une 

ventilation « protectrice » lors des 2 temps ventilatoires, semblaient moins à risque 

de développer des CPPOs, mais sans être significatif (p=0,186).  

 

Lors de l’analyse multivariée, le résultat de notre critère de jugement principal était 

en accord avec ce qui se retrouve dans la littérature quant à l’impact du Vt en mL.kg-

1 sur la survenue des CPPOs. (89–91) avec un OR 1,30, IC [1,07-1,59], p=0,009. 
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Lors de l’analyse du Vt par classe (> ou < à 8 mL.kg-1) nous ne retrouvions pas 

d’Odds ratio significatif. Nous avons alors pris la variable du Vt sous la forme 

quantitative continue (en mL.kg-1), qui a permis de trouver une association 

significative sur la survenue des CPPOs. S’agissant d’une variable continue 

quantitative, nous avions recherché un seuil de Vt pour lequel nous observions le 

moins de CPPOs (7,04 mL.kg-1). Cependant les bornes de ce seuil étant très 

étendues, (6,87 mL.kg-1 -9,32 mL.kg-1) nous ne pouvons pas tirer de conclusion sur 

ce résultat.  

 

 

Concernant nos critères de jugement secondaires, seul l’OHD était associée au 

groupe Vt>8 mL.kg-1, sans qu’il n'existe plus de morbidité pulmonaire dans ce 

groupe. Dans la mesure où l’OHD est administrée lors d’une défaillance pulmonaire 

ou lorsque l’oxygénoréquérence est supérieure à 4 ou 5L/ minutes, on peut dire que 

le groupe Vt> 8 mL.kg-1 était associé à plus de défaillance pulmonaire sans véritable 

CPPOs.  Or il n’y avait pas de différence significative sur le taux de CPPO entre les 2 

groupes de ventilations. Cela peut signifier qu’il existait une prise en charge précoce 

d’une défaillance pulmonaire par OHD, avant qu’une véritable CPPO ne soit 

diagnostiquée. En effet, certains praticiens débutent l’OHD de façon préventive 

lorsque le patient présente une dyspnée afin de diminuer le travail respiratoire du 

patient. Ainsi l’OHD pourrait prévenir l’apparition des CPPOs en postopératoire de 

chirurgie de l’œsophage. La place de l’OHD est encore débattue, une étude 

randomisée sur ce point pourrait être nécessaire. L’OHD prophylactique comparée à 

l’oxygène par voie nasale classique était significativement associée à une durée 

d’hospitalisation plus courte dans un essai randomisé en chirurgie thoracique (92). 

Une autre étude randomisée française (étude OPERA) n’a pas montré d’impact de 

l’OHD sur la survenue de CPPOs à 7 jours après chirurgie abdominale majeure (93) 

 

E. Facteurs de risques 

Lors de l’analyse univariée des CPPOs nous avions identifiés 5 facteurs de risques, 

c’est-à-dire les variables pour lesquelles nous avions une différence significative 

avec p< 0,05. Il s’agissait du score ASA, l’antécédent de BPCO, le VEMS, le stade 

OMS, et la voie d’abord thoracique par thoracoscopie. Ces facteurs de risques 
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étaient déjà connus dans la littérature et répertoriés en Annexe 3, sauf pour la 

thoracoscopie. D’autres facteurs de risques reconnus comme le tabac, l’alcool, la 

voie d’abord abdominale par laparotomie, la durée de VUP, l’analgésie péridurale, un 

IMC > 30 kg.m−2 ne sont pas apparus comme significatif dans notre étude lors de 

l’analyse univariée.. Il semble ainsi y avoir un impact de tous ces facteurs sans être 

statistiquement significatif. Cela peut être expliqué par un nombre insuffisant de 

patients, bien que notre étude comporte près de 900 patients. L’évènement CPPO 

n’est pas un évènement rare, puisque presque un patient sur 4 va en développer 

une. Une autre hypothèse est qu’il existe une amélioration de la prise en charge péri-

opératoire, et, bien que les patients présentent certains facteurs de risques 

reconnus, ils ne développeront pas cet évènement. Ainsi les facteurs de risques 

reconnus depuis de nombreuses années ont moins d’impact sur le devenir post-

opératoire. 

