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ABREVIATIONS

AA:  Anévrisme de I’Aorte Abdominale

oR.: Arrét Cardio-Respiratoire

TNA: Arrét Cardiaque Non lié a I’ Anesthésie

“PA: Arrét Cardiaque Partiellement 1ié a I’ Anesthésie

STA: Arrét Cardiaque Totalement lié a I’ Anesthésie

VOC : Anesthésie Intra Veineuse a Objectif de Concentration

LR ; Anesthésie Loco-Régionale

SA American Society of Anesthesiologist

VG Accident Vasculaire Cérébral

(X Bloc opératoire

DA : Compression Décompression Active

3C Circulation Extra-Corporelle

B Choc ElEctrique Externe

3POD : Confidential Enquiry into Perioperative Death
V: Communication Inter Ventriculaire

VD: Coagulation Intra Vasculaire Disséminée
NID: Diabéte Non Insulino Dépendant

ro: Echographie Trans Oesophagienne

0 Embolie Pulmonaire

V: Fibrillation Ventriculaire

ELLP : Hemolysis Elevated Liver Low Plateled count
TA: Hyper Tension Artérielle

TIC:  Hyper Tension Intra Crénienne

YM: Infarctus Du Myocarde

ISERM: Institut National de la Santé Et de la Recherche Médicale
i Inspiratory impedance Threshold Valve

i Intra Veineux

[CE: Massage Cardiaque Externe

[TEV : Maladie Thrombo Embolique Veineuse
CEPOD : National Confidential Enquiry into Peri Operative Death
YHA: New York Heart Association

A: Pression Artérielle

CP: Réanimation Cardio-Pulmonaire

FAR:  Société Francaise d’ Anesthésie Réanimation
DR: Troubles du Rythme

Vi Tachycardie Ventriculaire

I: Unités Internationales
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INTRODUCTION



Dans la premiére partie de ce travail nous rappellerons les principes de prise en charge

. 'ACR et plus spécifiquement les particularités inhérentes au bloc opératoire.

L'objectif de ce travail sera 1'étude des ACR survenus au bloc opératoire a Limoges sur

1e période de 6 ans.

La comparaison a la littérature internationale sera effectuée dans un deuxieme temps.

Enfin, nous verrons comment améliorer la sécurité en Anesthésie d'un point de vue

1main et technique.
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. ARRET CARDIO-RESPIRATOIRE

1. Introduction

Depuis les recommandations internationales de 1992 [1] le diagnostic d’arrét cardio-
spiratoire était porté sur un trouble majeur de la conscience, une absence de réactivité, un
rét respiratoire et un arrét cardiocirculatoire traduit par ’absence de pouls carotidien ou
moral [2].

Actuellement, et selon les derniéres recommandations internationales de 2000 [3], [4],
diagnostic, pour un secouriste non professionnel, est porté sur la présence des 3 premiers
iteres; la difficulté et le caractére aléatoire de la recherche du pouls entrainant une perte de
mps dans la réalisation des premiers gestes [5] [6] d’autant plus délicate que la survie des
itients diminue chaque minute de 7a 10 % [7].

En revanche pour un secouriste professionnel, la prise du pouls carotidien reste
dispensable au diagnostic, ’activité électrique ne reflétant pas forcément une activité
écanique ( dissociation électromécanique).

En pré hospitalier alerte des secours spécialisés prime devant le début d’une
animation cardio-pulmonaire en raison de la fréquence des fibrillations ventriculaires et ce
in de minimiser ’intervalle diagnostic-défibrillation [8]. Les exceptions, chez 1’adulte,
nt : la noyade, 1’intoxication, le traumatisme ou 1’arrét respiratoire [9]. La chaine de survie
scrite par Cumins en 1991 et consistant en 1/ prévenir rapidement; 2/ réanimer rapidement;

défibriller rapidement et 4/ réanimer de maniére spécialisée rapidement reste plus que
mais d’actualité [10] [cf. fig. 1].

Chez I’enfant de moins de 8 ans, la réanimation cardio-pulmonaire de base doit étre

sbutée avant de prévenir les secours en raison de la fréquence d’arrét cardio-pulmonaire

7poxique et pouvant donc bénéficier d’une ventilation d’urgence.
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igl: La chaine de survie:

lle consiste en: 1/ Prévenir rapidement; 2/ Réanimer rapidement; 3/ Défibriller
ipidement; 4/ Réanimer de maniére spécialisée rapidement

Fig 3: Manceuvre de Heimlich

Fig 2: Détresse respiratoire par
inhalation d’un corps étranger
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2 . Prise en charge classique

@ Liberté des voies aériennes

En cas d’obstruction des voies aériennes par 1’inhalation d’un corps étranger, suspecté
vant ’arrét de la parole, une absence de toux, une détresse respiratoire et un patient
rtant ses mains au cou [cf. fig. 2], une manceuvre de Heimlich [cf. fig. 3] peut €tre
fectuée par un secouriste non professionnel a condition que le patient soit conscient. Pour
| patient inconscient, la manceuvre de Heimlich est réservée a des secouristes spécialisés
1].

Cette attitude est justifiée par la rareté de ’arrét cardiaque di a un corps étranger d’une
1t et par le fait que la réalisation incorrecte de cette manceuvre est potentiellement
ngereuse [12] [13].

Une fois le ou les corps étrangers extraits, la ventilation assistée peut débuter. Celle ci
t effectuée par bouche a bouche et débutée par 2 insufflations lentes, le rythme
insufflation recommandé étant d’une insufflation toutes les 4 a 5 secondes.

Si le témoin refuse le bouche-a-bouche par crainte d’une maladie transmissible, le
assage cardiaque externe ( MCE) isolé doit étre débuté. L’existence de dispositifs de
otection permet une ventilation suffisante au prix d’un effort majoré de la part des
animateurs. L’utilit¢ du bouche a bouche, pour un sauveteur isolé, est remis en cause par
rtains travaux et le collége américain de cardiologie a recommandé en présence d’un arrét
rdio-respiratoire (ACR) non asphyxique de ne pratiquer une réanimation cardio-
ilmonaire (RCP) que par compression thoracique.

Le masque laryngé et le combitube™ sont proposés pour la ventilation par des
tervenants paramédicaux ne sachant pas intuber ou en cas d’intubation difficile.

Une fois les secours spécialisés sur place, la ventilation est effectuée par un masque
1ié a un ballon auto- remplisseur idéalement muni d’un sac réservoir. Le volume courant a
¢ réduit a 400-600 mL, ce qui permet une oxygénation efficace et diminue le risque

insufflation gastrique [4].
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L’étape ultime consiste en une intubation effectuée au mieux par un médecin spécialisé
sette technique afin de diminuer la morbidité et de permettre un contrdle rapide des voies

riennes supérieures.

® Réanimation cardio-circulatoire

v’ Physiopathologie

Théorie de la pompe cardiaque ( Kouwenhoven 1960)[cf. fig4]

Dans cette théorie [14], c’est la compression du ceeur entre le rachis et le sternum qui
ée la circulation du sang. Le coeur comprimé éjecte le sang parce que les valves cardiaques
uent le méme rdle qu’au cours d’une systole normale : elles se ferment lors de la
mpression, ¢’est & dire la systole du ceeur. Ainsi, le sang ne peut refluer et se dirige vers
1orte et les artéres pulmonaires.

Cette théorie a été mise en défaut par des études expérimentales [15] , [16] qui
ontrent que les valves cardiaques ne restent pas compétentes pendant le MCE. Un autre

écanisme a alors été proposé pour expliquer la circulation du sang pendant le MCE.

Théorie de la pompe thoracique/[cf fig5]

Dans cette théorie, ce n’est pas la compression directe du ceeur qui est responsable de
circulation du sang mais 1’augmentation de pression & I’intérieur du thorax. L hypothése
t que les valves cardiaques ne jouent aucun role, la direction unidirectionnelle du sang

expliquant par I’existence de valves physiologiques.

Pour le versant cave supérieur, il existe un clapet fonctionnel qui empéche le reflux du
ng lorsque la pression augmente : les veines jugulaires sont comprimées a I'entrée du
orax et ne peuvent pas laisser passer le sang a contre-courant [17].

Pour le territoire cave inférieur, les veines sont valvulées ce qui empéche la fuite

trograde du sang.
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Fig 4: Théorie de la pompe cardiaque
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Cette théorie a été mise en pratique pour la réanimation cardio-pulmonaire par la toux :
squ’on demande & un patient qui démarre une fibrillation ventriculaire de tousser,

iyperpression thoracique suffit a créer une circulation sanguine [18].

'nterdépendance des mécanismes

Des travaux expérimentaux ont montré que suivant les conditions dans lesquelles on
ilisait le MCE, 1’une ou I’autre des théorie s’appliquait.

Par exemple ; un modele expérimental d’arrét cardiaque chez le cochon [19] a mis en
idence que lorsqu’on augmente la force de compression, la théorie de la pompe cardiaque
vient de plus en plus réelle. A I’inverse, lorsque des basses pressions de compression sont

lisées, le sang circule principalement par le mécanisme de la pompe thoracique.

v" Massage cardiaque externe [cf. fig. 6]

La vitesse du MCE actuellement recommandée est de 100 compressions/mn afin
obtenir une meilleure efficacité du geste. Le ratio recommandé entre nombre de
ntilations et MCE est de 15 pour 2 que la réanimation se déroule avec une ou 2 personnes
ceci avant intubation, puis une insufflation toutes les 5 compressions sans nécessiter de
nchroniser insufflation et compression thoracique [4]. Ceci car la pression obtenue aprés

compressions ininterrompues est plus élevée qu’avec 5 compressions. De plus le nombre
compressions effectives en une minute est plus important avec 1’alternance 15/2 qu’avec

\ternance 5/2 (64 versus 50 selon [20]).

La dépression recommandée pour un sujet normal est de 4 a 5 cm. La durée de
mpression est égale a 50% du cycle compression-relaxation passive.

Compte-tenu de la faible efficacité en terme de débit sanguin du MCE (25 a 30 % au
as des débits sanguins cérébraux et myocardiques), de nouvelles techniques ont ¢te

iborées. Nous allons brieévement voir les principales.
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Fig 6: Positionnement d’un secouriste pour un MCE.

Fig 7: Compression abdominale intermittente ( impose une
intubation et une ventilation).
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v’ Alternatives & la réanimation cardio pulmonaire classique.

Compression abdominale intermittente[cf. fig. 7]

Le principe de cette technique consiste 8 comprimer 1’abdomen en alternance avec la
ympression thoracique du MCE. Ceci permet d’augmenter la pression aortique en limitant
circulation dans la partie inférieure du corps. Le point de compression abdominal est situé
mi-distance entre 1’ombilic et I’appendice xyphoide.

Cette technique nécessite au moins 3 personnes entrainées et le sujet doit étre intubé
war éviter les risques de régurgitation. Les résultats apparaissent discordants avec une
périorité apparente en intra-hospitalier [21] vis a vis du MCE mais une absence de
périorité dans la prise en charge pré-hospitaliere [22].

Ceci peut s’expliquer d’une part par le nombre de personnes nécessaires a ce type de
animation et la synchronisation qui doit étre rigoureuse et qui ne se congoit qu’avec une

|uipe entrainée a cette technique.

Compression- décompression active ( CDA)

Cette technique qui utilise une ventouse placée sur le thorax du patient permet de
aliser une compression classique mais également une décompression active du thorax en
-ant sur la ventouse (Cardio Pump Ambu™) .

La phase de décompression active correspondant a la diastole s’accompagne d’un
mplissage important du cceur lié & une amélioration du retour veineux. En fait la
:compression active crée une pression pleurale négative qui augmente le retour veineux et

volume cardiaque ce qui aboutit & une augmentation du débit cardiaque lors de la
ympression.

Découvert par hasard par des médecins californiens a la suite d’une réanimation d’un
itient par sa famille a ’aide d’une grosse ventouse de plombier [23], la CDA améliore
1émodynamique immédiate chez 1’animal [24], comme chez I’homme [25]. De plus
rsque le patient n’est pas ventilé mécaniquement, le mouvement thoracique induit peut

1ssi étre a I’origine d’une ventilation non négligeable [26].
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Toutefois les résultats cliniques ne sont pas aussi intéressants : quelques études
ouvent une amélioration de la survie & court terme, sans survie supérieure a une RCP
assique a un mois. De plus plusieurs inconvénients a la compression-décompression active
it été évoqués : risque de traumatisme accru, fatigue accrue, nécessité d’apprentissage
pplémentaire ; si bien qu’actuellement cette technique est considérée comme une
ternative & une RCP classique uniquement dans les services qui en ont I’habitude et ou elle
t susceptible de donner de bons résultats.

Les paramétres les plus importants sur la survie des patients étaient I’entrainement a
tte technique, la qualité d’exécution, I’administration de petites doses d’adrénaline,
sbservation du cadran de controle du dynamometre et la réalisation d’une réanimation
rdio-pulmonaire avec une durée de décompression suffisante pour amorcer la pompe

rdiaque [27].

Réanimation cardio-pulmonaire par veste thoracique ( VEST-CPR™)

La veste réalise une compression séquentielle du thorax avec augmentation uniforme
;s pressions intra thoraciques lors des compressions. C’est un modele de la théorie de la
»ympe thoracique qui augmente de maniére uniforme la pression a ’intérieur du thorax.

De maniére expérimentale, cette technique améliore les paramétres hémodynamiques
iez I’animal [28], toutefois la survie a 24 heures n’est pas améliorée [29] et des études
ipplémentaires sont nécessaires. Par ailleurs, il s’agit d’une technique encombrante et

1ere.

Valve d’impédance inspiratoire

Une inspiration a glotte fermée chez un patient conscient permet une diminution nette
: la pression intra thoracique et une augmentation du retour veineux dans le thorax.

Lors de la réanimation d’un arrét cardiaque, le recul de la paroi thoracique diminue la
ession intrathoracique. L’obstruction des voies aériennes par la valve d’impédance lors de

phase de décompression amplifie le retour veineux en négativant la pression intra
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oracique ; lors de la phase de compression suivante, le volume sanguin éjecté est alors
us important.

La valve d’impédance exploite 1’énergie cinétique du recul de la paroi thoracique,
néliorant ainsi 1’efficacité de la réanimation cardio-pulmonaire. La ventilation est réalisée
ymme habituellement toutes les 15 compressions. La valve est insérée entre le ballon auto-
mplisseur et une sonde d’intubation, un masque facial, un masque laryngé ou un
ymbitube™ [27]. Cette valve unidirectionnelle (Resusci-valves ITV ™ ITV pour
spiratory impedance Threshold Valve) est congue pour se fermer lorsque la pression intra-
oracique devient inférieure & la pression atmosphérique. Elle est dotée d’une soupape de
curité qui s’ouvre si la pression intra-thoracique devient inférieure a —22 cm HO, afin de
niter le risque de barotraumatisme, d’cedéme pulmonaire, mais également pour permettre
| patient de respirer en cas de reprise d’une activité cardiaque.

Bien qu’ayant démontré une amélioration des paramétres hémodynamiques dans une
ude portant sur 11 patients [30] et en appoint d’une réanimation par compression
scompression active, la mortalité a court et a long terme n’a pas €t¢ améliorée. Son
ilisation est actuellement recommandée lors de la réanimation cardio-pulmonaire
»écialisée.

Compression a haute fréquence (> 100/mn)

Le but est d’augmenter le débit cardiaque, la perfusion myocardique, et la survie a 24
sures en augmentant la fréquence du MCE.

Les études expérimentales chez le chien semblent intéressantes, mais les études
iniques humaines sont actuellement trop rares pour pouvoir recommander cette technique

ymme une alternative a la RCP classique.

Compression pneumatique

L’appareil le plus classique ; le "thumper® est constitué d’un piston pneumatique

imenté par une bouteille d’oxygene sous pression. Les forces de compression et de
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sompression sont réglables et 1’appareil inclus un respirateur ce qui permet de réaliser une
ntilation mécanique asynchrone au massage cardiaque externe.

Tl s’agit d’un appareil lourd, facilement traumatique en cas de mauvais réglage,
ficilement transportable sur le terrain. Il peut étre intéressant en cas de nécessité de MCE

>longé (hypothermie profonde).
Viinithoracotomie(Thera Cardia®)

Une technique de minithoracotomie a été proposee pour pratiquer un massage
rdiaque interne a 1’aide d’un dispositif se déployant au contact du péricarde. La faisabilité
cette technique a été démontrée en pré hospitalier ainsi que I’amélioration des parametres
modynamiques [31].

Aprés repérage du 4°™ espace intercostal gauche, une courte incision est effectuée puis
argie au doigt jusqu’au ventricule droit. Un trocart est ensuite introduit par 1’orifice ainsi
¢é jusqu’au contact du ventricule droit, puis, a I'intérieur du thorax, un dispositif de
ympression ressemblant a un parapluie a I’envers est déployé. Ce "parapluie" prend appui
r le ventricule droit permet de comprimer de maniére séquentielle le ventricule gauche a

ride d’un dispositif ressemblant & une pompe a vélo.
Une étude multicentrique est actuellement en cours.
Ventilation et compression simultanée

schnique actuellement abandonnée en raison d’une survie plus faible que la RCP classique

1.
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@ Défibrillation

v Importance de la précocité

La défibrillation précoce est actuellement la priorité compte-tenu d’un pronostic

autant plus favorable que le délai diagnostic - CEE est court [32], [33].

lon [32] :
Délai Survie
1-3 min 40 %
4-6 min 35%
7-10 min 25%
10-15 min 15 %
Asystolie 2%

La prise en charge médicale spécialisée souvent trop longue (+ 10 minutes) a entrainé

développement de la défibrillation semi-automatique réalisée en France par des
ramédicaux aprés une formation de 8 heures.

