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Résumé Les complications respiratoires sont la principale cause de complication médicale
après chirurgie de résection de l’œsophage. Les facteurs favorisant leur développement sont
présents dès la période préopératoire et doivent être dépistés. La stratégie de ventilation
mécanique durant la procédure chirurgicale est désormais reconnue comme un facteur de
risque indépendant. Des données préliminaires indiquent qu’une amélioration de la fonction
respiratoire pourrait être obtenue par l’emploi de stratégies basées sur la réduction du volume
courant et l’adjonction d’une PEP durant la période de ventilation monopulmonaire. Les théra-
peutiques utilisées lors de la survenue des complications respiratoires comprennent le maintien
d’une analgésie optimale, d’une kinésithérapie active et l’emploi de la ventilation non invasive
sans risque de désunion anastomotique. L’intrication des complications médicales et chirur-
gicales doit constamment faire rechercher une désunion anastomotique lors d’une détresse
respiratoire.
© 2007 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.

Summary The pulmonary complications represent the first cause of medical complications
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after esophagectomy. The risk factors implicated in the pulmonary complications development
include preoperative factors that must be detected. The ventilatory strategy and especially the
tidal volume used during the surgical procedure have been reported as an independent factor
for further pulmonary complications after thoracic surgery. Preliminary results demonstrate
that the use of reduced tidal volume and moderate PEEP during the one-lung ventilation period
are able to preserve the lung function. The therapeutics used in case of pulmonary complica-
tions include an optimal analgesics control, an intensive physiotherapy and the non-invasive
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ventilation without risk of anastomotic leakage. The close relationship between medical and
surgical complications leads to the constant research of an anastomotic leakage when a respi-
ratory distress occurs.
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Les complications postopératoires sont nombreuses, au pre-
© 2007 Société de réanimat
réservés.

Introduction

La chirurgie de l’œsophage représente une entité à
part dans le domaine de la chirurgie, comme de
l’anesthésie-réanimation, tant par l’importance du trauma-
tisme chirurgical qu’elle implique que par la fréquence et
la gravité potentielle des complications postopératoires. Les
complications respiratoires qui représentent la majorité de
celles-ci ne sont pas spécifiques dans leur évolution, mais
bien dans leur genèse ainsi que dans les moyens susceptibles
de les prévenir.

Les facteurs favorisants

Il s’avère impossible d’aborder les complications respi-
ratoires postopératoires sans se référer aux conditions
favorisant la genèse de celles-ci.

Facteurs préopératoires

La modification, ces dernières décennies, de
l’épidémiologie du cancer de l’œsophage (i.e., la
diminution de l’incidence des carcinomes au profit de
l’émergence des adénocarcinomes) a pour corollaire la
réduction de l’influence des comorbidités type dénutrition
et alcoolotabagisme. Inversement, l’émergence des théra-
pies néoadjuvantes est à l’origine d’une majoration de la
morbidité respiratoire postopératoire [1]. En effet, la radio-
chimiothérapie préopératoire est responsable au niveau
pulmonaire d’une immunodépression [2] et d’une altération
des capacités de diffusion pulmonaire, ce d’autant plus que
les doses de radiothérapie dépassent 30 Gy [3].

L’existence d’une pathologie respiratoire obstructive ou
d’un tabagisme constitue également un facteur de risque
de complications respiratoires postopératoires, justifiant la
nécessité d’un sevrage tabagique d’au moins huit semaines
et d’une préparation respiratoire [4,5].

De façon moins spécifique, l’état des grandes fonctions,
notamment cardiovasculaire et respiratoire pèse toujours
de façon prioritaire sur les choix thérapeutiques comme le
démontre l’importance pérenne du score ASA dans la pré-
diction des complications postopératoires [6,7].