Le Vt > 8 mL.kg-1 pourrait être un facteur de risque de CPPO mais une prise en 

charge précoce et globale d’une symptomatologie pulmonaire (grâce à une 

mobilisation précoce avec lever dès J1, kinésithérapie respiratoire pluri-quotidienne, 

VNI post-opératoire chez les patients obèses, manœuvres de recrutement au bloc 

opératoire, analgésie mutimodale, APD, renutrition pré-opératoire,) aura tendance à 

limiter l’impact des facteurs de risques sur la survenue des CPPOs, et donc de les 

prévenir. 

 

Lors de l’analyse multivariée, nous avions pris en compte les facteurs de risques 

connus dans la littérature et les facteurs confondants retrouvés dans notre étude. 

C’est-à-dire toutes les variables pour lesquelles il existait une différence entre nos 2 

groupes de Vt et les variables identifiées comme étant des facteurs de risques lors 

de l’analyse univariée. Les variables revenues significatives sont le Vt en fonction du 

poids idéal théorique, et la voie d’abord thoracique par thoracoscopie. Les autres 

résultats significatifs en analyse univariée étaient non significatifs en multivarié. 

F. Survies 

 Analyser l’impact des CPPOs sur la survie à 28 jours peut-être trop tôt. En effet avec 

les techniques de réanimation et de suppléance d’organe (ventilation mécanique, 

dialyse), il est possible de prolonger la durée de vie de plusieurs semaines. Peut-être 

qu’un délai de 3 mois aurait été plus pertinent. 
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Concernant la survie à 1 an, elle reste une référence dans la littérature et permet 

ainsi de comparer facilement différentes séries. Cependant ce délai peut être trop 

long, notamment dans le cas du cancer de l’œsophage, où la majorité des patients 

ont de nombreuses co-morbidités et près d’un quart des patients ont un score ASA 3.  

Ainsi certains patients ont pu décéder suites à d’autres problèmes de santé, sans lien 

avec l’œsophagectomie. 

 

 

G. Limites de l’étude 
 
Ce travail présentait plusieurs limites. 

Le caractère rétrospectif et monocentrique était une limite à la puissance et à 

l’extrapolation des résultats. Il existe un biais dû à un effet centre.  Cependant, au vu 

des connaissances actuelles et des données de la littérature, il ne semble pas 

éthique de réaliser un essai clinique randomisé afin de comparer des stratégies de 

ventilation non protectrices. 

 

La définition des CPPOs est très hétérogène dans la littérature, expliquant des taux 

de CPPOs variant du simple au triple en fonction des études. Notre choix s’est limité 

aux trois principales complications médicales. Peut-être que notre taux est sous-

estimé car nous n’avons pas été suffisamment exhaustif dans notre critère de 

jugement principal. En effet, notre taux de CPPOs est dans la moyenne de tout ce 

qui peut se retrouver dans la littérature, or notre population présente un taux 

important de patients avec des nombreuses comorbidités, 24% des patient étaient 

ASA > ou = à 3. De ce fait là nous aurions pu nous attendre à un taux de CPPOs 

plus élevé.  Dans leur étude, Hulsher et al. avaient inclus seulement les patients ASA 

1 et 2 et retrouvaient un taux de CPPO global de 43% 

Il existait un biais d’information, lié à un défaut de standardisation, concernant les 

manœuvres de recrutement, qui étaient rapportées manuellement dans le logiciel 

informatique. De ce fait, une partie de ces manœuvres ont pu être réalisées mais non 

rapportées, conduisant à un manque d’information, et à la sous-estimation de l’effet 

des manœuvres de recrutement sur la survenue de CPPOs. Ces manœuvres 

permettraient une amélioration de l’oxygénation et de la compliance pulmonaire. Ceci 

concernait aussi l’administration d’une CPAP lors de la VUP, pour laquelle la 

traçabilité au bloc opératoire n’était pas forcément systématique.  
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A partir de 2013 le volume courant a été progressivement diminué au bloc opératoire 

Les pratiques péri-opératoires étaient différentes pour les patients de 2009 et de 

2020. Les pratiques chirurgicales étaient aussi différentes, puisqu’en 2009 les 

techniques mini-invasives étaient moins fréquentes qu’en 2020. Il existait ainsi un 

biais lié à l’évolution des pratiques au cours du temps. Au final notre schéma d’étude 

ressemble à une étude avant-après avec 2 groupes de Vt non comparables 

initialement, sur plusieurs variables pouvant représenter des facteurs de confusions. 

En effet il existait de nombreuses différences significatives concernant les pratiques 

chirurgicales et anesthésiques. Cependant tous ces facteurs confondants ont été pris 

en compte lors de l’analyse multivariée, permettant de s’affranchir des différences 

initiales observées dans les deux groupes de Vt. 