Le développement de ce principe dans certains lieux publics aux Etats unis & permis un

ux de survie de 53 % a la sortie de 1’hopital dans certains casinos a Las Vegas [34].
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v’ Technique

Les électrodes sont placées sous la clavicule, le long du bord D du sternum d’une part
4 gauche du sein du sein gauche, au niveau de la ligne axillaire moyenne d’autre part [cf.
3. 8]. Cette position permet a un maximum d’énergie de transiter a travers le coeur.

La défibrillation se délivre par séries de 3 chocs d’intensité électrique croissante en cas
échec. Les trois premiers CEE doivent étre administrés en moins de une minute en ces de
>uble du rythme ventriculaire persistant. Il ne faut pas interrompre la salve de 3 CEE pour
endre le pouls sauf si il existe des signes de reprise d’activité¢ circulatoire ou un
iangement de rythme sur le moniteur. Aprés chaque salve de 3 CEE, la RCP de base est

prise pendant une minute.

\gure n° 8 : Positionnement des électrodes pour la défibrillation
Les niveaux d’énergie actuellement recommandés pour un appareil monophasique sont

> 200 joules, 200 ou 300 joules pour le second CEE, et 360 joules pour le troisieme. Les

EE de type biphasique sont & énergie équivalente d’efficacité équivalente voire supérieure.
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@ Médicaments classiques

v Adrénaline

Dans le contexte d’un ACR et aux doses administrées 1I’adrénaline agit principalement
r les récepteurs sympathomimétiques alpha 1 et améliore I’efficacité du MCE. Elle
igmente la pression télédiastolique de I’aorte qui est le déterminant de la circulation
ronaire. De méme, elle améliore le débit sanguin cérébral en redistribuant le flux
rotidien interne aux dépens de sa branche externe.

L’importance de ses effets béta adrénergiques reste controversée car ils sont
sponsables d’une augmentation du travail myocardique et d’une réduction de la perfusion
us-endocardique [9, 27].

La dose préconisée de 1 mg en intra veineux provient de I’utilisation de ’adrénaline en
tra cardiaque effectué par les chirurgiens dans les années 60-70 qui faisait repartir un coeur
1 asystolie.

Dans les années 80, des études expérimentales animales démontrérent que la réponse
stimale était obtenue avec des doses plus élevées de I’ordre de 0,045 a 0,20 mg/kg [4] et de
wtes doses d’adrénaline furent administrées, appuyées par des études démontrant une
igmentation de la reprise d’activité cardiaque spontanée sans amélioration sur la survie a
ng terme.

A la fin des années 80 et au début des années 90, des études comparant des doses
andard d’adrénaline (1mg) versus des hautes doses (5mg voire 15 mg) ont démontré la
ipériorité de hautes doses sur la reprise d’activité cardiaque spontanée mais aucune étude
a pu démontrer une supériorité sur la survie et le pronostic neurologique [35, 36, 37, 38].

Actuellement il est recommandé d’injecter 1 mg puis de renouveler 3 a 5 minutes plus
rd. En cas d’inefficacité de ces doses une augmentation des bolus a des posologies de 3 a 5
g est admise.

En I’absence de voie veineuse, ’administration intra-trachéale est préconisée. La
chnique consiste & injecter de I’adrénaline diluée avec du sérum salé et a ventiler le patient

1 ballon pendant quelques cycles pour obtenir une nébulisation du médicament dans 1’arbre
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onchique. Le volume a injecter est de 5 a 10 ml. Au-dela il existe des effets transitoires

fastes pour I’hématose [39].

v" Amiodarone

L’amiodarone est une drogue complexe ayant une activité sur les canaux sodiques,
tassiques et calciques, ainsi que des propriétés inhibitrices alpha et béta adrénergiques.

Plusieurs études prospectives comparant le taux de récupération apres 1’administration
amiodarone ou de lidocaine ont conclu en faveur de 1’amiodarone sur la survie a court
rme [40], [41].

Elle a I’avantage d’étre efficace a la fois au niveau auriculaire et ventriculaire et doit
re préférée a tout autre antiarythmique pour prévenir la récidive des tachycardies
ntriculaires (TV) ou des fibrillations ventriculaires (FV) ou en cas de TV ou de FV
fractaire.

L’amiodarone induit cependant un risque d’hypotension, de bradycardie ou de torsade
> pointe. Sa dose initiale est de 300 mg dilué dans 20 a 30 ml de sérum salé isotonique et

Iministrée rapidement. Des doses supplémentaires de 150 mg peuvent étre renouvelées.

v’ Lidocaine

La lidocaine est un agent antiarythmique de la classe Ib de Vaughan-Williams utilisé
s les troubles du rythme ventriculaire en post infarctus.
Son utilité dans les FV dans le cadre d’'un ACR a diminué au profit de I’amiodarone et
lidocaine est a présent considéré comme un produit de seconde intention derriere la
»rdarone [4]. Par ailleurs son efficacité vis a vis des TV a hémodynamique conservée est
oindre que celle du sotalol et de la procainamide (antiarythmique de classe la) [42].
Elle est utilisée a la dose de 1 & 1,5 mg/kg en IV, éventuellement renouvelée a la dose
> 0,5 4 0,75 mg/kg. La dose totale ne devant pas excéder 3 mg/kg. La voie
tra-trachéale est une alternative a la voie veineuse. Il convient alors de doubler la dose et
> diluer la drogue dans 10 ml de sérum physiologique (& noter que la voie intra-trachéale

‘est pas utilisable par I’amiodarone).
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v Alcalinisants

L’administration d’alcalins augmente la production de CO2 qui diffuse librement vers
s cellules myocardiques et cérébrales et provoque paradoxalement une acidose
tracellulaire, aggravant 1’acidose veineuse et inactivant les catécholamines administrées.
e plus I’alcalose déplace la courbe de dissociation de 1’hémoglobine , entraine une
s/perosmolarité et une hypernatrémie si bien qu’il ne faut jamais corriger ’acidose par

:ces.

Toutefois les bicarbonates sont indiqués en cas :
— d’acidose préexistante

— d’ACR prolongé (> 20 minutes)

— d’hyperkaliémie

— d'intoxication par des antidépresseurs tricycliques ou des barbituriques
La dose recommandée est de 1 mmol/kg puis au besoin 0,5 mmol/kg apreés 10 minutes.
noter que 1’administration simultanée de bicarbonates de sodium et d’adrénaline a pour

nséquence d’inactiver cette derniere.

® Arrét de la réanimation

Dans les pays anglo-saxons la recherche et le respect d’une demande écrite et anticipée
> ne pas étre réanimé est la régle. Ce n’est pas le cas en France mais I’4ge avancé ou un
mncer en phase terminal peut amener le médecin a ne pas réanimer. La prudence est la regle
- dans tous les cas, le doute impose un traitement actif.

L’absence de reprise d’activité cardiaque aprés 30 minutes de réanimation spécialisée
16z un patient en asystolie, alors que ’ensemble des gestes de réanimation ont €té réalisés
srrectement et vérifiés, ne laisse aucune chance de survie. L’arrét de la réanimation peut
te envisagé aprés s’étre assuré qu’aucun facteur de protection cérébrale (hypothermie

scidentelle ou intoxication médicamenteuse) n’est présent [9],[11].
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Si ce consensus de 30 minutes semble admis, nous étudierons plus loin dans ce travail
syndrome de Lazare et ses conséquences sur la pratique de la prise en charge de ’arrét

irdio-pulmonaire.

3. Particularités de la femme enceinte et de I’enfant

O La femme enceinte

v Modifications physiologiques [43, 44]

1’élément essentiel est la compression cave inférieure pratiquement constante en fin de
-ossesse et qui tend & diminuer le retour veineux. Deux phénomeénes physiologiques
srmettent de compenser cette compression:

- La circulation collatérale qui se développe progressivement par les veines
aravertébrales et épidurales et qui se jettent dans le systéme azygos au niveau de la veine
wve supérieure.

- L’augmentation de 1’activité sympathique entrainant une vasoconstriction limitant

1 corrigeant 1’éventuelle hypotension.
Ce phénomeéne est majoré par les grossesses multiples. C’est la compression de la
sine cave par 1’utérus gravide qui explique I’inefficacit¢ du MCE si la patiente est en

scubitus dorsal.

v" Etiologies des ACR chez la femme enceinte

En dehors des étiologies accidentelles communes a tous les individus, on distingue les
athologies obstétricales et les pathologies liées aux modifications physiologiques de la
rossesse.

Parmi les causes obstétricales, on retrouve: les hémorragies de la délivrance, 1’embolie
mniotique, la pré-éclampsie et I’éclampsie, le HELLP syndrome, les cardiomyopathies du

ost-partum [45].
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Les principales étiologies en relation avec une modification physiologique liée a la
ossesse sont : les cardiopathies, I’embolie pulmonaire, les dissections aortiques [46].
Par ailleurs on retrouve les complications liées a 1’anesthésie : difficultés d’intubation,

xicité des drogues anesthésiques.

v’ Particularités de la RCP

Toute femme enceinte en arrét cardiaque doit immédiatement bénéficier d’une mise en
scubitus latéral gauche [cf. fig. 9] ou au minimum d’une bascule de 1’utérus vers la gauche.
»s différentes techniques afin de déplacer 1’utérus sont un déplacement manuel de 1’utérus
rs la gauche, I’inclinaison de la table d’opération vers la gauche ou le placement d’une
le sous la hanche droite. La technique du "human wedge" consiste a placer le dos de la
ctime sur les cuisses du secouriste dont les bras maintiennent les épaules et le bassin de la

itiente [47].

igure n° 9 : Positionnement d’une femme enceinte en ACR au 3™ trimestre de grossesse.

En 1’absence de récupération d’une activité circulatoire spontanée en moins de 5
inutes chez une patiente au-dela de 24 semaines d’aménorrhée, I’extraction feetale en
-gence est recommandée, aussi bien pour tenter de sauver ’enfant que pour améliorer
hémodynamique. Cette recommandation semble peu appliquée [48]. Le reste de la prise en

1arge est la méme que celle décrite plus haut. Une étiologie doit &tre recherchée et traitée.
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® L’enfant

v’ Particularités de 1’enfant

Certaines particularité physiologiques expliquent I’importance de la détresse respiratoire
mme étiologie de I’ACR chez I’enfant [9, 49]:

L» des voies aériennes supérieures et inférieures étroites expliquant que le nouveau-né,
nourrisson et le jeune enfant soient plus vulnérables a leur obstruction par un cedeme, des
crétions ou un corps étranger.

Ls un cartilage trachéal faiblement rigide entrainant une déformabilité importante des
yies aériennes pouvant majorer I’obstruction en cas d’effort inspiratoire.

L une cage thoracique souple ne permettant pas de préserver de volume résiduel
ilmonaire.

Lrdes réserves d’oxygéne limitées chez le nouveau-né, le nourrisson et le jeune enfant.

La détresse respiratoire entraine une anoxie tissulaire, une ischémie tissulaire et une
;idose d’abord respiratoire puis mixte. Au cours de la réanimation cardio-pulmonaire, le
thme cardiaque le plus souvent rencontré est 1’asystolie (70 a 80 %). La fibrillation
sntriculaire est retrouvée dans moins de 15 % des cas et survient chez des enfants souffrant
> pathologies cardiaques ou de désordres métaboliques [9].

La fréquence d’une détresse respiratoire chez 1’enfant de moins de 8 ans entraine une
.animation respiratoire avant la prévention des secours : il est conseille d’effectuer 1

inute de réanimation avant de prévenir les secours.

2 exceptions sont a prendre en compte [49]
+ I’enfant de plus de 8 ans victime d’une noyade ( réanimer avant de prévenir ;
‘est le "phone fast" des anglo-saxons).
+ I’enfant de moins de 8 ans connu pour une pathologie cardiaque (prévenir avant

de réanimer ; ¢c’est le "phone first" des anglo-saxons).
b1
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v’ Particularités de la prise en charge des voies aériennes

La liberté des voies aériennes est assurée par le maintien de la téte en position
termédiaire (I’hyperextension chez le nouveau-né, le nourrisson et le jeune enfant peut
clure la trachée), I’ouverture de la bouche, I’ablation des débris intra buccaux et la
xation de la mandibule.

Pour un nourrisson, le sauveteur réalise un bouche a bouche-nez (sa bouche venant
cercler a la fois la cavité buccale et le nez de ’enfant). Le volume a insuffler est celui
ffisant pour permettre le soulévement du thorax. L’étroitesse des voies aériennes induit
s résistances élevées a 1’écoulement de 1’air, imposant souvent une ventilation avec des
essions élevées, ce qui majore le risque de distension gastrique. Cette distension peut
lire 4 la ventilation en limitant progressivement la course diaphragmatique, et donc
>xpansion pulmonaire, et en majorant le risque de régurgitation et d’inhalation. Une
ession du cartilage cricoide peut aider a occlure 1’cesophage et limiter le passage de 1’air
s I’estomac. Une sonde gastrique doit étre mise en place pour vider I’estomac de son
nmtenu.

La désobstruction des voies aériennes doit &tre précoce et fait appel a trois types de
anceuvres : les tapes dorsales [fig. 10], les compressions thoraciques ou les poussées
ydominales ( manceuvre de Heimlich). Aucune n’a démontré sa supériorité, en revanche la
anceuvre de Heimlich induit un taux plus important de 1ésions hépatiques et gastriques et
le est donc déconseillée chez le nourrisson.

En ce qui concerne I’intubation, une sonde a ballonnet est préférée quel que soit ’age
ir ces sondes permettent une meilleure étanchéité en cas de forte pression de ventilation et
les limitent le risque d’inhalation. Le masque laryngé représente une alternative a
intubation lorsque les sauveteurs ne dominent pas la technique d’intubation ou lorsque ce

sste se révele difficile.
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Fig 10: Tapes dorsales permettant I’expulsion d’un corps étranger

obstructif chez le petit enfant,

Fig 11: Massage cardiaque externe avec 2 doigts chez le nourrisson.




v" Particularités de la prise en charge cardio-circulatoire

ableau d’apres [49] .

Jeune enfant Nourrisson Nouveau-né

- Le plat de la main est|- Soit avec I'index et le|Soit avec I'index et le
posé sur la  moitié | majeur posés sur la partie | majeur posés sur la partie

‘echnique inférieure du sternum sans | inférieure du sternum avec |inférieure  du  sternum
appuyer sur D’appendice|un bras perpendiculaire au|avec un bras
Xyphoide. bras de la victime. perpendiculaire au bras

de la victime [fig. 11].
- Soit par les 2 pouces
posés sur la  partie|- Soit par les 2 pouces
inférieure du sternum, les 2 |posés sur la partie
mains enserrant le thorax |inférieure du sternum, les

sans le comprimer. 2 mains enserrant le

thorax sans le comprimer
[fig. 12].
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Comme chez 1’adulte la recherche du pouls ne doit plus étre effectuée par le public
our déclencher les secours mais elle demeure indispensable au diagnostic pour les
scouristes professionnels. Le pouls est recherché au niveau brachial [cf. fig. 13] en ce qui
sncerne le nourrisson ce qui évite la compression des voies aériennes [50].

La mise en place d’un accés veineux peut s’avérer difficile : apres 3 tentatives ou 90
scondes d ‘essais infructueux il faut envisager soit une voie veineuse centrale soit une voie
\tra osseuse qui est rapidement accessible et jamais collabée. En cas d’indisponibilité de la
oie veineuse, la voie endotrachéale est une alternative pour certains médicaments
1drénaline, xylocaine, atropine) en sachant que la concentration sanguine retrouvée aprés
jection endotrachéale ne correspond qu’a 10 % de la concentration IV [51]. Les doses
>adrénaline recommandées sont de 0,01mg/kg par voie IV ou intra osseuse et de 0,1mg/kg

ar voie endotrachéale.
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Fig 12: Massage cardiaque externe avec 2 pouces chez le

nourrisson, les 2 mains enserrant le thorax.

Fig 13: Prise du pouls brachial chez le nourrison
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Si I’age du patient est < 6 ans et en cas de difficulté de voie veineuse périphérique, la
yie osseuse est recommandée. Si I’age est > 6 ans, on recommande la veine fémorale.

Chez le nouveau né et avec un réanimateur entrainé, la voie ombilicale est envisagee.
hez 1’enfant dont la fontanelle est ouverte, le sinus longitudinal supérieur constitue une
ternative [52].

Chez le nourrisson, le débit cardiaque est principalement dépendant de la fréquence
irdiaque ; toute bradycardie symptomatique doit donc &tre traitée comme un ACR.