Facteurs peropératoires

Le double abord (abdominal pour la dissection d’un seg-
ment digestif nécessaire à la confection du néo-œsophage

et thoracique pour la résection de l’œsophage), le curage
ganglionnaire et la réalisation de l’anastomose induisent
un traumatisme chirurgical important dans un contexte
néoplasique (de nature inflammatoire). La somme de ces
facteurs ainsi que les pertes hydroélectrolytiques majeures
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xpliquent que le statut hémodynamique soit souvent altéré
mposant le recours à une expansion volémique susceptible
’aggraver la fonction respiratoire.

L’abord thoracique droit implique une exclusion pul-
onaire droite ainsi que le positionnement du patient en
écubitus latéral. Si l’exclusion pulmonaire améliore les
onditions de dissection chirurgicale et limite le passage
e matériel organique (sécrétions bronchiques, sang, frag-
ents tumoraux) vers le poumon controlatéral déclive, sa
urée représente un risque reconnu de complication res-
iratoire postopératoire [5]. L’exclusion pulmonaire et le
écubitus latéral sont responsables de nombreuses modifi-
ations dans la physiologie circulatoire et ventilatoire :

le poumon déclive, soumis aux contraintes hydrostatiques
médiastinales et aux contraintes chirurgicales, est le
siège de troubles de la ventilation prédominant au sein
des zones les plus déclives. Il en résulte une réduction
du volume pulmonaire ventilable. Le fréquent maintien
d’un volume courant pas ou peu réduit [8,9](par rap-
port à la ventilation bipulmonaire) associé à ces troubles
de la ventilation explique le risque de surdistension
des zones restantes et d’inégalité des rapports ven-
tilation/perfusion régionaux et l’apparition de lésions
induites par la ventilation mécanique [10] (Fig. 1);
le poumon droit exclu est quant à lui soumis à des
phénomènes d’ischémie-réperfusion et aux manipulations
chirurgicales ;
la pérennisation d’une perfusion du poumon exclu
entraîne un shunt interpulmonaire de 15 à 45 % [11].

Ces modifications profondes de la physiologie circulatoire
t ventilatoire pulmonaire expliquent l’hypoxémie quasi-
onstamment observée. Si l’augmentation de la FiO2 est
ouvent suffisante pour corriger la SpO2

, de hauts niveaux de
iO2 peuvent favoriser la survenue d’atélectasies de résorp-
ion [12]. Dans tous les cas, le patient se trouve dans une
ituation sans réserve respiratoire face à une quelconque
omplication (pneumothorax, obstruction bronchique. . .).

L’ensemble des modifications ainsi induites associé aux
raumatismes inhérents à la ventilation mécanique va pro-
ouvoir la survenue de lésions pulmonaires le plus souvent

nfracliniques, mais prédisposant le poumon à d’autres
omplications ultérieures [13—15].

es complications respiratoires
ier rang desquelles les complications respiratoires qui
estent un facteur indépendant de mortalité hospitalière
16] (Tableau 1). Si une distinction est souvent faite entre
télectasies, encombrements bronchiques, pneumopathies
t SDRA, il n’en demeure pas moins que ces anomalies



44 P. Michelet et al.

Figure 1 Schématisation de l’influence de la ventilation monopulmonaire sur la distribution de la ventilation au sein du poumon
ventilé.

Tableau 1 Fréquence des complications postopératoires.

Nature des complications Fréquence (%)

Médicales
Pulmonaires

Atélectasies et épanchements pleuraux 65—85
Pneumopathiea 15—35
Détresse respiratoireb 15—30
SDRA 10—20

Syndrome inflammatoire systémique 70—100
Choc septique 4—15
Cardiaquec 5—22
Insuffisance rénale 2—6

Chirurgicales
Lâchage anastomotique 3—11 (anastomose thoracique)

13—45 (anastomose cervicale)
Sténose anastomotique 14—25 (anastomose thoracique)

50 (anastomose cervicale)
Chylothorax 3—8
Paralysie récurrentielle 5—10 (anastomose thoracique)

30—50 (anastomose cervicale)
Infection de paroi 5—10

a Pneumopathie : pneumopathies d’inhalation et infectieuses primitives.
b Détresse respiratoire : nécessité de réintubation ou de poursuite d’une ventilation artificielle supérieure à 48 heures.
c Complications cardiaques : complications ischémiques ou rythmiques.
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ction respiratoire postopératoire.

lection et/ou d’une reprise chirurgicale après réalisation
d’un examen tomodensitométrique et d’une fibroscopie de
contrôle.