 

Comme le montre l’annexe 3, la morbidité pulmonaire après œsophagectomie est 

multifactorielle, avec de nombreux facteurs prédictifs indépendants retrouvés dans la 

littérature agissant comme biais de confusion d’autant plus chez les patients âgés, 

dénutris et atteints de plusieurs comorbidités. 

 

Concernant la survenue des pneumopathies post-opératoires, les germes incriminés 

ont été recueillis seulement à partir de 2017 et n’était pas disponible dans notre 

travail.  

 
 
 

H. Perspectives de l’étude 
 
Premièrement, des études sur le domaine de bactériologie et mycologie seraient 

pertinent. 

L’étude des germes responsable des pneumopathies, les antibiotiques utilisés ainsi 

que leur délai d’introduction sont des axes de recherche intéressants pour l’avenir. 

Notre base de données répertorie depuis 2017 toutes les données bactériologiques 

post-opératoire. L’étude de l’écologie bactérienne et fongique permettrait de mieux 

guider la prescription d’antibiotiques et antifongiques. Serait-il pertinent de réaliser 

une recherche bactériologique dès le premier jour post-opératoire ? Quels 

antibiotique(s) ou antifungique instaurer en première intention ? Serait-il pertinent de 
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réaliser un dépistage bactériologique de l’arbre trachéo-bronchique afin de pouvoir 

personnaliser une éventuelle antibiothérapie ? 

 

Deuxièmement, une étude basée sur d’autres paramètres ventilatoires pourrait aussi 

avoir son intérêt. 

Il pourrait être intéressant d’évaluer l’impact des pressions de plateau, qui sont le 

reflet de la pression intra-pulmonaire en fin d’inspiration, sur la survenue des CPPOs. 

Des modèles de ventilation, dit « modes combinés » sont utilisés en réanimation 

comme le mode VPC-VG (ventilation à pression contrôlée et volume garanti) 

permettant un débit décélérant avec un volume garanti. Cela revient à analyser les 

courbes pressions-volumes et évaluer les propriétés visco-élastiques de l’ensemble 

du système respiratoire afin d’obtenir des paramètres de ventilation personnalisés et 

adaptés au système respiratoire de chaque patient. Ainsi une étude randomisée 

récente comparant le mode VPC-VG au mode volume contrôlé, au bloc opératoire, a 

été réalisée sur une population gériatrique (94). Celle-ci retrouvait une différence 

mais non significative sur la capacité vitale forcée post-opératoire, en faveur du 

groupe VPC-VG. 

La définition d’un seuil de volume, de pression, de débit et de PEP optimal, adapté à 

chaque patient en fonction de ses propriétés visco-élastiques revient à définir un 

seuil de pression motrice qui semble être meilleur indicateur sur la survenue des 

VILIs que le Vt à lui seul (95) 

Il pourrait être intéressant de poursuivre des investigations dans ce sens, puisqu’il 

existe un réel rationnel scientifique, en contrôlant à la fois pression et volume. Depuis 

2019, les ventilateurs du bloc opératoire sont réglés avec un temps de plateau 

permettant le monitoring de la pression de plateau et donc de la pression motrice. 

En 2015 Amato et al. (96) ont montré, chez les patients en SDRA que la pression 

motrice était la variable mesurée la plus fortement associée à la mortalité. L’analyse 

de la mortalité en fonction de la pression motrice suggérait un cut-off à 14 cm d’eau 

au-delà duquel la mortalité augmentait proportionnellement à la pression motrice. Le 

monitorage de la ventilation au bloc opératoire pourrait tendre vers ces objectifs de 

pressions motrice. Cet objectif est le but de l’étude IMPROVE-2 comparant une 

stratégie de ventilation protectrice avec PEP basse versus une ventilation protectrice 

avec PEP haute guidée par la pression motrice. 
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Troisièmement, bien que notre étude ne donne aucune piste dans ce sens, il serait 

intéressant étudier l’effet de l’adjonction systématique d’une CPAP prophylactique 

sur le poumon exclu lors du temps thoracique, un protocole d’étude est d’ailleurs en 

cours d’élaboration dans le service. 

 

Quatrièmement, une étude basée sur notre critère de jugement secondaire à savoir 

l’impact de OHD sur la survenue des CPPOs serait pertinente, au vu des résultats de 

notre étude et ceux retrouvés dans la littérature. Dans ce contexte une étude 

randomisée avec un bras OHD et un bras oxygenothérapie par voie nasale serait 

éthique et réalisable car il n’existe aucune preuve formelle de son bénéfice sur la 

prévention des CPPOs en post-opératoire. 