En cas d’hypertonie vagale, la dose d’atropine recommandée est de 0,02 mg/kg avec un
ssage minimal de 0,1 mg afin d’éviter une bradycardie paradoxale et avec une dose

\aximale de 0,5 mg chez ’enfant et 1 mg chez 1’adolescent.

v’ Choc Electrique Externe [9]

La fibrillation et la tachycardie ventriculaire surviennent le plus souvent chez des
+fants souffrant d’une cardiopathie congénitale ou présentant une cardiomyopathie ou une
itoxication médicamenteuse.

L’énergie recommandée est de 2 J/kg pour le premier CEE puis 4 J/kg pour les 2
livants, les 3 CEE étant administrés le plus rapidement possible. En cas d’échec une RCP
lassique est débutée et une nouvelle série de 3 CEE a 4 J/kg est effectuce.

Les palettes dites "enfants" de 4,5 cm de diamétre sont réservés aux enfants d’un poids
\férieur a 10 kg ; les palettes dites "adultes" de 8 & 13 cm de diamétre sont utilisées a partir
’un poids de plus de 10 kg.

I’absence de réponse aux CEE impose la recherche de troubles métaboliques ou
yxicologiques. En cas de recours & un antiarythmique, I’amiodarone a la dose de 5 mg/kg
st préconisée en premiére intention. La lidocaine est utilisée a la dose de 1mg/kg en bolus
ar voie IV ou osseuse, immédiatement suivie par une perfusion continue de 20 a 50

1cg/kg/mn.
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4 . Particularités du bloc opératoire

® Les médicaments

Tous les médicaments utilisés en anesthésie sont susceptibles d’induire un ACR. Le but
est pas de revoir les effets secondaires de tous les médicaments mais ’analyse des causes
ACR selon la famille de I’anesthésique.

Les hypnotiques parmi lesquels le propofol et le thiopental dont les effets
sodilatateur et dépresseur cardiaque sont a ’origine d’ACR chez des patients agés,
'povolémiques, ou en choc hémorragique. De méme les surdosages en halogénés sont
alement susceptibles d’induire un ACR. Ainsi dans 1’étude de Holland [53] sur 1378
reurs recensées en relation avec des ACR 175 étaient dues a un surdosage
édicamenteux ; dans ’étude de Keenan [54], sur 27 ACR en relation uniquement avec
mesthésie 15 sont dus a un surdosage en anesthésiques. Par ailleurs, une pathologie
cceptionnelle comme I’hyperthermie maligne est susceptible d’étre fatale si elle est traitée
»p tardivement.

Le risque de curarisation résiduelle ou de curarisation accidentelle peuvent entrainer des
éléctasies, une détresse respiratoire puis, en cas de non prise en charge, un ACR.
‘enquéte effectuée en 1983 par PINSERM [55] retrouvait sur 25 déces ou coma totalement
is 4 I’anesthésie 12 secondaires a une dépression respiratoire postopératoire ( les curares
étant pas toujours seuls en cause). Toutefois actuellement avec le monitorage de la
irarisation, la décurarisation, la surveillance clinique rapprochée en SSPI et la surveillance
ir la saturation, les complications liées aux curares doivent demeurer exceptionnelles en
:hors du choc anaphylactique.

Les morphiniques bien qu’histaminolibérateurs et pouvant entrainer une
morphinisation (fentanyl) et une apnée ne sont que trés exceptionnellement mis en cause.

Les anesthésiques locaux peuvent également entrainer un ACR par surdosage lors d’un
1ssage systémique trop important.

Enfin les antibiotiques utilisés & but prophylactique sont souvent en cause dans les

:cidents anaphylactiques.
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@ Le respirateur

Le respirateur, outil indispensable & P’anesthésie, peut étre a Iorigine de
wotraumatismes (pneumothorax) ou d’hypoxie (panne survenant pendant 1’intervention,
élange hypoxique). Toutefois les procédures précédents I’utilisation, la surveillance
sropératoire par un monitorage complet, le test du respirateur entre chaque patient et la
ippléance d’une éventuelle panne par un matériel simple (O, en bouteille, ballon) fait que

défaillance des respirateurs entraine le plus souvent un incident qu’un accident. Ces
srniers étant rarement en relation avec un défaut isolé de la machine et la plupart du temps
1 défaut humain est également retrouvé.

Dans les années 80, environ 10 % des incidents anesthésiques étaient dus au ventilateur
i6], le pourcentage actuel est compris entre 3 et 5 % [57].

Si ’on étudie les dysfonctions en étudiant la base de données de I’ASA Closed Claims
tudy sur 3791 cas recensés, 72 mettaient en cause le matériel et sur ces 72 cas, seuls 12
yncernaient le ventilateur lui méme [56].

L’enquéte effectuée par Bourgain et Coll [58] montre que sur 3926 fiches indiquant ou
on une panne du respirateur, 236 pannes ont été répertoriées. 96 survenant avant anesthésie
nt permis une rectification ou un changement de ventilateur. 137 pannes sont survenues en
er opératoire.

11 est probable que les recommandations éditées par la SFAR en 1994 [59] ont permis
ne amélioration de la prise en charge du ventilateur d’autant plus que ces recommandations

nt été suivies de décrets relatifs aux dispositifs médicaux et a la matériovigilance [60, 61].

@ Jatrogénie technique

Le but de ce paragraphe n’est pas de reprendre tous les effets secondaires des gestes
wvasifs mais d’insister sur le fait que certains gestes plus spécifiques a I’anesthésie et a la
sanimation sont sources de complications graves et que d’autres gestes a priori anodins
omme la pose d’une sonde gastrique ou d’une sonde nasale sont potentiellement source de

itrogénie grave.
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Concernant la voie veineuse centrale par voie sous-clavicre, le pneumothorax est la
us classique des complications, on le retrouve également mais plus rarement concernant la
yse de voie veineuse centrale par voie jugulaire. La voie jugulaire peut entrainer une
phyxie par hématome compressif en cas de ponction carotidienne, une hypoxie par
srforation du ballonnet [62], ou un hématome pulmonaire [63].

Des complications comme I’ACR hypoxique par intubation oesophagienne,
lativement fréquentes dans les années 1980 : 4 cas sur 27 ACR liés & I’anesthésie selon
4], 113 cas sur 2046 accidents selon [64] sont de moins en moins fréquents compte-tenu
> la systématisation de la capnographie et de I’oxymétrie de pouls. Selon [65], les
scidents respiratoires les plus fréquents 4 1origine des déces et des séquelles cérébrales
srmanentes étaient, dans les années 80, une intubation oesophagienne dans 11 % des cas et
ans les années 90 une intubation oesophagienne dans 3 % des cas.

Une technique aussi intéressante que 1’échographie transoesophagienne peut entrainer
ne perforation de 1’cesophage [66, 67], ainsi que des complications pulmonaires ou
ardiaques [68].

Une sonde nasale peut entrainer une rupture gastrique a l’origine d’un traitement
hirurgical le plus souvent [69].

Enfin concernant la sonde nasogastrique, si le trajet intracrdnien dans le cadre d’un
aumatisme cranien grave avec fracture de la base du créne est une complication classique,
ne détresse respiratoire en relation avec un cedéme aryténoidien et une paralysie des cordes
ocales en adduction est plus rare mais décrite [70].

Quelques complications spécifiques a 1’anesthésie comme I’ccdeme pulmonaire aigu

uite a I’inhalation du cale bouche du masque laryngé sont décrites [71].

@ Monitorage

Si les précédents chapitres mettaient en avant les inconvénients techniques et
1édicamenteux, nous allons voir que le patient bénéficie d’un monitorage riche permettant
e corriger un élément défaillant par son dépistage relativement précoce et ainsi d’éviter une

iégradation clinique rapide pouvant aboutir 2 un ACR.
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Les premiers "monitorage" étaient cliniques avec prise de la tension et palpation du
uls . L’introduction du scope permis la détection de troubles du rythme mais la révolution
monitorage se situe & la fin des années 80 lorsque la SFAR édite des recommandations
rmi lesquelles la recommandation de I’oxymétrie de pouls, nouveau a I’époque, mais
crit comme indispensable pour 1’évaluation de I’oxygénation du malade ainsi que la
sommandation du capnographe.

Méme si I’oxymétrie de pouls admet certaines limites : surestimation de la saturation
‘érielle en O, (Sa0O,) par la saturation percutanée en O, (SpO,) en présence de
rboxyhémoglobine car l'oxymétrie de pouls détecte I'HbCO comme étant de
yxyhémoglobine en raison d’un coefficient d’absorption voisin ; sous estimation en cas
injection de colorants tel le bleu de méthylene ou le vert d’indocyanine, mauvais signal en
s d’hypothermie ou en cas d’amines vasopressives, de nombreuses études prouvent
itilité de cette surveillance. Ainsi, ’ASA, analysant rétrospectivement 1175 dossiers de
aintes a estimé que 138 des 346 accidents (soit 40 %) auraient pu &tre prévenus par la
ésence d’un oxymétre de pouls [72]. Une autre étude retrouve 11 accidents graves liés a
inesthésie, parmi lesquels 8 auraient probablement été prévenus par une surveillance
rropératoire adéquate [73].

La capnographie est & 1’origine de nombreux diagnostiques compte-tenu de sa courbe
quelquefois des paramétres du respirateur (intubation oesophagienne, intubation sélective,
inhalation de CO2, diminution du débit cardiaque, hyperthermie maligne, décurarisation,
onchospasme, déconnexion du circuit, embolie pulmonaire). L’importance de Ia

ipnographie n’est plus & démontrer : selon I’ASA et le recueil de données ayant donné lieu
des plaintes [72], 1’utilisation conjointe de la capnographie et de I’oxymétrie de pouls
suvait prévenir 93 % des accidents qui auraient pu étre évités par un monitorage

ymplémentaire.

Une étude australienne [74] montre que sur 2000 incidents anesthésiques, 52 % étaient
‘tectés par la capnographie ou I’oxymétrie de pouls. Ainsi en France, les recommandations
- ]a SFAR en ont fait un outil indispensable a la surveillance peropératoire et le décret
°04-1050 du 5 décembre 1994 rend le contrdle continu de la concentration du C02 expiré

sligatoire lorsque la trachée est intubée.
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En dehors de la surveillance peropératoire la capnographie permet d’évaluer
sfficacité de la réanimation cardio-pulmonaire lors d’un ACR ; plusieurs études ont
‘montré une utilité de la concentration de CO2 expiré en tant que monitorage non invasif
s la RCP [75, 76, 77,78, 79, 80].

Le monitorage de la pression artérielle par voie invasive est intéressant chez certains
itients, notamment le coronarien mais ne trouve pas d’utilité chez tous les patients. De
éme, I’échographie transoesophagienne et le monitorage pas cathéter de Swan-Ganz sont
iles principalement a la chirurgie thoraco-vasculaire et ils ne seront pas développés ici.

Si la surveillance du patient est primordiale, la surveillance de 1’appareil d’anesthésie
it loin d’étre négligeable, ainsi celui-ci est équipé d’un analyseur d’oxygene, d’un
‘bitmetre mélangeur de sécurité, de limite de pression haute, d’un analyseur d’halogéne.
es recommandations concernant I’appareil d’anesthésie et sa vérification avant utilisation
> 1994 ont permis une approche systématique indispensable pour minimiser les risques liés

1 respirateur.

® Arrét cardio-respiratoire au bloc opératoire[81, 82]

v" Définition
Il y a ACR lorsqu’un intervalle de temps de plus de 4 secondes sépare 2 systoles
fficaces, il peut s’agir soit d’une bradycardie < 15/mn, soit d’une tachyarythmie sévére

vec des salves d’extra systoles inefficaces pendant plus de 4 secondes.

v" Diagnostic positif

La majorité des signes cliniques de I’ACR (perte de conscience, absence de
entilation) ne peuvent se voir sous anesthésie générale et seul I’absence du pouls carotidien
u fémoral permet un diagnostic clinique.
outefois, la multiplicité des éléments de surveillance doit permettre un diagnostic

nmédiat voire anticipé de ’ACR : la chute de la PgrCO, au dessous de 10 mmHg est
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argument le plus précoce avec 1’effondrement de la pression artérielle si elle est mesurée

: fagon invasive.

v~ Stratégie de prise en charge

Dans tous les cas :
1/ Arrét de tous les agents anesthésiques

2/ Ventilation en oxygene pur

3/ Appel de renfort

4/ Recherche d’une cause curable

5/ Vérification du circuit de ventilation [fig. 14]

6/ Puis algorithme universel de prise en charge de ’ACR [fig. 15].

v’ Origine de ’ACR selon le temps anesthésique

* En début d’anesthésie

Juste aprés intubation, les principales causes sont: ’intubation oesophagienne, un
flexe vagal ou un trouble du rythme ventriculaire.

Au décours de I’induction ’ACR peut étre dii a I’effet inotrope négatif des
édicaments anesthésiques, au collapsus de reventilation, & une erreur dans 1’administration
>s gaz inhalés ou dans la posologie intra veineuse du narcotique, plus rarement a un choc
1aphylactique dii aux curares ; les curares pouvant donner lieu a des réactions
‘histaminolibération entrainant un ACR aprés une bradycardie associée a un

ronchospasme.
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Fig 14: Vérification du circuit de ventilation
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* En période per opératoire
I faut éliminer un probléme mécanique au niveau de la ventilation mais souvent les

CR survenant en per opératoire sont dus a une cause chirurgicale (plaie vasculaire) ou

rectement liée au terrain ou a la pathologie sous jacente.

v’ Le syndrome de Lazare

Le syndrome de Lazare désigne un patient chez qui ’arrét de la RCP a été suivi par la
pprise de I’activité cardiaque. On retrouve un peu plus d’une dizaine de cas dans la
ttérature [83, 84, 85, 86]. Si la majorité de ces patients décédent, de rares cas survivent
ns séquelle, ainsi dans le cas publié¢ par Ben-David [87], le patient reprend une activite
srmale et est suivi jusqu’a 5 semaines.

Les mécanismes cités pour expliquer ce syndrome sont différents selon les cas
iniques [83]. Mais plusieurs auteurs recommandent une fois la réanimation effectuée et si
le s’est révélée inefficace de laisser brancher les appareils de surveillance pendant 10

iinutes [86, 87].

5 . Les nouvelles thérapeutiques dans la prise en charge de I’arrét cardio-

respiratoire

@ La vasopressine

Nous allons étudier la vasopressine compte-tenu de son importance croissante dans
ACR et de sa recommandation dans les recommandations internationales de 2000 lors des
CR en cas de fibrillation ventriculaire résistante aux CEE [4].

La vasopressine est une hormone antidiurétique sécrétée par I’hypophyse y compris
endant ’ACR. A dose trés élevée, la vasopressine possede un puissant effet

asoconstricteur non médié par les récepteurs catécholaminergiques et donc non concerné

45



r I’inactivation des récepteurs alpha 1 adrénergiques lors de I’anoxie et I’acidose liés a
ACR [88].

Elle agit par activation directe des récepteurs V1 des muscles lisses et a démontré sa
périorité sur I’adrénaline quelle que soit sa dose utilisée sur les deébits sanguins de
usieurs organes. La vasopressine induit une vasodilatation au niveau des muscles
juelettiques et une augmentation de leur consommation en O, mais sans générer d’activité
sta adrénergique [9].

Sa demi-vie dans un modele animal est de 10 & 20 minutes et elle présente 1’avantage
s pouvoir étre utilisée par voie endotrachéale [89]. La dose recommandée est de 40 Ul en
7, dose unique non renouvelable.
¢ débit sanguin de la moelle osseuse est maintenu aprés I'utilisation de fortes doses de
1sopressine alors qu’il est pratiquement nul apres I"utilisation de fortes doses d’adrénaline.

Bien que le flux sanguin splanchnique soit diminué¢ apres la réanimation par
1sopressine, celui ci peut étre rétabli dans les 60 minutes par de petites doses de dopamine
H.

Principalement sur un travail de Lindner publi¢ en 1997 [90], la vasopressine pourrait
:mplacer 1’adrénaline dans le traitement des FV résistantes aux CEE [4] (class€¢ comme
.commandation de type II b : acceptable). Pour les autres indications comme 1’asystolie ou
activité électrique sans pouls, il existe un manque de données pour préconiser la
asopressine en remplacement de 1’adrénaline.

En outre 1’association vasopressine-adrénaline et la question de la séquence des
jections : en méme temps, avant ou aprés est actuellement indétermine.
elon [91], c’est ’association des deux drogues qui donnerait les meilleurs résultats par
ipport a chaque drogue prise isolément.

Les études chez ’enfant sont rares [92] et une étude internationale est indispensable

our définir la place de la vasopressine chez 1’enfant.
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® Les thrombolytiques

Les thrombolytiques ne sont pas actuellement recommandés dans la prise en charge de
\CR pré hospitaliére et s'il est possible qu’ils le soient dans le futur, il est peu probable de
; voir utilisés au bloc opératoire en raison des problémes hémorragiques.

Concernant les ACR préhospitaliers, certaines études estiment que dans 70 % des cas,
; patients présentaient soit un infarctus du myocarde, soit une embolie pulmonaire [93] .

Bottiger [94] a étudié de maniére prospective des patients en ACR réfractaires a 15
nutes de réanimation. Un groupe de patients recevait du rtPA (50mg sur 2 minutes) plus
1’héparine, le second était réanimé classiquement. 58 % des patients thrombolysés étaient
mis vivants en USIC versus 30 % dans le second groupe et la survie globale a la sortie de
10pital était de 15 % versus 8 %. Par ailleurs il n’y eu pas de de complication chez les
tients recevant le traitement thrombolytique. L’étude de Lederer [95] qui elle était
trospective est trés en faveur de la fibrinolyse également.