Des caractéristiques particulières

Les caractéristiques de ces complications respiratoires
restent mal décrites. Depuis l’avènement de l’analgésie
péridurale thoracique, les suites postopératoires initiales
apparaissent souvent simples. Néanmoins, comme nous
venons de l’aborder, de nombreux facteurs infracliniques
vont s’associer pour faire le lit des complications futures.
Si l’on considère le cas des pneumopathies postopéra-
toires, celles-ci surviennent majoritairement en fin de
première semaine postopératoire. Ainsi, un délai moyen
de 3,9 plus ou moins 1,5 jours postopératoires a pu
être retrouvé pour 33 pneumopathies développées auprès
d’un collectif des 120 derniers patients œsophagectomisés
Figure 2 Facteurs de dysfon

représentent un véritable continuum dans la dégradation de
la fonction respiratoire.

Une genèse multifactorielle

L’exclusion pulmonaire droite, parfois prolongée, asso-
ciée aux conditions de ventilation agressive explique la
fréquence des troubles ventilatoires postopératoires. Les
atélectasies sont donc fréquentes et vont s’associer à un
encombrement bronchique favorisé par une analgésie diffi-
cile et une dysfonction musculaire notable [12]. Il en résulte
un syndrome restrictif prolongé avec une capacité vitale
réduite de 50 % durant toute la première semaine postopé-
ratoire [17] (Fig. 2).

La réaction pro-inflammatoire constitue également un
facteur prédisposant par le biais d’une altération précoce
de la perméabilité capillaire pulmonaire [18,19].

À ces atteintes s’ajoutent les conséquences des fré-
quentes micro-inhalations dues aux lésions récurrentielles.
Cette complication, qui concerne jusqu’à 20 % des patients,
est majorée en cas de curage ganglionnaire étendu [20].

Le lâchage anastomotique représente une complica-
tion redoutable avec une évolution possible vers une
médiastinite et un sepsis. Le développement d’une telle
complication se manifeste souvent par l’apparition d’un
syndrome inflammatoire majeur et une aggravation de la
fonction respiratoire. Les facteurs de risque de lâchage
anastomotique étant principalement l’ischémie et l’hypoxie
tissulaire [21,22], l’interdépendance entre complications
médicales et chirurgicales apparaît clairement. Inver-

sement, la survenue d’un lâchage et le sepsis qui
l’accompagne sont des facteurs de risque reconnus de pneu-
mopathies et de SDRA [5,23]. Lors de la survenue de ce
type de complication, une réflexion médicochirurgicale doit
donc aborder l’éventualité d’un drainage efficace d’une col-

Figure 3 Évolution du rapport PaO2 /FiO2 auprès de 33 patients
présentant une pneumopathie au sein d’une population de 120
patients œsophagectomisés.
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Fig. 3, données personnelles). Les patients présentent typi-
uement une altération progressive de l’état général avec
n encombrement bronchique de plus en plus marqué. Les
nomalies gazométriques sont dominées par l’hypoxémie
ans hypercapnie dans la majorité des cas. Ainsi, l’analyse
azométrique réalisée le jour du diagnostic de pneumopa-
hie révèle un rapport PaO2 /FiO2 de 159 plus ou moins 74
t une PaCO2 de 39 plus ou moins 3 mm Hg (données person-
elles). L’aspect radiologique est caractérisé dans la plupart
es cas par une opacité segmentaire, puis lobaire associée
un épanchement réactionnel gauche (coté non drainé ini-