 

 
 

5) Conclusion 
 
Les pratiques ventilatoires au bloc opératoire ont évolué au cours des 11 dernières 

années avec une diminution du volume courant uni et bi-pulmonaire. Les 2 groupes 

de Vt n’étaient initialement pas comparables du fait de l’évolution des pratiques 

chirurgicales et anesthésiques. L’incidence des CPPOs a une tendance globale à 

diminuer. Il existe un lien entre la survenue des CPPOs et le Vt en mL.kg-1 sans 

pouvoir définir de seuil. Les patients avec un Vt > 8 mL.kg-1 ont plus souvent recours 

à l’OHD, mais sans impact sur la survenue de CPPOs. Nous n’avons pas trouvé de 

différence sur la survenue de CPPOs entre les 2 groupes de ventilation Vt>8 mL.kg-1 

et Vt<8 mL.kg-1. Ceci permet d’affirmer que la ventilation au bloc opératoire n’est pas 

le seul moyen de diminuer le taux de CPPOs mais que cela fait partie d’'une stratégie 

de prise en charge globale en périopératoire. 
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7) Annexes 
 
 
Annexe 1 : Formule de Lorentz pour le calcul du poids idéal théorique (PIT) 
 
Femme = Taille (cm) – 100 – [Taille (cm) – 150] / 2,5 

Homme = Taille (cm) – 100 –[Taille (cm)- 150] / 4 

 
Poids idéal exprimé en kg 
Condition d’utilisation de cette formule : 

- Age supérieur à 18 ans 
- Taille comprise en 140 cm et 220 cm 
 
 

 
 
 

Annexe 2 : Définition du SDRA selon les critères de Berlin (52) 
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Annexe 3 :  Facteurs prédictifs indépendants de complications respiratoires retrouvés dans 
la littérature depuis 2000. 
 

Auteurs Facteurs prédictifs indépendants 

Tandon (37) Faible BMI, tabagisme sevré ou non, 
instabilité hémodynamique per-opératoire, 
fistule anastomotique  
 

Griffin (97) Tabagisme actif, EFR abaissés de base 
 

Bailey (59) Age, BPCO, dyspnée pré-opératoire, 
diabète, besoin transfusionnel per-
opératoire, durée opératoire et chirurgie en 
urgence, albumine basse, thérapie 
néoadjuvante, diabète 
 

McCulloch (98) Score ASA, score P-POSSUM, voie d’abord 
chirurgicale, étendue du curage 
ganglionnaire  
 

Fang (99) Age, antécédent de chirurgie majeure, 
insuffisance rénale chronique, EFR 
anormales en pré-opératoire, fistule 
anastomotique, paralysie bilatérale des 
cordes vocales, gastrectomie associée 
 

Mariette (100) Score ASA ≥ 3, fistule anastomotique 
 

Law (101) Durée d’intervention, saignement per-
opératoire, stade avancé de la tumeur, 
localisation 1/3 supérieur, âge 
 

Sauvanet (57) Age >60, ASA>2, complication abdominale, 
fistule anastomotique  
 

Schröder (102) Age, Performant Status, EFR pré-
opératoires anormaux 
 

Internullo (103) Score ASA > 3, score P-POSSUM 
 

Nakamura (104) Absence de corticoïdes, pertes sanguines > 
630ml, pas de kinésithérapie respiratoire 
 

Uchichara (105) Tabagisme actif, saignement > 600ml, 
thérapie néoadjuvante 
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Wright (106) Age ≥ 75 ans, score ASA, tabagisme actif  
 

Dhungel (107) Diabète, tabagisme, consommation 
d’alcool, durée opératoire 
 

Ferguson (7) Age, VEMS abaissé, DLCO, Performant 
Status 2-4, tabagisme actif, insuffisance 
rénale chronique, utilisation d’une 
thoracotomie 
 

Paul (108) Antécédents respiratoires, nombre de 
paquets-année de tabac, VEMS 
préopératoire anormal, FiO2 per-opératoire 
élevée, utilisation de drogues inotropes 
 

Zingg (29) Tabagisme actif, nombre de comorbidités 
élevé, comorbidité respiratoire  
 

Xu (109) ASA, durée de ventilation uni-pulmonaire 
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Annexe 4 : Diagramme de dispersion : Vt en mL.kg-1  de PIT en fonction de l’IMC (kg.m−2) 
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