Un autre aspect trés intéressant est le faible pourcentage de séquelles neurologiques
1ez les patients survivants. Une étude expérimentale chez le chat [96] est en faveur d’une
suroprotection par la fibrinolyse qui améliorerait les conséquences neurologiques de
ischémie cérébrale en lysant les thrombus de la microcirculation.

De maniére similaire, au niveau cardiaque rapidement aprés ’ACR se forment des
rombi de la micro-circulation myocardique [97]. En ce qui concerne les complications

‘morragiques, elles ne sont pas plus fréquentes chez le groupe thrombolysé.

omplications selon [95] :

Groupe fibrinolysé (n =45) | Groupe contrdle ( n = 46)
‘émorragie cérébrale 1 1
[émorragie méningée 0 1
upture anévrysme Ao 2 2
‘amponnade 2 3
[émothorax 1 0
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11 semble donc que la thrombolyse puisse étre un atout dans la prise en charge
réhospitaliére, toutefois ceci devra étre confirmé par d’autres études prospectives sur de

lus grands effectifs.

® L’hypothermie

L’élévation de la température corporelle de 1 degré est responsable de 1’augmentation
> 8% du métabolisme cérébral. La demande métabolique cérébrale détermine les débits
mnguins régionaux : ainsi une élévation de la température au-dessus de la normale est
1sceptible de créer un déséquilibre entre ’apport et la demande en oxygene, d’augmenter
s lésions cérébrales et il faudra maintenir une normothermie ou une hypothermie modérée
38].

Plusieurs études montrent un bénéfice clinique de I’hypothermie modérée : selon [ 98],
. mise en hypothermie modérée pendant 48 heures s’accompagne d’une meilleure survie et
’une meilleure récupération neurologique. De méme une hypothermie modérée pendant 12
eures aprés ACR suivie d’une phase de réchauffement de 6 heures améliore le pronostic
)9].

Dans I’étude de Holtzer [100], la survenue de sepsis et de troubles de la coagulation
st supérieur dans le groupe hypothermie mais de fagon non significative ; en revanche
amélioration du pronostic neurologique est significative.

L’ hypothermie modérée est de 32 a 35 °C.
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- L'ETUDE

1 - Introduction

* Modalités

Les dossiers d'ACR ont concerné une période allant du 1% Janvier 1998 au 25 Mai
)04 soit 130 730 anesthésies.

La recherche a été effectuée sur le logiciel A.M.E.Li. bloc d'apres les items "Incidents
rculatoires : Arrét circulatoires", "Réveil : Incidents circulatoires : Arrét circulatoire",
Réveil : Conséquences : Déces" et "Conséquences : Déces".

L'exploitation des données a été effectuée a partir du dossier d'anesthésie et du dossier
édical du patient. Lorsque le dossier d'anesthésie n'était pas disponible, les données étaient
ttraites d'A.M.E.Li. bloc et du dossier médical.

Lorsque le dossier d'anesthésie et le dossier médical n'étaient pas disponibles, les
»nnées étaient exploitées d'apres A.M.E.Li. bloc et le compte-rendu opératoire, voire, de
aniére exceptionnelle, par interrogatoire d'un protagoniste en anesthésie lorsque les
»nnées étaient insuffisantes.

106 cas d'ACR ont été répertoriés pendant cette période.

Aprés reprise de tous les dossiers, seuls 95 ont été retenus, 11 étaient dus a des erreurs
3 saisie informatique, le menu déroulant proposant les items "pas d'incident" et "arrét
rculatoire" 1'un en-dessous de l'autre.

Il y a done 0,73 %, ACR soit environ 1 ACR pour 1376 anesthésies.
* Remarques :
Parmi les 95 dossiers, 7 n'ont pas été retrouvés (pas de dossier médical ou chirurgical,

as de dossier d'anesthésie), la recherche de dossier a porté sur le service ou le chirurgien

gercait ainsi qu'au niveau des Urgences et de la Réanimation. Le recueil de données a dans
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is 7 cas été effectué a partir des données d'AMELI bloc et du compte-rendu opératoire
cupéré aupres du secrétariat.

6 dossiers ne comportaient pas de dossier d'anesthésie, 1a encore les dossiers ont été
:ploités d'aprés AMELI bloc et 'ensemble du dossier médical.

Parmi les 7 dossiers non retrouvés, toutes les interventions avaient eu lieu en urgence
sur les 6 dossiers d'anesthésie non retrouvés 3 interventions étaient des urgences.

Par ailleurs, parmi tous les dossiers, seuls 4 avaient un compte-rendu d'anesthésie
staillé avec report immédiat de tout ce qui a été fait (appel de renfort, injection de
'ogues...).

Donc sur 106 dossiers repris, 7 dossiers n’étaient pas disponibles et 13 dossiers
anesthésie n’ont pas été retrouvés. Sur ces 13 dossiers, un concernait un patient qui en fait

avait pas eu d’ACR (erreur de saisie).
2 - Mortalité
a - Généralités

Sur les 95 ACR, 14 ont guéri sans séquelle, 71 sont décédés au bloc opératoire ou en
SPI et 10 en réanimation ou soins intensifs.
Sur les 10 personnes passées en réanimation, 6 étaient dans un état clinique trés

‘joratif et sont décédées dans les 24 heures.

b - Etiologies

Les 71 décés au bloc opératoire se répartissaient comme suit (cf figure 16 ) :
- choc hémorragique : 18
- choc septique : 8
- indéterminé : 7
- ischémie mésentérique : 5
- dissection aortique : 4

- embolie pulmonaire : 4
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- choc au ciment : 3

- état désespéré a l'entrée au bloc opératoire : 3
- incompétence myocardique : 3

- infarctus du myocarde : 2

- hypoxie : 2

- choc hypovolémique par déshydratation : 1

- choc anaphylactique : 1

- plurifactorielle : 1

- exérése d'une volumineuse tumeur intra-cranienne : 1
- embolie gazeuse : 1

- tamponnade : 1

- syndrome de levée d'obstacle : 1

- lachage de suture du ventricule gauche : 1

- AVC:1

- déchirure du VG : 1

- embolectomie : 1

- CIV:1

Etiologies des 10 ACR survenus au bloc opératoire mais récupérés et décédés a

stance :

- choc hémorragique : 3 déces dans les 24 heures et 1 a J7
- choc hypovolémique : 2 (déces dans les 24 heures)

- surdosage médicamenteux : 1 (déces dans les 24 heures)
- insuffisance cardiaque : 1 (déces a J3)

- ACR hypoxique : 1 (déces a J15)

- Complications postopératoires : 1 (déces a J30)
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Figure 16 : répartition des décés au bloc opératoire et en SSPI
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Figure 17 : répartition des décés au bloc opératoire et dans les 24 premieres heures
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- Commentaires

Les étiologies les plus fréquentes sont les chocs hémorragiques au nombre de 18 (3
aies vasculaires per opératoires, 5 polytraumatismes, 8 ruptures d'AAA, 2 chocs
Smorragiques survenant au décours immédiat de la chirurgie), le nombre de
slytraumatismes et de rupture d'AAA peut apparaitre faible mais il n'est pas représentatif
1 nombre global pris en charge, d'une part parce qu'il est possible que certaines cotations
>cturnes ne soient pas effectuées compte-tenu de l'impossibilité de cotation plusieurs
sures par nuit, et d'autre part parce que beaucoup de polytraumatisés graves et de ruptures
AAA bénéficient d'un remplissage vasculaire massif et d'un support par catécholamine a
yrtes doses leur permettant de sortir du bloc opératoire sans avoir présenté d'ACR mais
vec une hémodynamique trés précaire entrainant leur décés dans les heures suivant leur
imission en réanimation (3 patients sur 4 admis en réanimation en postopératoire d'un choc
émorragique sont décédés dans les 24 premicres heures).
es plaies vasculaires de gros vaisseaux (aorte, veine cave supérieure) sont d'autant plus
ifficiles 4 contrdler que les saignements sont rapidement massifs chez des patients non
:chniqués (pas de grosses voies veineuses) et que le matériel d'hémorragie massive n'est
as prévu (Cell Saver, pompe a sang).
es ruptures d'AAA ont un pronostic redoutable car se pose un triple probleme : un
robléme hémorragique nécessitant une transfusion massive rapide, un probleme
émodynamique avec nécessité de catécholamines a hautes doses et un probleme de CIVD
1ajeure toujours présente lors d'hémorragie massive.

3 patients sont arrivés au bloc opératoire dans un état quasi pré-mortem (dont 1 admis au
loc opératoire sous couvert dun MCE et 1 en mydriase depuis la prise en charge par le
AMU).

4 diagnostics d'EP ont été portés (2 possibles, 1 tres probable, 1 confirmée).

4 cas de dissection aortique.

8 cas de choc septique, la plupart du temps sur des perforations d'organes creux et ne
tpondant pas au traitement médicamenteux classique. 7 sujets avaient plus de 75 ans (75 a
3 ans) et le seul sujet de moins de 75 ans était traité pour un infarctus du myocarde datant

¢ moins de 24 heures. Tous avaient été classés ASA 4 avant intervention. Dans la majorité
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s cas, le choc septique était évolué voire probablement dépassé compte-tenu de
nefficacité du traitement médical classique avec un recours rapide a de hautes doses
amines.
7 patients n'ont pas de diagnostic précis mais 4 d'entre eux étaient trés gés (2 patients de
’ ans, 1 patient de 92 ans et 1 patient de 93 ans), 1 patient 4gé de 74 ans était classé ASA 4
a présenté une ischémie aigué du membre inférieur 24 heures aprés avoir ét¢ opére en
gence d'une fissuration d'anévrysme abdominal ; 1 patiente dgée de 71 ans ¢tait porteuse
une néoplasie du sein avec métastases multiples et épanchement pleural abondant. Donc,
| dehors des 4 patients agés, 2 autres patients avaient un terrain fragile. Le dernier est plus
fficile & expliquer. Le patient 4gé de 60 ans avait présenté un traumatisme thoracique avec
'mothorax drainé et a présenté 3 ACR aux urgences puis un 4°™ au bloc opératoire.
ucune étiologie aux diverses ACR n'a été retrouvée (le patient n'avait pas
hémopéritoine).
4 cas d'infarctus mésentérique massifs, ceux-ci intéressaient au minimum tout le gréle qui
1elquefois présentait des plages de nécrose et souvent une partie du cdlon était également
chémié. Compte-tenu de I'dge, des antécédents et de 1'étendue des lésions, aucun geste
iirurgical n'était effectué dans la majorité des cas.
3 chocs au ciment dont la réanimation s'est révélée inefficace.
3 cas d'incompétence myocardique : 'une chez un patient de 82 ans insuffisant cardiaque,
seconde en sortie de CEC chez un patient de 62 ans ayant bénéficié d'assistances
ultiples (assistance type biomédicus et ECMO) qui se sont révélées inefficaces. Le 3eme
itient bénéficiait d'un second remplacement valvulaire aortique, le sevrage de la CEC tenté
plusieurs reprises s'est révélé impossible avec survenue d'un OAP massif motivant l'arrét
> l'intervention.
2 cas d'ACR sur probable hypoxie survenus en SSPI.
2 cas d'IDM confirmés par ETO ont été diagnostiqués : 'un au cours d'une rachianesthésie
heures aprés le début de la chirurgie, la seconde lors de la pose de cathéter de Canaud sous
1esthésie locale.
1 seul cas de choc anaphylactique d'évolution fatale peut apparaitre faible mais le plus

suvent les chocs anaphylactiques sont de grade I, II ou III, rarement IV et méme un stade

/ peut récupérer sans séquelle (1 cas dans 1'étude).
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| cas de choc hypovolémique par déshydratation sévere chez un sujet 4gé (90 ans). A noter
1'un second cas d'ACR sur hypovolémie par déshydratation sur GEA évoluant depuis 8
urs chez un enfant de 17 mois a évolué rapidement vers le déceés en postopératoire.

I cas ou plusieurs facteurs ont été intriqués : une probable hypovolémie chez un insuffisant
irdiaque hypertendu positionné en décubitus latéral et ayant un souffle systolique 4/6 a
wiscultation (probablement une insuffisance mitrale).

1 cas ou se sont succédés les TDR, les hypotensions et les ACR dans le cadre d'une
obable HTIC chez un enfant de 2 ans devant bénéficier de l'exérése d'une volumineuse
meur intra-cérébrale.

1 suspicion d'embolie gazeuse lors de I'exérése d'une volumineuse tumeur hépatique.

1 tamponade par plaie du ventricule droit par les électrodes de stimulation épicardique
ympliquée d'une 1ésion du tronc veineux inominé lors de la sternotomie.

1 syndrome de levée d'obstacle dans le cadre d'une désobstruction aortique avec ischémie
latérale chez un patient victime d'un IDM antéro-septo-apical 24 h auparavant.

1 lachage de suture du ventricule gauche chez un jeune homme de 18 ans dans un contexte
infection avec médiastinite compliquant une communication interventriculaire traumatique
7ant bénéficié d'une premiére reprise.

1 AVC du tronc chez un patient de 72 ans porteur d'un carcinome neuroendocrine a petites
sllules.

1 cas de déchirure du VG en de multiples localisations en péri-prothétique lors d'une
rirurgie cardiaque pour insuffisance mitrale dans le cadre d'une maladie de Barlow.

1 embolectomie pour embolie pulmonaire massive, l'intervention a débuté alors que la
itiente était en arrét cardiaque et l'ablation de nombreux thrombus dans les arteres
1lmonaires associée aux inotropes n'a pas permis une reprise d'activité cardiaque.

1 communication interventriculaire succédant a un infarctus du myocarde.

I1 y a donc 71 patients décédés au bloc opératoire ou en SSPI sur 130730 anesthésies
yit 0,54 %, ou un décés toutes les 1841 anesthésies. Si 1'on considére les 6 patients décédés
1 bloc opératoire et en postopératoire immédiat ( - de 24 heures) comme cela est fait dans

srtaines études, on obtient 77 sujets soit 0,59 %, ou un déces toutes les 1698 anesthésies.
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Nous analyserons ces chiffres et les comparerons a la littérature internationale dans la
™ partie de I'étude, mais on peut dés a présent souligner que ces chiffres sont biaisés par
pport & d'autres h6pitaux compte-tenu de la gravité des pathologies et de I'état clinique de
srtains patients inhérents a la prise en charge en CHU et a l'importance du nombre des
-gences (64 sur 95 ACR).

3. Part de I'anesthésie

ACTA : 12
ACPA : 8
ACNA : 75

@ Définitions :

Les ACNA (Arréts Cardiaques Non liés a 1'Anesthésie) regroupent toutes les causes ou
inesthésie ne peut étre mise en cause : polytraumatisme, choc hémorragique non
sntrdlable malgré prise en charge adaptée, plaie vasculaire peropératoire...

Les ACPA (Arréts Cardiaques Partiellement liés a 1'Anesthésie) regroupent des
rconstances ou 'anesthésie a probablement joué un réle en aggravant une pathologie déja
voluée (par exemple AC survenant chez un patient ASA III a fonction cardiaque instable).

Les ACTA (Arréts Cardiaques Totalement liés a 1'Anesthésie) regroupent les
rconstances ou seule I'anesthésie est en cause dans 'AC (par exemple : AC a l'induction

un patient ASA I).

@ Etiologies :

Etiologies des ACTA :

- Rachianesthésie : 2

- Choc anaphylactique : 4

- Surdosage médicamenteux : 3

- Indéterminé : 1

- Induction par Sévo / Rapifen : 1

- Possiblement hypoxique : 1
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Etiologies des ACPA :

- Hypoxie: 3

- Indéterminé : 2

- Diminution du retour veineux : 1
- IDM:1

- Multifactorielle : 1

® Répartition des ACR selon la part de l'anesthésie :

Le tableau résume les décés survenus au bloc opératoire qui sont dus ou non a
mesthésie et, a titre indicatif, les déceés survenus dans les 24 premiéres heures et dans le

-‘emier mois suivant le bloc opératoire.

Nombre Décés au BO Nombre de Nombre de
ou en SSPI déces a h24 décés a ml
CTA 12 1 2 2
CPA 8 6 7 8
CNA 75 64 68 71
@ Analyse des ACTA :

Concernant les deux ACR totalement liés a I'anesthésie et ayant entrainé un déces, I'un
-ait dfi & un choc anaphylactique dont le traitement classique s'est révélé efficace mais avec
e trés fortes doses d'amines 1'évolution aboutissant rapidement (~ 12 heures) en une
¢faillance polyviscérale ; le second cas ¢tait dii & un surdosage médicamenteux
hypnotiques a l'induction chez une patiente hypovolémique par déshydratation pour
iquelle la récupération a été relativement rapide autorisant la chirurgie et une admission en
tanimation sous 0,8 mg/h d’adrénaline, I'évolution clinique s'est rapidement dégradée avec

ne défaillance polyviscérale malgré la thérapeutique.
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Concernant les deux rachianesthésies, I'une a nécessité de 1'adrénaline en raison d'une
itension sympathique trop importante. En revanche, en ce qui concerne la seconde, il
\gissait probablement plus dune grande bradycardie que d'une vasoplégie car la

érapeutique utilisée (atropine) a suffi a rétablir I'némodynamique.