ialement). Sans prise en charge précoce, la pneumopathie
st susceptible d’évoluer vers la défaillance respiratoire et
e SDRA. La survenue d’un SDRA représente alors une évo-
ution péjorative, puisqu’une mortalité de 50 % a pu être
apportée [5]. La prise en charge thérapeutique du SDRA
près œsophagectomie ne présente aucun caractère parti-
ulier et les techniques posturales peuvent être entreprises.
eule l’apparition secondaire d’un lâchage anastomotique
oit être recherchée face à une résistance thérapeutique
u une réaggravation secondaire.

raitement des complications respiratoires

ériode préopératoire

a prévention préopératoire doit tout d’abord inclure une
nformation du patient la plus complète possible tant sur les
omposantes de la réhabilitation postopératoire (analgésie,
inésithérapie) que sur la prise en charge des complica-
ions éventuelles afin de créer une véritable relation de
onfiance, garante d’une observance thérapeutique ulté-
ieure. Les patients présentant des facteurs de risque
âge avancé, comorbidité respiratoire) peuvent bénéficier
’une éducation préopératoire aux techniques de kiné-
ithérapie respiratoire, de spirométrie incitative et de
entilation non invasive [17,24]. Un véritable programme
e réhabilitation respiratoire préopératoire associant une
ééducation à l’effort, de la kinésithérapie incitative ainsi
u’une optimisation des thérapeutiques habituelles peut
’envisager chez les patients bronchopathes dès le stade IIA
80 % < VEMS < 50 % et VEMS/CV < 70 %) [25] mais un gain signi-
catif requiert une période prolongée (de deux à quatre
emaines) qui doit être considérée au cas par cas face à
’urgence chirurgicale [26,27].

ériode peropératoire

ace aux modifications induites par la ventilation méca-
ique, certaines données indiquent que la stratégie
entilatoire est susceptible d’influer sur la fonction respi-
atoire [14,28,29]. Nous avons ainsi récemment rapporté
’intérêt d’une stratégie de ventilation protectrice associant
e maintien d’une pression expiratoire positive de 5 cm H2O
urant toute l’intervention à une réduction des volumes
ourants durant la phase de ventilation monopulmonaire

9 ml/kg en ventilation bipulmonaire réduit à 5 ml/kg en
entilation monopulmonaire). Cette stratégie permet une
eilleure préservation de l’oxygénation periopératoire avec

ne réduction de la réaction pro-inflammatoire plasma-
ique périopératoire sans effet secondaire hémodynamique
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29]. Cet aspect s’avère d’autant plus intéressant que
’hypoxémie peropératoire et importance de la réaction
nflammatoire représentent des facteurs de risque de
omplications respiratoires postopératoires [5,18,30]. Le
ecours à une ventilation en pression contrôlée a pu égale-
ent être proposé afin de limiter les régimes de pressions.
éanmoins, le gain en terme d’oxygénation apparaît incer-
ain [31] et l’influence sur les lésions induites par la
entilation mécanique n’est pas documentée.

Dans le cadre de cette procédure, l’association d’une
nesthésie générale à une anesthésie par péridurale tho-
acique semble la plus appropriée [4,23,32]. L’intérêt
eropératoire de l’anesthésie périmédullaire s’explique,
otamment par une épargne morphinique, une possible
mélioration des rapports ventilation/perfusion durant la
hase de ventilation monopulmonaire [32] et une conti-
uité dans la prise en charge analgésique postopératoire
récoce [4,33] permettant d’envisager un sevrage dans les
eilleures conditions. L’utilisation de la péridurale en per-

pératoire est également susceptible de réduire la réaction
euroendocrinienne à l’agression chirurgicale [34].