Un patient a présenté une bradycardie puis un ACR environ 5 minutes aprés intubation
wus sévoflurane puis mise sous rapifen en AIVOC (Anesthésie Intra Veineuse a Objectif
; Concentration) rapidement résolutif avec massage cardiaque externe et 2 mg
adrénaline. Le patient était surdosé en B-bloquants (dosage : 354 pour une valeur
aximale a 256), I'échographie cardiaque et le bilan rythmologique se sont révélés négatifs.

> mécanisme et I'étiologie de ' ACR n'ont pas été déterminés.

Trois chocs anaphylactiques confirmés par la biologie n'ont pas eu de conséquence
inique ; un & la Célocurine, un aux gélatines et le dernier patient a refusé la consultation
allergologie mais les prélévements  biologiques étaient en faveur d'un choc

1aphylactique.

Deux suspicions de chocs anaphylactiques ont été infirmées apres résultats biologiques
consultation d'allergologie. L'un concernait un patient obése chez qui le diagnostic dAC
ypoxique sur bronchospasme lié a une histamino-libération a €té porté. La seconde
ncernait une patiente de 61 ans chez laquelle le latex avait été incriminé et qui a nécessité

itilisation d'adrénaline en postopératoire sans qu'une €tiologie ne puisse étre déterminée.

Deux patients ont sans doute été surdosés en hypnotique, 1'un avec du Propofol et

wtre avec du Thiopental avec une part probable d'hypovolémie.

® Analyse des ACPA :

Parmi les trois ACPA d'origine hypoxique, 2 étaient insuffisants cardiaques et ages
un avait 89 ans, était classé ASA 4 et était porteur d'un épanchement pleural ; le second

ait classé ASA 2 et NYHA 3). Le troisieme était agé de 81 ans et avait un poumon
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1asiment non fonctionnel en raison d'une pleurésie purulente abondante et a fait un
1eumothorax sous respirateur sur le poumon controlatéral ; 'ACR a été rapidement

:cupéré mais le patient est décédé a J15.

On retrouve deux ACPA d'étiologie indéterminée. La premiere patiente, agée de 87
18, classée ASA 2, sans antécédent notable, a présenté une bradycardie puis un ACR au
1angement de position ; une hypovolémie est possible mais elle expliquerait mal 'absence
hypotension artérielle avant 'arrét et le caractére brutal ; 'embolie pulmonaire est possible
ais sans certitude, le geste était court et I'hémodynamique était stable pendant
ntervention.

La seconde patiente avait un état général tres altéré, 71 ans, ASA 3, elle était traitée
>ur néoplasie pulmonaire avec métastases multiples (images en "lacher de ballons" au
iveau pulmonaire, métastases hépatiques et osseuses) et avait un épanchement pleural

sondant ("poumon blanc") a la radiographie thoracique.

Un patient a présenté un ACR d'origine plurifactorielle : insuffisant cardiaque et
ypertendu, le patient, agé de 86 ans, présentait un souffle systolique coté 4/6 perceptible a
wus les foyers (a priori IM compte tenu de l'insuffisance cardiaque), il était déshydraté et a

¢ installé en décubitus latéral.

Un patient a probablement souffert d'une diminution du retour veineux compte-tenu de

»n positionnement nécessaire a la chirurgie.

Une patiente a présenté un infarctus du myocarde pendant la rachianesthésie, a
istance de la ponction (environ 2 heures), sans plainte algique. La tension artérielle était
rise toutes les 5 minutes et I'némodynamique était stable sous remplissage et petites doses
éphédrine itérative. L'ACR a été récupéré mais la patiente a présenté un nouvel ACR en

SPI qui n'a pas été récupéré.

60



4 . ACR et mortalité selon I'age (fig. 18)

Nous allons étudier 'ACR et la mortalité selon que 1'dge est inférieur ou supérieur a 60
1s car la surmortalité débute dans la tranche 60-70 ans pour atteindre un pic dans la tranche

age 70-80 ans. Avant 60 ans, les ACR et la mortalité sont stables par tranche d'age.

Au vu de la figure 18, il apparait que plus de 75 % des ACR (73 sur 95) surviennent
1ez des patients de plus de 60 ans ce qui apparait logique. Les décés sont généralement liés
1x antécédents du patient lorsque celui-ci est 4gé de plus de 60 ans et souvent a la

ithologie qui amene le patient au bloc opératoire lorsqu'il est 4gé de moins de 60 ans.

Le nombre d'ACR récupéré sans séquelle est quasiment aussi important chez les
itients de moins de 60 ans (n = 6) que chez les plus de 60 ans (n = §) mais, si l'on ramene
: chiffre au nombre total d'ACR, le pourcentage est beaucoup plus faible pour les patients
: moins de 60 ans (6/22 versus 8/73).

En ce qui concerne les sujets agés de moins de 60 ans, le nombre d'ACR est similaire
ir tranche de 10 ans (3 a 5) et majoritairement en relation avec un état péjoratif a la prise
1 charge au bloc opératoire lorsque I'ACR se traduit par un déces : sur les 16 ACR ayant

itrainé un déces, 15 étaient classés ASA 3 ou 4, le dernier aurait pu étre classé ASA 3.

Parmi les 6 ACR survenus chez des sujets de moins de 60 ans et récupérés, 5 étaient
assés ASA 1 ou 2.

Chez les patients agés de plus de 60 ans, les chocs hémorragiques, qui sont la premicre
wse de mortalité dans 1'étude, sont notablement aggravés par la prise de nombreux
édicaments qui vont soit aggraver le saignement (anticoagulants, antiagrégants), soit
minuer les mécanismes compensateurs (B-bloquants) et entrainer un surcroit de difficulté

ms la prise en charge.
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Figure 18 : Répartition des 95 ACR par tranche d'dge
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5. ACR selon la classe ASA

@ Répartition des ACR et des déces selon la classe ASA

SA 1:4 (1déces) : 25 % de déces - 46 620 anesthésies
SA 2 :13 (7 déces) : 54 % de déces - 49 577 anesthésies
SA 3 :25 (22 déces) : 88 % de déces - 19 884 anesthésies
SA 4 :53 (51 déces) : 96 % de déces - 1 862 anesthésies

Le nombre d'anesthésies, donné a titre indicatif, n'est pas exact. Il reflete 90,22 % de

:nsemble des anesthésies ; 9,78 % ne sont pas renseignées en terme de classe ASA sur le

giciel A.M.E.Li. Bloc (117 943 sur 130 730).

ASA 1 ASA 2 ASA3 ASA 4
)-10 2 2
10 - 20 3
20 - 30 2
30 - 40 @ 2
10 - 50 @ 0 2 1
50 - 60 1 1 0)
650 - 70 3+@ 2 8
70 - 80 1 @ 9+ @ 21+ O
30 - 90 2 3+O@ 10
90 - 100 1 3 2
4 13 25 53
ableau n° 1 : Répartition des ACR et décés selon I’age et la classe ASA.
95

es chiffres entourés correspondent aux ACR ayant récupéré sans séquellet
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@ Analyse

Les classifications ASA ont été récupérées d'aprés le dossier d'anesthésie et/ou le
giciel A.M.E.Li. Bloc. Elles n'ont pas ét¢ modifiées méme aprés étude du dossier. Dans
1elques cas la classification est discutable ; ainsi, le patient dans la tranche d’age 70-80
:cédé au bloc opératoire et classé ASA 1 n'avait pas d'antécédent particulier mais devait se
ire opérer d'une volumineuse tumeur hépatique englobant la veine cave supérieure, ce qui
ndait la chirurgie trés a risque.

Par ailleurs, 3 patients classés ASA 2 étaient trés agés (83, 87 et 91 ans) et, compte-

nu de leur Age et de leurs antécédents, auraient peut-étre pu passer ASA 3.

L'analyse de la figure 19 montre que I'écart entre les deux courbes se rétrécit au fur et a
esure que 1'on monte dans la classification ASA, c'est-a-dire que le nombre d'ACR et de
scés se rejoignent.

Le nombre d'ACR double lorsque I'on passe d'une classe ASA a l'autre, l'allure des
yurbes étant exponentielle.

Lorsque l'on couple la classification ASA avec l'dge [cf tableau n° 1], on remarque
1'il n'y a eu aucun décés chez les patients ASA 1 et 2 agés de moins de 50 ans, les 5 ACR
rant été récupérés sans séquelle. La moitié des déces se situe parmi les tranches d'age 70-
)/ ASA 3 et ASA 4 (33 ACR et 30 déces) et 80-90 / ASA 4 (10 ACR et 10 déces).

Si I'on analyse les décés survenus chez les patients ASA 2 et 4gés de moins de 70 ans,
1 patient avait a 1'évidence une diminution du retour veineux mais la bradycardie et 'ACR
smeurent partiellement inexpliquées compte-tenu de 1'absence d'antécédent cardiaque ; un
.cond patient a possiblement fait une embolie pulmonaire (pas d'échographie cardiaque)
ympte-tenu de ses multiples antécédents : HTA, DNID, surpoids, tabac ; le troisitme ACR
t dii a4 un choc hémorragique consécutif a une plaie vasculaire peropératoire, le 4ome
itient a fait un choc hémorragique compliqué d'une CIVD et d'une défaillance
dlyviscérale en postopératoire immédiat d'une chirurgie pour néoplasie de la téte du

incréas.
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6. Etude de la part des Urgences

@ Répartition des ACR et des déces selon le caractére urgent ou programmé de la

irurgie.
ACR Déces
Total
sans séquelle B.O. H 24 M1
rgence 4 52 5 a 64
‘ogrammee 10 19 1 1 31
14 81 95

@ Répartition des actes

* nombre d’interventions en urgence : 16 358

* nombre d’interventions programmeées : 114 372

@ Analyse

L’étude ne différencie pas urgence de jour et urgence de nuit; 1’'urgence est étudiée
ins sa globalité.

Deux tiers des ACR ont lieu pendant une urgence alors que celles-ci ne représentent
1e 12,5 % des actes, un tiers des ACR ont lieu pendant la chirurgie programmée qui
;présente 87,5 % des actes.

Si I’on considére le nombre de décés survenant au bloc opératoire et dans les 24
-emiéres heures, prés de 75 % surviennent pendant ou au décours d’actes en urgence.

Parmi les 52 déceés survenus au bloc opératoire et pris en charge en urgence, 86,5 %
aient classés ASA 4, 9,6 % ASA 3 et 3,8 % ASA 2, le caractere urgent dii 4 la pathologie

iirurgicale confére le plus souvent une augmentation de classe ASA d’une ou deux classes.
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Parmi les 19 décés survenus au bloc opératoire dans le cadre de la chirurgie
ogrammée , 5,3 % étaient ASA 4, 68,4 % ASA 3, 21,1 % ASA 2 et 5,3 % ASA 1.
oncernant le patient classé ASA 1, compte-tenu de sa pathologie (volumineuse tumeur

spatique englobant la VCS), peut-étre aurait-il pu étre classé¢ ASA 2 ou 3.

7. ACR chez la femme enceinte et I'enfant

a. Chez la femme enceinte

Seul un ACR a eu lieu chez une femme enceinte. Il s'agissait d'une femme de 35 ans,
™¢ geste avec deux premiers accouchements normaux et qui a bénéficié d'une césarienne
s rachianesthésie pour siége. L'ACR s'est produit peu apres l'extraction, 1'échographie
ansthoracique montrait une dilatation de I'oreillette droite, le bilan biologique une CIVD.
évolution a été favorable aprés 72 heures de réanimation. Il s'agissait d'une embolie

nniotique (fréquence 1/8 000 a 1/80 000 accouchements).

b. Chez l'enfant

4 enfants (Age < 15 ans) ont présenté un ACR, tous admis en urgence, 2 étaient classés
SA 3et2 ASA 4.

Un enfant classé ASA 3 atteint d'une maladie de Hirshprung opéré 2 mois auparavant a
é repris en urgence dans un état de choc septique grave (pH < 7,00 en peropératoire, BD :
24 mmol/L) ayant entrain¢ un ACR.

Une enfant, dgée de 2 ans, classée ASA 3, a présenté au cours de l'exérese d'une
>lumineuse tumeur intracérébrale une hypertension intracranienne avec TDR, hypotension
térielle et ACR itératifs dans un contexte de saignement en nappe important au niveau du
te opératoire. Le dernier ACR n'a pas €té récupére.

Une enfant de 9 mois a été admise au bloc opératoire dans un état de choc
‘morragique sur fracture hépatique, le tamponnement hépatique et la transfusion n'ont pas

armis la maitrise de 'hémorragie.
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Un enfant d'un an et demi (18 mois) a été victime d'un ACR avant son admission au
H.U. I'ACR était dii & une hypovolémie majeure consécutive a une gastro-entérite
roluant depuis huit jours sans thérapeutique. Trois nouveaux ACR ont eu lieu au bloc
yératoire pendant la laparotomie exploratrice puis un autre en période postopératoire.

enfant est décédé au bout de 24 heures en coma dépassé.

8. ACR et ALR

® Rachianesthésie

4 rachianesthésies ont été en cause sur un total de 3607 : 3 récupérations sans séquelle,

déces.

Parmi les 4 ACR survenus :

- l'un faisait suite a4 une grande bradycardie lors de la ponction (aucune injection,
réponse hémodynamique a l'atropine). Il s'agissait en fait d'un ACR d'origine vagale.

- Un ACR probablement par extension sympathique a été récupéré sans séquelle par
massage cardiaque externe et 2 mg adrénaline. L'intervention a ét€ annulée.

- Un ACR sous rachianesthésie concernait I'embolie amniotique (décrite en 7.), la
rachianesthésie n'étant pas en cause.

- Le dernier ACR, d'évolution fatale, concernait une patiente de 71 ans, ASA 3,
insuffisante respiratoire chronique sous oxygénothérapie 15 h / jour devant se faire
opérer d’une prothése totale de hanche droite. La rachianesthésie effectuée avec de la
marcaine et de la morphine a été faite sans probléme, 1’hémodynamique était stable
avec un remplissage par cristalloide et colloide et avec de petites doses d’éphédrine,
la saturation a 99 % sous 2 L/min.

1 h 50 aprés la rachianesthésie et 30 minutes apres le ciment du cotyle, un ACR de
survenue brutale a motivé une RCP qui a permis une reprise d’activité cardiaque
permettant la fin de l’intervention. Une échographie transoesophagienne était en
faveur d’un infarctus du myocarde. Un second ACR a eu lieu en SSPI d’évolution

fatale.
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@ Bloc périphérique

Un ACR s’est produit chez une femme de 93 ans, ASA 3, qui avait bénéficié d’un bloc
mbaire. L’intervention, une pose de prothése intermédiaire, s’est déroulée normalement et
probléme est survenu en salle de réveil. La relation de cause a effet entre ACR et bloc est

autant moins évidente que le dossier d’anesthésie n’était pas disponible.

I.COMPARAISON A LA LITTERATURE INTERNATIONALE

1. Introduction

Tous les paramétres étudiés dans la deuxiéme partie vont étre repris et comparés a la
térature internationale des 20 & 25 derniéres années. Quelques études plus anciennes
ront citées afin d'apprécier I'évolution de la sécurité de I'anesthésie.

En particulier, seront comparés les résultats particls menés par la SFAR sur la
ortalité et les accidents anesthésiques les plus récents et ceux des années 1980.

Certains documents concernant la mortalité anesthésique ne sont pas exploités : les
pports d’assurance surtout car d’une part tous les anesthésistes ne sont pas assurés aupres
s la méme compagnie, et, d’autre part, les plaintes déposées ne concernent pas uniquement
:s ACR et des déces, et enfin parce que beaucoup d’ACR et décés surviennent au BO et ne
»nnent pas toujours lieu a des plaintes.

Les études citées regroupent 3 types de recueil de données : soit une déclaration avec
1estionnaire détaillé est envoyée dans de nombreux hépitaux du pays, soit I’enquéte est
trospective avec recueil des données et des dossiers a partir d’un logiciel, soit un membre

» I’équipe remplit un questionnaire et déclare ’accident en temps réel.
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2 . ACR et mortalité : comparaison de 1'étude 4 la littérature internationale

[tableau n® 2].

® Commentaires

Concernant I'étude de Tikkanen [106], 527 patients sont décédés dans les 72 heures

ivant 'anesthésie et 43 patients ayant présenté un ACR sont décédés au-dela de 72 heures.

Dans I'étude de Aubas [107] étaient répertoriés les ACR survenant au bloc opératoire
en SSPI ; si le patient était réanimé il était suivi jusqu'a H 24 pour juger de son état.
utes les chirurgies étaient effectuées. Cette étude n'inclut pas 38 % des patients qui ne
nt pas passés par la salle de réveil. Le taux d'ACR est de 18 pour 10 000. L'étude a porté

r 5 ans au sein d'un hopital.

Dans 1'étude de Olsson [110], la chirurgie & coeur ouvert était exclue et seuls les ACR
| peropératoire (Ia SSPI n'est pas évoquée) étaient pris en compte. Le taux de mortalité est
irticuliérement bas d'autant plus que cette étude s'étend de 1967 & 1984 avant l'introduction
» la saturation et du capnogramme, en outre, tous les types de chirurgie sont effectuées et
s urgences sont traitées. L'auteur retrouve un taux d'ACR de 6,8 pour 10 000 et un taux de

scés peropératoire de 2,4 pour 10 000.

L'étude de Fasting [101], davantage orientée vers les complications peranesthésiques,
: cite pas le nombre d'ACR. 42 patients sont décédés en peropératoire, tous ASA 4 ou 5, il

y avait aucun décés dii a l'anesthésie.

Dans I'étude d'Arbous [104], 42 patients comateux a H 24 n'ont pas été inclus parmi
s déces. Cette étude prenait en compte tous les déces jusqu'a H 24 apres 1'anesthésie ainsi
1e les patients comateux. Cette étude particuliérement importante par le nombre de patients

69 483) estime que la mortalité a 24 h est de 8,8 pour 10 000.
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L’étude de Dupont [105] inclut la chirurgie cardiaque et les urgences, en revanche il
existe pas de chirurgie pédiatrique. L'auteur inclut tous les décés survenus jusqu'a 24 h et
trouve une mortalité de 32 pour 10 000 ce qui est plus élevé que dans la plupart des

udes.

Le recueil des ACR et des décés dans 1'étude de Chopra est faussé car sont exclus
3578 interventions de chirurgie thoracique a haut risque de mortalité. Le but de cet article
t I'analyse des incidents et accidents pendant l'anesthésie et non 1'étude de la mortalité. Le
cueil des ACR concerne la période "périopératoire" sans notion de temps. L'exclusion de

chirurgie thoraco-vasculaire permet d'expliquer le taux particulierement bas d'ACR (3
yur 10 000) et de déces (1,9 pour 10 000).
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@ Analyse :

La fréquence des AC au bloc opératoire est estimé entre 10 et 30 / 10 000 selon [111].
:s différents travaux récents l'estiment entre 3 et 20 / 10 000 lorsque 1'on considére toutes
s chirurgies, toutes les classes ASA et la chirurgie programmée ou en urgence. Toutefois,
: nombreuses études raisonnent en terme de mortalité et ne précisent pas le nombre
ACR.

La mortalit¢ est heureusement plus faible ; elle est globalement estimée entre 2 et
ACR

(2 a 5/10000) ou les ACR survenant dans les 24 premiéres heures voire

! pour 10 000 selon que l'on considere les survenant uniquement en
'ropératoire
squ'a 72 heures (30/10000 selon [103], 32 / 10000 selon [105]).

Les études les plus récentes, celles d'Arbous [104]et de Fasting [101], ainsi que le
ésent travail situent la mortalité entre 5 et 9 pour 10 000. Les premicres causes de déces
mns 1’étude de Fasting sont les mémes que celles de notre travail a savoir les ruptures
anévrysme aortiques, les polytraumatismes et les chocs septiques.

La mortalité péri-opératoire des études récentes n'est plus comparable a celle des
udes publiées avant 1980 ; selon deux études extrémes (Chopra 1990 et Marx 1973), on

isse d’un rapport de 1 a 100 (1,9 pour 10000 a 188 pour 10000).

Etude Duré¢e Nombre Nombre de Proportion Mortalité
d’anesthésie déces d'ACR /10 000
emery 1965 | 1955 a 1964 62 291 179 1/387 29
[112]
arx 1973 1965 a 1969 34 145 644 1./53 188
[113]
cdlander 1963 41972 211 130 408 1/517 19
175 [114]
arrisson 1967 a 1976 240 483 2454 1/98 102
178 [115]

Mortalité péri-opératoire selon 4 études publiées avant 1980

Il est vrai que le recueil de données et la méthodologie sont trés différentes et les

ymparaisons sont effectuées avec prudence, c’est pourquoi 1’étude de Holland [53] est trés
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téressante ; elle étudie la mortalité péri-opératoire liée a 1’anesthésie sur une période de 25

1s avec une méthodologie similaire.

Années | Nombre de décés| Actes d’anesthésie Déces / Déces / 10 000
(estimes) anesthésie

)60-1969 961 300 000 1/312 32

)70-1980 1149 400 000 1/348 28

)83-1985 406 550 000 1/1357 7

lortalité selon [53]

® Discussion

La mortalité est faussée par la durée du recueil: per opératoire, per opératoire et SSPI,

s les 24 premieres heures ou dans les 72 heures. Les données ne sont comparables que si

période de recueil est identique : ceci est trés bien mis en évidence par I’étude de
zdersen [109] qui trouve une mortalité per opératoire de 1 sur 1800, une mortalité péri-
sératoire de 1 sur 730 et une mortalité hospitaliére (on suit le patient jusqu'a ce qu'il sorte
> I'hopital) de 1 sur 81.

La mortalité est également faussée par le type de chirurgie. La chirurgie thoraco-
wisculaire et la chirurgicale abdominale sont deux chirurgies particuliérement a risque,
utes les études ne précisent pas les différentes chirurgies pratiquées dans leur
ablissement.
ertaines études excluent les chirurgies les plus a risque : Olsson [110] dans son étude
inclut pas les ACR survenant pendant la chirurgie a coeur ouvert, Chopra [108] retient des
CR survenant en chirurgie non cardiaque.

Par ailleurs, la taille de I’hopital et son aspect universitaire ou non entrent en jeu :
lon I’importance de 1’hdpital et selon I’aspect universitaire ou non la mortalité augmente :
rbous [104] dans son étude montre qu’un établissement de moins de 150 lits a une
ortalité péri-opératoire de 3,9 pour 10 000, alors qu’un hopital de 301 a 500 lits a une

ortalité de 6,1 pour 10 000 et qu’un hopital de plus de 500 lits & caractére universitaire a
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i mortalité péri-opératoire de 18,6 pour 10 000. Ceci parait logique car un patient difficile
ra envoy¢ vers un établissement référent.

Un autre biais de recueil est I’inclusion des comas, certains patients restent comateux
rés ACR et sont inclus dans les déces.

L'amélioration de la surveillance a probablement amélioré la sécurité per opératoire et
istopératoire (saturomeétre, capnogramme, analyseurs dhalogénés), de méme que le
ssage systématique en salle de réveil. Ainsi dans I'étude de la SFAR [55], une des
incipales causes de déces était la dépression respiratoire au réveil, cette cause n'est plus
trouvée dans 1'étude de 1996-1999.

Les mécanismes aboutissant au décés du patient ne sont pas toujours dus a une erreur
imaine mais également a une cause systémique. Certaines fautes humaines graves sont
sceptibles d'étre a l'origine de déces. Parmi les conclusions de la CEPOD de 1987
‘'onfidential Enquiry into Perioperative Deaths) [116, 117] on peut lire "dans un certain
imbre de cas de déces, les chirurgiens ou les anesthésistes juniors n'ont sollicité a aucun
oment l'avis de leur consultant ou de médecins confirmés, ni avant, ni pendant, ni apres
ntervention" et "il y a eu des exemples de chirurgiens réalisant des interventions pour
squelles ils n'étaient pas formés ou se situant en dehors de leur champs de compétence".

11 est probable que la reprise des dossiers et 1'analyse des différents temps avec 1'équipe
irurgicale serait profitable mais le caractere émotionnel lié au déces et la crainte d'étre
gé par ses pairs sont un frein a cette analyse. Selon la CEPOD de 1987, "beaucoup de
irurgiens et d'anesthésistes ne tiennent pas d'audits réguliers sur leurs résultats (réunions
- morbidité et de mortalité)... des réunions communes entre deux disciplines sont tres
res.

En conclusion, on peut dire que la comparaison entre les différentes études est difficile
r les méthodologies sont différentes et 1'hétérogénéité des recueils de données fait que

ux études ne sont qu'exceptionnellement comparables [118, 119].
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3. Part de I'anesthésie dans les ACR (tableau n° 3)

® Commentaires

Si l'on excepte 1'étude de Fasting [101] qui ne retrouve aucun décés en relation avec
nesthésie, la mortalité en relation avec 1'anesthésie est située entre 0,15 pour 10 000 (étude
. Tikkanen [106]) et 1,4 pour 10 000 (étude d'Arbous [104]). Dans I'étude de Hatton [55],
. représente le nombre de décés (n=67) et de patients en état comateux a 24 heures
=16).

L'étude de Tikkanen [106] concernant I'année 1986 avait pour objectif de comparer les
sultats a ceux d'Hovi-Viander réalisés 10 ans plus tot ; la part de l'anesthésie dans les
.cés était en 1975 de 2 pour 10 000 procédures et en 1986 de 0,15 pour 10 000 procédures.
yutefois, et méme si le nombre de procédures est similaire, 1'étude de 1975 a concerné 100
ypitaux avec un taux de réponse de 100 % tandis que I'¢tude de 1986 a concerné 88
ypitaux avec un taux de réponse de 83 %.

La majorité des études situerait la responsabilité de 1'anesthésie plus précisément entre

5 et 1 pour 10 000.

@ Analyse

I1 est surprenant de constater que la mortalité liée a 'anesthésie varie d'un facteur de 1
10 selon les auteurs. Ceci est probablement lié a la difficulté de relier I'anesthésie au déces
rr il faut bien distinguer 'ACR dii a l'anesthésie et le déces dii a I'anesthésie : dans notre
ude un patient a présenté un choc anaphylactique de grade IV confirmé par la biologie. La
lation de cause a effet entre anesthésie et ACR est certaine mais ce patient était ASA 4,
ACR a été récupéré sous fortes doses d'amines mais I'évolution s'est faite rapidement vers
1e défaillance polyviscérale avec déces et il est possible (probable ?) que le patient serait
scédé sans avoir fait de choc anaphylactique.

C'est pourquoi des experts se réunissent afin de déterminer la part de 1'anesthésie mais
encore certaines études sont surprenantes. Buck [115] dans son étude sur la mortalité péri-

sératoire a fait analyser les décés péri-opératoires par un comité regroupant des
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esthésistes et des chirurgiens : pour les anesthésistes experts le déces était lié a
nesthésie dans 14,4 % des cas alors que pour le chirurgiens, de maniere inattendue,
nesthésie était en cause dans 1,8 % des cas seulement.

L'enquéte SFAR-INSERM [23] qui a collecté les informations a partir des certificats
- décés puis a travers deux questionnaires (Q1 et Q2) semble avoir €t€ quasi exhaustive (97

de réponses aux questionnaires Q1 et Q2), 1'étude de la relation de cause a effet est
alysée par trois experts pour chaque dossier (parmi un groupe de 6) et finalement coté de
23 (0 : non lié, 1 : le r6le de I'anesthésie ne peut étre exclu, mais une autre cause explique
déces, 2 : il existe d'autres explications que l'anesthésie au décés mais celle-ci a été
ntributive, 3 : déces exclusivement lié a l'anesthésie).

On pourrait penser que plusieurs experts seraient plus 8 méme de juger qu'un seul mais
&me aprés réunion de plusieurs spécialistes, la part de I'anesthésie dans I'ACR et dans le
«ces reste un sujet de controverses. Ainsi dans I'étude de Newland [124] : cinq spécialistes

anesthésistes, 1 chirurgien, 1 pneumologue spécialisé en soins intensifs) ont étudi¢ 144
)ssiers. Aprés une premiére analyse, 45 dossiers ont été retenus, l'anesthésie étant
talement ou partiellement responsable de déceés. Apreés une seconde analyse par le méme
ry & qui on demandait de choisir parmi 5 phrases clés (de "je suis certain a plus de 90 %
1e 'anesthésie est la cause primaire de I'événement indésirable" a "l'anesthésie n'était ni la
use ni un facteur favorisant"), le nombre de dossiers n'était plus que de 15!

L'attribution de la responsabilité peut étre subtile : Lagasse [103] dans son étude parle
: 14 cas dans lesquels 'anesthésie a probablement joué un role dans le déces et ajoute que
ms 4 cas l'anesthésie avait une contribution trés importante mais dans aucun cas

nesthésie ne pouvait étre seule en cause.
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® Historique

Le risque lié a l'anesthésie est né en méme temps que I'anesthésie. C'est en 1848, peu
yrés 1'introduction du chloroforme, que le premier décés lié a I'anesthésie a été rapporté. La
itiente gée de 19 ans est décédée de 1'anesthésie alors qu'elle devait €tre opérée d'un ongle
carne.

Si I'étiologie des déces et la relation avec 'éther était débattu par certains, d'autres
nsidéraient que certaines manceuvres de réanimation (comme des gorgées de brandy)
raient contribué au déces.

En 1935, Ruth établit la premiére commission d'étude sur 'anesthésie.

En 1944, Gillepic considére que le déces survient avec une fréquence de 1 pour 1000
'tes d'anesthésie.

En 1954, Beecher et Todd, analysant 599 548 anesthésies, considerent que I'anesthésie
it complétement responsable d'un déces sur 2 680 actes.

Le tableau ci-dessous cite 5 études publiées entre 1960 et 1980. On constate que le
ux de déces 1ié a I'anesthésie est 5 a 15 fois plus important dans les études anciennes (+ de

5 ans) par rapport aux études récentes (- de 15 ans).

Mortalité liée
Etude Nombre ACR Déces ACNA | ACPA | ACTA |alanesthésie
/10000
[emery 69 291 ND 179 157 22 3.2
265 [112]
lifton 205 640 ND 162 110 18 34 2,5
)63 [126]
odlander 211130 ND 408 284 109 12 54
)75 [114]
larx 34 145 ND 644 617 27 7,9
)73 [118]
arrisson 240 483 ND 2 454 2 401 53 22
278 [115]

D : non disponible.
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' Discussion

Le lien entre 1'anesthésie et le déces est probablement 1'aspect le plus critiquable de ce
wvail, d'une part parce que les deux patients ayant présenté un ACR di a I'anesthésie
raient peut &étre décédés méme en l'absence d'arrét circulatoire en raison de l'état
ithologique sous jacent. Les deux causes (un choc anaphylactique et un surdosage
édicamenteux) sont potentiellement récupérables sans séquelle chez des patients ASA 1 et
et d'autre part, 1'étude des dossiers n'a été effectuée que par une seule personne et il est
obable que si la majorité des dossiers ne fait aucun doute, dans environ 5 a 10 % des cas
'xamen par plusieurs personnes aurait éventuellement changé la catégorie du déces.

L'étude est également faussée par le caractere incomplet. En effet, si la mortalité, la
asse ASA, 1'dge et le caractére urgent ou non sont faciles a récupérer sur le logiciel
.M.E.Li Bloc sans feuille d'anesthésie, la relation de cause a effet sans feuille d'anesthésie
est pas toujours aisée. Heureusement dans la plupart des cas le compte-rendu opératoire a
srmis une classification du décés (rupture d'AAA, dissection aortique, ischémie
ésentérique massive).

Concernant deux ou trois dossiers, les conclusions ont été quelque peu hasardeuses
ympte-tenu de 'absence de dossiers d'anesthésie.

Dans I'étude du CEPOD, sur 4034 décés rapportés seuls 2391 avaient des données
iffisantes concernant la chirurgie et I'anesthésie.

Les difficultés de recueil des données ne sont pas mises en avant dans beaucoup
études. Toutefois, toujours selon le CEPOD, "il y a eu des lacunes dans le recueil des
ynnées... il y a eu également des problémes dans le stockage, le mouvement ou la

cupération de données sur les patients".
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4 . Etude selon 1'dge

@ ACR et décés selon 1'dge des patients

<20 ans

20 - 40 ans

40 - 60 ans

60 - 80 ans

> 80 ans

1ese
aillaume

04 (ACR)

51

22

ewland 2002
\CR) [121]

22

a5

58

29

iboulet 2001

\CR liés a

mesthésie)
[125]

hopra 1990
Déces) [108]

10

Isson 1988

\CR liés a

mnesthésie)
[110]

33

39

43

@ Analyse

Toutes les études retrouvent une mortalité augmentée a partir de 60 ans ; c'est

salement le cas dans notre étude.

En revanche si 'on considére les ACR uniquement liés a l'anesthésie (Biboulet 2001 et

1sson 1988), le nombre ne varie que trés peu en fonction de 1'dge sans doute parce que les

CR liés & l'anesthésie sont susceptibles de toucher n'importe quelle tranche d'age.

L'analyse du nombre de décés de ces patients montrerait peut étre une surmortalité liée

l'age.

Les déces de l'enfant de moins de un an et leur analyse seront traités dans un chapitre

»écifique.
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5. ACR et décés selon la classe ASA (cf tableau n° 4)

® Remarques

Certaines études (Newland) [118] concernent les ACR tandis que d'autres (Tikkanen,
svi Viander) concernent les décés, enfin certaines n'évoquent que les ACR liés a
nesthésie.

L'étude d'Olsson [110] qui classe uniquement les ACR liés a l'anesthésie ne retrouve
e 114 patients (au lieu de 115).

L'étude de Biboulet 2001 [119] ne retient que les ACR liés a I'anesthésie et n'étudie

s les ACR non liés a l'anesthésie ; d'autre part, les sujets ASA 5 ont été exclus de I'étude.