Plusieurs travaux récents s’intéressant à la chirurgie
igestive majeure ont rapporté l’intérêt d’une restriction
ydrique periopératoire, notamment en terme de morbi-
ité postopératoire [35]. Cette tendance restrictive ne doit
éanmoins pas conduire à la tolérance d’une hypovolémie
u cours de cette chirurgie qui, en raison de son carac-
ère « inflammatoire », est soumise au risque d’hypovolémie
rolongée et délétère, [5] ce d’autant qu’il est clairement
tabli que l’instabilité hémodynamique est corrélée à la
orbidité [5,22,36]. L’absence de protocole idéal et appli-

able à tous les patients, la difficulté dans la gestion des
pports hydriques périopératoire renforcent l’intérêt d’un
onitorage hémodynamique peropératoire afin de guider

’expansion volémique [37]. L’œsophagectomie interdisant
’emploi de l’échographie ou du doppler œsophagien, le
onitorage peut néanmoins s’effectuer grâce aux critères
e précharge dépendance dynamique [38]. Que le suivi
epose sur les variations respiratoires de la pression arté-
ielle (delta down ou variations de la pression pulsée) ou
ur l’analyse du contour de l’onde de pression artérielle,
elui-ci permet d’orienter la stratégie de remplissage mal-
ré les conditions à thorax ouvert [39,40]. Si l’analyse de la
ittérature actuelle nous incite donc à réduire les apports
eropératoires de base entre 5 et 10 ml/kg par heure, les
rotocoles doivent inclure la possibilité « d’épreuves de
emplissage » basées sur l’analyse de critères dynamiques
onfrontées aux données cliniques (hémodynamique géné-
ale, diurèse, lactatémie) [38,41]. L’aspect qualitatif de
’expansion volémique doit être également considéré. Boldt
t al. [42] rapportent ainsi une limitation de la réac-
ion inflammatoire périopératoire avec une utilisation plus
arge d’hydroxyéthylamidons. Les données de la littérature
ont néanmoins encore insuffisantes pour en recommander
’utilisation systématique.
rise en charge postopératoire

a réhabilitation postopératoire
e maintien de la physiothérapie respiratoire et d’une
nalgésie optimale sont deux facteurs fondamentaux.
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L’analgésie est assurée de façon optimale par la péridurale
thoracique. Lors d’un échec initial de la pose, la straté-
gie analgésique peut faire appel à un bloc paravertébral
droit associé à analgésie intraveineuse contrôlée par le
patient.

La ventilation non invasive
La prescription de séances de ventilation non invasive a
été rapportée comme limitant le recours à la ventila-
tion mécanique après chirurgie abdominale lourde (dont
l’œsophagectomie) [43]. Ces séances associent une PEP de
4 à 8 cm H2O à une aide en pression débutée à 5—8 cm H2O
et progressivement augmentée afin d’obtenir un volume
courant de 8 à 10 ml/kg [43]. Si le recours à la ventila-
tion non invasive était jusqu’à récemment limitée par le
risque hypothétique de mise en tension des sutures et de
lâchage anastomotique [44,45], deux travaux sont venus
infirmer cette hypothèse. En effet, il apparaît que le gain
en terme d’oxygénation et de prévention de la réintuba-
tion est bien supérieur au risque de désunion avec, au
contraire, une tendance à la réduction de l’incidence des
lâchages anastomotiques [43,46]. La mise en place de tels
protocoles doit néanmoins veiller au maintien d’une stricte
vacuité de la plastie gastrique et à la limitation des pres-
sions d’insufflation inférieure à 25 cm H2O afin de ne pas
favoriser l’ouverture du sphincter supérieur. En ce sens, la
défaillance respiratoire après œsophagectomie est caracté-
risée par la prédominance d’une altération de la fonction
échange (i.e., hypoxémie) qui sera plus susceptible de
répondre à la pression expiratoire positive qu’à une augmen-
tation de l’aide inspiratoire. Si le recours aux différentes
techniques de ventilation non invasive apparaît désormais
intéressant, la question de leur introduction systématique
en postopératoire dans un but préventif ou de leur uti-
lisation seulement face à une dégradation respiratoire
reste posée. Rappelons seulement qu’afin de préserver leur
efficacité, ces techniques doivent être instaurées précoce-
ment sans attendre le développement d’autres dysfonctions
organiques [47].

Préservation de la viabilité de la plastie digestive
En terme de vascularisation, la prévention de toute disten-
sion de la plastie digestive par le maintien d’une aspiration
douce (—30 cm H2O) paraît être un facteur important tant
par le risque ischémique qu’induit la mise en tension des tis-
sus que par la prévention de l’inhalation [48]. Si l’influence
d’une restriction hydrique sur la vascularisation de la
plastie n’a pas encore été rapportée dans la littérature, il
semble néanmoins raisonnable de corriger toute hypovo-
lémie génératrice d’instabilité hémodynamique. Ainsi, la
possible limitation des apports hydriques en postopératoire
sera suspendu dès lors qu’un critère clinique (oligurie,
hypotension) ou biologique (hyperlactatémie) évocateur
d’une potentielle souffrance microcirculatoire apparaîtra.
L’analgésie péridurale thoracique, par ses effets microcir-
culatoires secondaires à l’installation du bloc sympathique,

pourrait représenter un facteur protecteur pour la viabilité
de l’anastomose [23,49]. Nous avons ainsi pu rapporter
l’intérêt de la péridurale thoracique dans l’amélioration
des conditions microcirculatoires du transplant
digestif [50].
47

raitements immunomodulateurs
evant l’importance de la réaction inflammatoire, l’intérêt
e traitements immunomodulateurs a été étudié [19,51,52].
insi, l’administration de 10 mg/kg de méthylpredni-
olone en préopératoire a permis une réduction des
éfaillances d’organes postopératoires (33 % contre 61 %
ans le groupe témoin) associée à une diminution de la
éaction pro-inflammatoire [53]. L’utilisation de prosta-
landine E1 en peropératoire a également été rapportée
omme bénéfique en terme de réduction de la réaction
ro-inflammatoire et d’amélioration gazométrique [19].
éanmoins et dans l’attente de données supplémentaires
oncernant l’influence de telles stratégies sur la mortalité
ostopératoire, il semble raisonnable de limiter l’utilisation
es corticoïdes aux indications issues des recommandations
énérales [51,54]. La stratégie analgésique semble égale-
ent susceptible de moduler la réaction inflammatoire.

’analgésie péridurale s’accompagne ainsi d’une absence
’élévation de la production d’interleukines-1 et -6 en post-
pératoire de chirurgie digestive comparée à l’élévation
bservée avec une analgésie morphinique intraveineuse
55]. Après œsophagectomie, une réduction des taux de
atécholamines circulantes a été également rapporté durant
es trois premiers jours postopératoires lors de la compa-
aison de l’analgésie péridurale thoracique avec l’analgésie
orphinique intraveineuse [34]. En revanche, les auteurs ne

etrouvaient aucune différence en terme de marqueurs de
’inflammation [34]. Ces données restent néanmoins limitées
des résultats biologiques sans évaluation clinique.

onclusions

ans le cadre de la prise en charge postopératoire des
omplications respiratoires, la préservation de la fonction
espiratoire et de la viabilité du greffon digestif représente
e premier objectif du praticien. Cette préservation de la
onction respiratoire nécessite la poursuite des recherches
oncernant la meilleure stratégie de ventilation peropéra-
oire et de réhabilitation multimodale postopératoire. La
aîtrise des désordres immunitaires est une autre voie de

echerche de par leurs influences précoces et reconnues
ur les fonctions respiratoires et hémodynamiques. Parmi
es facteurs susceptibles d’influencer ces désordres immu-
itaires, les stratégies nutritionnelles, analgésiques ou de
odulation directe pharmacologique sont autant d’axes de
éveloppement futur.
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