@ Analyse

Si 'on consideére les décés selon la classification ASA, leur nombre croit de manicre
lasi exponentielle [fig. 20] ; en revanche, si l'on considere les ACR liés a 'anesthésie
iiquement, les résultats sont plus discordants : le nombre d'ACR est similaire dans les
asses ASA 2 et 4 dans les études de Biboulet et de Hatton ; dans 1'étude de Olsson, le
ymbre d'ACR est plus élevé dans la classe ASA II, ce qui ne veut pas dire que la classe
SA n'est pas prédictive d'un état pathologique mais que des ACR liés a l'anesthésie se
oduisent avec une méme fréquence dans les classes ASA 2, 3 et 4.

N.B.: La répartition des classes ASA a beaucoup évolué en fonction du temps, la

oportion de sujets ASA 2 et 3 ayant fortement augmenté.

D'aprés [128] : Distribution des classes ASA en 1980 et 1996 :

Classe ASA 1980 (%) 1996 (%)
1 79,4 60
2 14,6 28,3
3 4.9 10,5
4et5 1,1 1,2
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ASA 1

ASA 2

ASA 3

ASA4 &5

ND

Total

1llaume
1ese 2004
R et
éces)

4 (1)

13 (7)

25 (22)

53 (51)

95 (81)

ewland
)02 [124]
cR

40

98

144

iboulet
)01 [125]
CR liés a
nesthésie

1(0)

2(1)

6(3)

202)

11(6)

rbous
)01 [104]

ices

18

50

177

566

811

hopra

)90 [108]
CR et
éces)

4 (1)

803

6 (3)

11 (11)

29 (18)

ikkanen
)86 [106]

ices

12

108

448

570

yvi Viander
)75 [106]

éces

43

142

433

626

Isson

288 [110]
CR lies a
nesthésie

11

22

39

114

atton

183 [55]
fcés lies a
nesthésie

20

31

24

83

agasse
)02 [103]
ices et
éces liés a
nesthésie)

0 (0)

2(0)

8(2)

105 (1)

115

agasse
)02 [103]
Sces et
écés liés a
nesthésie)

4(0)

22 (3)

53 (2)

153 (6)

232

ableau n° 4 : ACR et décés selon la classe ASA

D : non déterminé
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gure n° 20 : Pourcentage des déces selon la classe ASA.

ASA 1 ASA 2 ASA 3 ASA4 &5
uillaume
1,23 % 8,64 % 272% 63 %
1ése 2004
b 2001
[oous 2.22 % 6,17 % 21,8 % 69,8 %
[104]
Fopra 1990
e 5,55 % 16,7 % 16,7 % 61.1%
[108]
Fianen 1986
anen 0% 2.1% 19 % 78,6 %
[106]
=
pri=YIRnce 1,28 % 6.9 % 22.68 % 69,2 %
175 [106]
agasse 2002
0% 1.7 % 7% 01 %
[103]
3002
HEAsSe o 1,72 % 9,48 % 22.85 % 65,9 %

ableau n°5 : Pourcentage des décés selon la classe ASA.
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6 . Obstétrique et pédiatrie

® Obstétrique

* Définition :
La définition de la "mort maternelle" donnée par 'OMS est la suivante : "déces d'une
mme pendant la grossesse ou dans les 42 jours suivant la fin de celle-ci pour toute cause

¢ & la grossesse ou aggravée par elle, ou liée a la prise en charge de la grossesse" [123].

* Causes :

Afin d'étudier la mortalité maternelle comme cela est fait depuis 1952 en Grande-
etagne et depuis 1981 aux Pays-Bas, le Comité National d'Experts sur la Mortalité
aternelle a été créé par un arrété du 2 mai 1995 [130, 131]. Ses missions sont d'analyser
nsemble des décés maternels en France, de proposer des mesures de prévention et de
diger un rapport sur les causes et 1'évolution de cette mortalité. Un rapport préliminaire
yrtant sur les années 1996 et 1997 a été publié en 2001 [132].

En France, la mortalité maternelle varie entre 9 et 13 déceés pour 10 000 naissances
vantes [133] :

Parmi les 123 décés maternels expertisés en 1996 et 1997 :

- 31 étaient dus a des hémorragies

- 20 étaient dus a des complications de I'HTA (prééclampsies, éclampsies ou HELLP
S)

- 16 étaient dus a une embolie amniotique

- 11 étaient dus aux EP et autre MTEV

- 10 étaient dus aux infections

- seulement 3 sur 123 étaient considérés comme dus a l'anesthésie (un échec
d'intubation et deux complications cardiaques).

Parmi les 77 cas ou une anesthésie a été réalisée, les soins anesthésiques ont été qualifiés

de critiquables 19 fois.
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* Part de 1'anesthésie dans la mortalité maternelle :

La part de I'anesthésie dans les décés maternels ne cesse de baisser et représente, selon

s derniéres études, 1,7 pour 1 million de naissances vivantes.

Période U.S.A. Angleterre et Pays de Galles
(par millions de naissances vivantes) (par millions de naissances vivantes)
Hankins 1997 [134] Indall 1991 [135]
1979-1981 43 8,7
1982-1984 3.3 7.2
1985-1987 2:3 1,9
1988-1990 1.7 1,7

En cas de césarienne, le taux de décés est environ 17 fois plus élevé pour les
lesthésies générales que pour les anesthésies loco-régionales [136] ce qui incite a preférer

s anesthésies loco-régionales aux anesthésies générales dans le cadre de 1'obstétrique.

Période Anesthésies générales Anesthésies loco-régionales
1979-1984 20,0 8,6
1985-1990 323 1,9

sarienne : taux de décés maternels liés a l'anesthésie (par millions de naissances
vantes)

Discussion :

Notre étude n'admet aucun décés pendant la période 1998-2004, seul un ACR
nsécutif & une embolie amniotique a été constaté.

On peut remarquer qu'un second ACR a eu lieu dans 1'établissement depuis la fin de
stude, il était dii & un choc hémorragique en post-partum immédiat par suite d'une sous

timation du saignement. La patiente a récupéré sans séquelle.
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Le trés faible nombre d'ACR pendant la grossesse, alors que 1'établissement est un
H.U., est dii & plusieurs facteurs : dans la majorité des cas une femme enceinte est une
:mme en bonne santé, les probléemes cardiaques sont rarement graves, les coronaropathies
nt rares. Par ailleurs, les complications avec décés sont de l'ordre de 1 pour 10 000
aissances et la période de l'étude ne recouvre qu'environ 12 000 naissances. Enfin, la
résence constante de deux obstétriciens (un senior et un junior), d'un anesthésiste et de
sux réanimateurs (1 senior + 1 junior), tous joignables immédiatement, sont garants d'une

rise en charge optimale et rapide.
@ Pédiatrie
a — Mortalité et morbidité liées a I’anesthésie

Un peu comme chez D'adulte la mortalit¢ liée a l’anesthésie chez I’enfant a
onsidérablement diminué. Au Children’s Hospital de Boston, la mortalité¢ lice a
anesthésie est passée de 1,8 / 10 000 chez 1’enfant de moins de 10 ans entre 1954 et 1966 a
,8 /10 000 dans la méme tranche d’age entre 1966 et 1978.

L’incidence des arréts cardiaques per anesthésiques est 5 & 10 fois plus élevée chez les

nfants de moins de un an que chez les enfants de plus de un an.

Auteur Années Nombre Age ALR pour
d’anesthésies 10000 anesthésies

)lsson 1988 1967 - 1984 250 543 <1 17
[110] 1a9 4,6
10a19 3

iret 1988 1978 - 1982 2103 <1 19
[137] 28 137 1al4 2

‘ohen 1990 1982 — 1987 2 905 <1 24
[138] 26 285 1al4 5

-eenan 1985 1969 — 1983 12712 <12 4,7

[54] 150 528 >12 1,4

ncidence des arréts cardiaques per anesthésiques chez 1’enfant
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b — Principales causes d’ACR chez I’enfant

Les complications sont essentiellement d’origine cardiovasculaire et respiratoire avec
1e probable diminution récente des complications respiratoires en rapport avec le
sveloppement des moyens de monitorage (SpO,, capnographie).

Dans 1’étude de Morray [139], la principale étiologie est un surdosage en halothane
7 cas sur 289 ACR), de méme que dans I’étude de Olsson [110] (4 cas sur 12 ACR pour
1 Age inférieur a un an), dans I’étude de Keenan [54], les surdosages (& I’halothane dans 5

1s) étaient la cause la plus fréquente d’ACR chez I’enfant.

¢ — Particularités de I’enfant

Les enfants anciens prématurés représentent un groupe a haut risque d’apnée
»stopératoire. Ce risque augmente d’autant plus que 1’dge post conceptionnel est bas, en
wrticulier pour les enfants d’age post-conceptionnel inférieur a 60 semaines [140].

Une étiologie particuliére d’ACR chez les enfants est 1 ‘hyperkaliémie induite par la
iccinylcholine chez des enfants myopathes non diagnostiqués [141]. Il a été suggéré que le
it d’éviter I’emploi de la succinylcholine aurait évité 64 % des ACR et 60 % des déces.

Des causes plus rares (syndrome de QT Long, artére coronaire anormale) ont

ralement été rapportées.

d — Importance d’un anesthésiste spécialisé en Pédiatrie

“ On ne fait bien que ce que I’on fait tous les jours ” est encore plus vrai concernant
anesthésie pédiatrique. Keenan a montré [142] que I’incidence des arréts cardiaques chez
snfant de moins de un an était de 19 / 10 000 anesthésies lorsque 1’anesthésie était
atiquée par un anesthésiste non entrainé a la pédiatrie alors qu’aucun arrét cardiaque
était décrit lorsque I’anesthésie était réalisée par un anesthésiste pédiatrique. Une autre
ude [143] décrit une incidence de complications de 7 pour 1 000 anesthésies lorsque le

aticien avait une pratique inférieure a 100 anesthésies pédiatriques par an, a 2,8 pour 1000
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\esthésies lorsque la pratique était comprise entre 100 et 200 anesthésies d’enfants par an
a 1,3 pour 1 000 lorsque cette derniére était supérieure a 200 anesthésies d’enfants par an.

John Lunn, 2 la suite de I’enquéte anglaise sur la mortalité péri-opératoire des enfants
s moins de 10 ans (NCEPOD : National Confidetial Enquiry into Peri Operative Death), a
-oposé de quantifier la pratique occasionnelle en anesthésie pédiatrique : il suggere que
yur rester compétent en anesthésie pédiatrique les anesthésistes doivent endormir [144,
15] :

1 nourrisson de 6 mois par mois (soit 12 par an)

1 enfant de moins de 3 ans par semaine (soit 52 par an)

1 enfant de moins de 10 ans par jour (soit 300 par an)

e — Discussion

Les ACR et les décés ne concernent que des enfants ASA 3 et 4 opérés en urgence
vec, 2 I’admission au bloc opératoire, un état clinique péjoratif. Il n’a pas été releve
'autres ACR dans le cadre de la pédiatrie et ceci sur 8 884 actes d’anesthésie.

Plusieurs raisons expliquent ce faible taux. La systématisation du saturomeétre au bloc
pératoire et en SSPI ainsi que la présence d’un capnogramme pour toutes les interventions,
¢ dans la majorité des études le probléme initial était respiratoire, 1’hypoxie provoquant
radycardie et ACR. Le remplacement de ’halothane par du sévoflurane plus siir au niveau
ardiaque a entrainé une diminution des troubles du rythme. Le surdosage en halothane était
. premiére cause de iatrogénie. Enfin, les anesthésistes gérant les anesthésies pédiatriques

s font que de la pédiatrie et les internes ne gérent jamais seul une anesthésie pediatrique.

89



7.ACR et ALR

@ Arrét cardiaque et rachianesthésie

a — Revue de la littérature

Nombre ACR Déces ACR Déces
de patients pour 10 000 | pour 10 000

ripps 1954 10 098 0 0 0 0
[147]

oore 1966 11574 4 3 3,46 2,6
[148]

1ilips 1969 10 440 1 1 0,96 0,96
[149] '

ihlgren 1995 8 501 0 0 0 0
[150]

sott 1995 14 856 0 0 0 0
[151]

uroy 1997 40 640 26 6 6,4 1,48
[152]

rlocker 1997 4767 0 0 0 0
[153]

nillaume 3 607 4 1 11 2,8

1ese 2004

b — Analyse

Si ’on prend toutes les études citées soit 104 483 rachianesthésies, on retrouve 11
:cés soit environ 1 décés pour 10 000 rachianesthésies.

Bien que I’arrét cardiaque puisse survenir a n’importe quel moment, et bien qu’il n’y
t pas de groupe a risque, il est souvent précédé d’une bradycardie et/ou d’une hypotension
1i doivent étre traitées [146].

Les différentes études trouvent comme facteurs prédictifs 1’age, une classification
SA > 2 et un sexe féminin.

Le nombre d’ACR de I’étude peut paraitre €levé mais rappelons que dans un cas la
chianesthésie n’a pas eu lieu le patient ayant fait un malaise vagal avec grande

adycardie avant ponction et, dans un autre cas, il s’agissait d’une embolie amniotique pour
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quelle la rachianesthésie n’était pas en cause donc cela fait 2 ACR liés directement a la
chianesthésie soit 5,5 pour 10 000 rachianesthésies ce qui est proche des chiffres d’ Auroy
52].

Parmi les facteurs favorisants, sont réguliérement retrouvées les modifications de
ysition et la mise en place de ciment en cas de matériel orthopédique.

Dans la majorité des cas les ACR sont de bon pronostic lorsqu’ils sont liés a la
chianesthésie : par exemple 12 récupérations sans séquelle selon [154]. En revanche, dans
ttude publiée par Caplan [155] portant sur une analyse de plaintes (donc le nombre d’actes
est pas connu) et qui retrouve 14 ACR survenant chez des patients ASA 1 et 2, d’age
une (3615 ans), tous ont récupéré une activité cardiaque mais les séquelles neurologiques
aient telles que 6 sont décédés a I’hopital et sur les 8 patients restant un seul a récupéré
1e autonomie suffisante pour la vie de tous les jours. Cette étude insistait sur le fait que la
-adycardie précédait presque toujours I’ACR méme si I’incidence des bradycardies est
wiron 200 fois plus fréquente que celle des ACR.

En ce qui concerne la rachianesthésie en obstétrique, peu d’informations spécifiques
mt disponibles : Scott et Tunstall [151] ne rapportent aucun arrét cardiaque sur 14 856
chianesthésies pour césariennes. Dans le rapport de Hawkins [134], la distribution entre
chianesthésie et anesthésie péridurale pour les 6 arréts cardiaques rapportés n’est pas

nnue.

@ ACR et péridurale

a — Revue de la littérature
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Nombre ACR Déces ACR Déces
d’actes pour 10 000 | pour 10 000
sott 1990
[156] 505 000 3 0 0,6 0
sott 1995
[151] 108 133 1 0 0,9 0
ahlgren 1995
[150] 9232 0 0 0 0
inaka 1993
[157] 40 010 1 0 2,5 0
rown 1995
[158] 16 870 0 0 0 0
uroy 1997
[152] 30413 3 0 9,9 0
villaume
aese 2004 7750 0 0 0 0
b — Analyse

Tout comme pour la rachianesthésie, ne seront étudiés que les ACR et les déces ; les
mvulsions, paraplégies , abces ne seront pas abordés.

En ce qui concerne 1’étude de Tanaka [157], un épisode de fibrillation ventriculaire est
irvenu chez une patiente devant subir une césarienne.

Si I’on reprend toutes les études, soit 717 408 péridurales, 8 ACR ont eu lieu soit 1
CR pour 90 000 péridurales et aucun déces n’a été recensé, ce qui fait de la péridurale une
chnique de haute sécurité vis a vis de I’ensemble des autres techniques anesthésiques.

Sur 822 591 accouchements, 136 décés ont été recensés, les complications liées a
anesthésie ont été au nombre de 7 mais parmi ces 7 cas la majorité était due a une
fficulté de prise en charge de la ventilation [109].

Un seul décés en relation avec ’anesthésie a été favorisé par une extension importante
1 bloc sympathique et d’autres anomalies non liées a la péridurale ont expliqué les autres
sces [160]

Le rapport de Hawkins [134] sur la mortalit¢ maternelle aux Etats-Unis montre que le
ux de déces lié a ’ALR (péridurales + rachianesthésies) est de 1,9 déces pour un million

3 césariennes.
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® ACR et bloc périphérique

Les études concernant les ACR survenus lors d’un bloc périphérique sont peu
ymbreuses.

La reprise des 9 études traitant des complications des blocs périphériques [161, 162],
it 37 055 anesthésies, retrouve 3 arréts cardiaques et un déces.

Lorsque 1’on reprend la seule étude évoquant des ACR [152], les 3 ACR seraient dus a
1¢ analgésie inadéquate avec une probable réaction vagale qui aurait été traitée et qui avait
é réversible. Le seul cas ayant entrainé un ACR étant dii & un infarctus du myocarde, la
lation entre le bloc périphérique et I’IDM n’est pas évidente.

Des accidents de survenue brutale ont été décrit au décours du bloc lombaire par voie
»stérieure, de méme des arréts cardiaques par surdosage ou injection intravasculaire de
arcaine voire récemment de naropeine sont décrits mais sous forme de cas clinique et leur

cidence n’est pas connue.
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7. AMELIORATION DE LA MORTALITE ET DE LA MORBIDITE

1) Analyse des incidents et accidents

@ Introduction

Personne n’est parfait et les médecins ne font pas exception, ’erreur est considérée
ymme inhérente au raisonnement humain d’autant plus que celui ci est complexe. Ainsi
srreur médicale tuerait entre 44000 et 98000 patients par an dans les hopitaux aux Etats-
nis, la plagant en huitieme position des causes de mortalité hospitaliere [163].

Plusieurs études considérent que la majorité des évenements indésirables sont évitables
64]. Des événements indésirables sont retrouvés lors de 16,6 % des hospitalisations dont
9 % aboutissent au décés [165]. Parmi ces événements indésirables 54 % sont considérés
ymme évitables.

Une étude réalisée dans deux Centre Hospitaliers Universitaires (CHU) montre que sur

5 déces de la période péri opératoire, 37 % étaient évitables [166].

@ L’analyse systémique

Si I’erreur humaine est la cause de nombreux incidents et accidents, 1’analyse plus fine
et en évidence des défauts inhérents a la structure appelées erreurs systémiques. Les
reurs systémiques ne créent pas d’accidents a elles seules mais sont déléteres de fagon
mergique lorsque survient une ou des erreurs humaines qu’elles facilitent et dont elles
scuplent les conséquences.

Ainsi selon Reason [167] "I’analyse des défauts du systéme ou analyse systémique
pose sur un changement de paradigme : plutdt que de diminuer la survenue d’accidents en
rerchant a diminuer le nombre d’erreurs faites par les hommes ce qui est irréaliste, elle
attache a diminuer le nombre d’erreurs systémiques, c’est a dire rendre infaillibles les

/stémes dans lesquels travaillent des hommes par nature faillibles".
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Selon Amalberti [168], ’analyse systémique constitue la troisiéme étape permettant
1e diminution du risque ; la premiére étape consiste a utiliser des personnes compétentes
» qui permet une sécuriteé de 10 (1 erreur pour 1000 actions), la seconde étape est une
tte directe contre les erreurs : elles doivent étre repérées puis réduites et supprimeées, ceci
rmet une réduction du risque a 10®, Reason qualifie cette étape de "chasse aux
oustiques". La troisiéme étape est I’explication systémique de la cause des erreurs. Selon
eason si 1’on applique la métaphore, au lieu de tirer sur les moustiques, cela revient a
issécher le marais", le marais représentant les facteurs latents, le plus souvent
ganisationnels qui créent les conditions des erreurs des acteurs de premicre ligne.
anesthésie a atteint cette étape qui améne la sécurité vers 10°. La quatriéme étape
riquement atteinte dans I’aviation ou dans le nucléaire et pas encore en anesthésie, est
admettre que la sécurité est un processus de culture et de compromis et qu’il faut gérer les

ultiples aspects de ce compromis.

® Analyse d'un systéme siir : I’aviation

L’analyse n’est pas rétroactive comme en anesthésie mais proactive, c’est a dire
1’elle repére les erreurs systémiques par analyse prospective des incidents ou méme
mplement des pratiques quotidiennes, alors que I’analyse défensive analyse les erreurs
rstémiques une fois qu’elles ont fait parler d’elles au travers de I’accident.

La déclaration et ’analyse des incidents par ’aviation civile américaine [166]
raissent exemplaire :

G la déclaration est anonyme avec possibilité pour 1’analyste de recontacter le

déclarant de fagon toujours anonyme par un site web.

G l'analyse de I’incident est effectuée par des gens de la NASA permettant une plus
-ande objectivité.
G les pilotes sont tenus informés des déclarations regues, des conclusions des

analystes et des mesures prises grice a ces déclarations.

L’aviation est actuellement considérée comme un systéme siir avec un taux d’incidents

s ’ordre de 10°°.
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@ Recueil de données

Les plaintes médico-légales

Elles ne sont probablement pas exhaustives car seule une infime proportion des
enements indésirables graves et évitables aménent a des plaintes médico-1égales, alors
1e certaines complications non évitables ameénent également a des plaintes.

De plus des erreurs graves amenant a des décés peuvent ne pas étre détectées en

absence de plaintes.

Les décés

IIs ont I’avantage de mettre en évidence d’éventuels dysfonctionnements systémiques
1 humains graves multiples mais ils ont I’inconvénient d’un risque de faible participation
:s soignants en raison du contexte émotionnel. La participation active et volontaire est

1pérative.

Les incidents critiques ou "near-miss"

Bien que la définition "des near-miss" ne fasse pas ’'unanimité : Mantel [169] les
‘finit comme un niveau de gravité précédent la mort et distingue 2 catégories : les "near-
iss" liés a une dysfonction d’organe et ceux liés a une évolution inhabituelle dans le
'sttme de soins ; Nashef [170] propose une gradation en 3 niveaux ; Cooper [171] les
‘finit comme "toute erreur humaine ou défaillance de matériel qui aurait pu, ou qui a
itrainé des suites défavorables pour le patient" ; I’analyse de ces incidents critiques est
‘obablement le meilleur type de recueil.

Ce systéme de recueil permet 1’adhésion au projet et la déclaration volontaire est plus
cile a obtenir car sans aucune retombée médico-légale. D'autre part ce type d’analyse

:rmet de décrire a partir d’une seule source de données les erreurs systémiques.
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Barriéres au recueil des données et moyens d’y remédier

L’attitude des responsables médicaux et de I’institution peut grandement influencer le
icceés ou 1’échec des tentatives de mise en place des recueils d’incident , toutefois pour
1aque barriére peut exister un facteur incitatif compensatoire [tableau n°6].

La confidentialité¢ des données et éventuellement une immunité dans des limites &
sfinir favorisent la déclaration. En Grande-Bretagne, le Crown Privilege voté par le
irlement protége de maniére légale les données du systtme de recueil des accidents

édicaux.

® Moyens d’analyse

Etapes de 1’analyse immédiate

Les grandes étapes de I’analyse immédiate consistent en un rapport écrit par
anesthésiste, détaillé et descriptif mais ne devant pas étre interprétatif, une réunion de
‘briefing le jour méme de toute I’équipe présente sur le lieu de I’accident et une
vérification, dans la salle d’intervention, du matériel tant anesthésique que chirurgical.

Le role d’un anesthésiste désigné comme "soutien" est recommandé par 1’Ameérican
sciety of anesthesiology (ASA) ; cet anesthésiste non présent lors de 1’accident et dont
>xpérience suscite la confiance va prendre le relais.

Il est idéalement le méme pour la structure et sera contacté apres tout accident. Il va
assurer que 1’anesthésiste ne va pas enchainer d’autres cas avant d’avoir pu "décompresser
sychologiquement" et écrit un rapport complet.

Certains préconisent qu’il mette cet anesthésiste, voire 1’équipe compléte qui a vécu
accident au repos pour la journée [172]. Il ferme la salle en 1’état puis vérifie le matériel
anesthésie ( respirateur, seringues) et avec 1’aide d’une seconde personne (chirurgien) le
»n état de marche du matériel chirurgical.

Une fois cette premiére étape réalisée ; et on s’apercoit des difficultés pratiques qu’elle

1igendre, 1’analyse de 1’accident proprement dit commence.
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Analyse de I’accident

Les moyens d’analyse sont multiples mais le plus souvent décrit et le plus simple qui
udie les "near-miss" ou les déces et analyse les défauts systémiques est le systéme décrit

ir Charles Vincent, psychologue anglais [166, 172, 173].

L’analyse est découpée en 4 grandes étapes [figure 21] :

La premiére étape consiste & restituer la séquence des événements ayant conduit a
I’anesthésie de maniére chronologique et avec toutes les personnes impliquées dans

I’accident.

La seconde étape consiste a identifier dans la séquence les actions qui ne correspondent
manifestement pas a un standard de soins et que 1’on considére comme des "défauts de

soins".

La troisieme étape identifie les facteurs systémiques précurseurs de chaque défaut de
soins, les différents facteurs étant regroupés en 7 familles différentes (institutionnels,
organisationnels, environnementaux, opérationnels, d’équipe, individuels, liés au

patient).

Le dernier parametre a analyser est le caractére systémique ou circonstanciel de chaque
cause favorisante identifiée. Une cause est dite circonstancielle lorsqu’elle est liée au
hasard (sous-entendu difficilement accessible @ une correction). Une cause est dite
systémique lorsqu’elle est inscrite de maniére permanente dans le processus de soins ou
le fonctionnement de la structure. Sa correction doit étre envisagée car 1’effet néfaste de

cette cause persistera de maniére certaine et systématique.
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Fig 21: 1.’analyse

systémique

1/ Restitution de la séquence des événements

1

NN
/ /

Principaux événements cliniques marquants

2/ Identification des « défauts de soins »

MmMCOo==>Xw

Organisationnels

Opérationnels
—

N° 1 D'équipe
Individuels

i

/ | Environnementaux |
Défaut de soins i

|

|

|

/\ Liés aux patients

V Organisationnels E
Opérationnels i
Défaut de soins \ | Enyironnementaux |
47 D'équipe
Individuels
Liés aux patients |

3/ Identification des facteurs systémiques.

1. Institutionnels

Politiques économiques, sanitaires et sociales;
politique de maitrise des dépenses de santé, priorités nationales

2. Organisationnels

Organisation générale, politique de soins, priorités, missions, politique de
gestion du personnel

3, Environnementaux

Adaptation et répartition des compétences, charges de travail, modes de reléve
ergonomie, qualité et adaptation du matériel;
qualité des échanges hiérarchiques

4. Opérationnels

Existence, qualité, respect des protocoles/procédures;
conditions d'obtention des examens/dispositifs

5. D'équipe Qualité de la communication orale (transmission) et écrite (dossier) ;
dynamique d'équipe : entente, ambiance, confiance, leadership
6. Individuels Compétences théoriques, pratiques, émotionnelles;

remise a niveau, santé, estime de soi

7. Liés au patient

Etat de santé : gravité, complexité, urgence communication (patient, famille),
personnalité
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Conclusion

Les enquétes utilisant cette méthode ont porté sur des incidents en obstétrique, en
\esthésie, en médecine d’urgence, en orthopédie, en médecine d’urgence et en psychiatrie
74].

Selon Charles Vincent, bien que le processus puisse paraitre initialement compliqué et
snsommateur de temps, I’expérience de 1’utilisation du protocole accélére les enquétes
»mplexes en recentrant les enquéteurs sur les points clés et en faisant ressortir les facteurs
rstémiques sous-tendant I’incident.

De cette maniére "chaque erreur est un trésor" [175], et les erreurs du passé ne doivent

as se reproduire.

® Le retour d’expérience [176, 177]

Le retour d’expérience est constitué par le signalement des événements indésirables,
ar la description du contexte de survenue et par les mesures de récupération mises en
suvre, ce qui permet de restituer a ’ensemble de 1’établissement 1’information pertinente
1r la maitrise du risque, la fiabilité et la sécurité.

Les incidents signalés doivent avoir un impact en terme de sécurité afin d’éviter un
arplus de déclarations ne pouvant étre traitées faute de moyen.

L’analyse statistique et 1’interprétation des résultats orientent les décisions d’action
orrectrices et préventives.

Un retour d’expérience est basé sur un recueil large d’éveénements a la phase initiale de

1 démarche, alors qu’un recueil ciblé est plutot le fait d’un recueil avancé de données.

@ Conclusion

En résumé 1’analyse des incidents ou des accidents repose sur les éléments suivants :

ne immunité (relative), une confidentialité ou une anonymisation des données, une analyse
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r "ses pairs", un retour de I’information rapide aupres des acteurs et une motivation réelle

I’encadrement.

2 . Les simulateurs d’anesthésie

@ Historique

Les premiers simulateurs apparus en médecine datent du XVIIIeme siécle, il s’agissait
. mannequins utilisés pour enseigner les phases de I’accouchement aux sages-femmes.

Vers 1960 sont apparus des mannequins pour la réanimation cardiopulmonaire, puis
s bras pour I’apprentissage de la mise en place des voies veineuses ont éte créces.

En cardiologie sont apparus des dispositifs pour s’entrainer a la défibrillation et au
iitement des troubles du rythme cardiaque.

Les simulateurs d’anesthésie datent de la fin des années 60, le "Sim one" créé en 1968
¢té congu pour apprendre I’intubation endotrachéale et les problémes posés par I’induction
iesthésique. Bien que révolutionnaire & 1’époque, le projet Sim one est tombé dans 1’oubli
obablement & cause de son cofit élevé (environ 400 000 $ de I’époque), du caractere
tisanal de ces systémes complexes, du scepticisme des anesthésistes de 1’époque vis a vis
ss ordinateurs et de la technologie et de 1’évolution rapide de la pratique anesthésique
78].

@ Les différents types de simulateur

I1 existe 3 types de simulateurs :

'Les logiciels installés sur ordinateurs qui constituent une base de données pour assister le
médecin dans le diagnostic ou le traitement de certaines pathologies, ce sont les
"training device" ou "micro-simulateur" ou simulateur sur écran.

' Les "full scale simulator" ou simulateur réaliste ou simulateur pratique, ce sont des

appareillages qui assistés par ordinateur reproduisent une anesthésie, un mannequin étant

raccordé aux appareils.
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' Les simulateurs de réalité virtuelle (casque écran + manipulation d’objets virtuels grace a
des détecteurs placés dans un gant), ce type de simulation ; a notre connaissance ;

n’existe pas encore en anesthésie.

Simulateurs sur écran

» Anesthésia Simulator Recorder® (ASR) et Anesthésia Simulator Consultant® (ASC)
Le modéle de base fut ’ASR qui amélioré devint I’ASC. Les enquétes effectuées sur
I’ASR ont montré qu’il était facile a utiliser, réaliste et constituait un excellent outil

d’apprentissage.

» Plusieurs logiciels sont disponibles sur le marché, certains sont davantage axés sur la
pharmacocinétique d’autres sur la clinique. Ils ne sont disponibles en grande majorité

disponible qu’en Anglais et leur prix varie de 1500 a 3000 euros.

Simulateurs réalistes [cf. fig. 22]

» Le Comprehensive Anesthésia Simulator Environment (CASE)

Développé en 1986 il s’agit d’un systeme complet d’environnement en anesthésie ayant
pour objectif principal de conduire des recherches sur la prise de décision en anesthésie.
Le mannequin permettait la ventilation au masque, ’intubation et 1’auscultation des
bruits respiratoires mais on ne pouvait pas palper les pouls. Le systeme fut jugé tres
réaliste mais le mannequin ne fut pas considéré aussi favorablement que le reste du
systeme.

La conception du CASE fut reprise puis améliorée en 1992 sous le nom de Virtual
Anesthesiology Training (VATS). Ce modéle possédait une modélisation complete du
systéme cardiovasculaire et respiratoire, de la régulation de 1’équilibre acide-base et de

la thermorégulation.
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2 : Exemple de simulateur de type « full scale »
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Des poumons électromécaniques & compliance paramétrable et contrblée par ordinateur
sont intégrés au mannequin. Ce modele fut rebaptisé et est actuellement connu sous le

nom de Med-Sim Eagle Simulator.

Simulateur d’anesthésie Gainesville

Peu de temps aprés la réalisation du simulateur CASE, le simulateur GAS (Gainesville
Anesthésia Simulators) était développé, il était capable de produire une ventilation
spontanée en utilisant un poumon mécanique placé dans la table d’opération.

11 est actuellement commercialisé sous le nom de METI simulator.

Simulateur d’anesthésie Leiden

Présenté en 1992 et développé par Chopra et Bovill [179] ce simulateur posseéde des

caractéristiques du CASE et du GAS.

Actuellement, en dehors des 3 simulateurs cités, au moins 3 autres mannequins
d’anesthésie existent : le simulateur PatSim-1 développé en Norvege ; le simulateur

SIMA développé au Danemark et le simulateur Loral.
@ Intéréts
Attitude vis a vis des situations de crise
x Plusieurs aspects peuvent étre analysés ; d’une part I’analyse des parametres ayant
youtit & ces situations de crise (diagnostic immédiat non fait, intubation sélective non
‘tectée) avec ’analyse de la responsabilité humaine (inattention, négligence).

x La gestion de la crise: calme ou énervement méme si la simulation fausse

snvironnement de stress entourant un accident grave avec un "vrai patient".
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x I,’étude des réactions des anesthésistes réanimateurs au simulateur "full scale"
yurrait permettre aux concepteurs du matériel de monitorage d’améliorer la performance
's appareils mis a la disposition du corps médical.

x Analyse des principales erreurs : erreurs de communication, absence de délégation

: tiche, incapacité a diriger la prise en charge.

Construction de "cartes mentales"

x La répétition de la gestion d’incidents sur simulateur pourrait améliorer la
ympréhension des facteurs déclenchant I’erreur humaine et la performance de I’individu en
sntrainant & la gestion de situations de crise, selon [180], I’expérience améliore la
gilance et ’efficacité des cartes mentales de 1’individu.

x L’entrainement acquis sur simulateur permettrait de réduire les erreurs de vigilance,
» jugement et de fixation or on sait que les erreurs de fixation sont caractérisées par
incapacité a se remettre en cause méme en présence d’éléments discordants et méme si
=xposé et le traitement de la complication sont connus [181].

x Le but des simulateurs est d’acquérir un raisonnement par analogie avec des
tuations déja vécues afin d’accélérer le diagnostic et le traitement et afin de changer le

agnostic le plus rapidement possible afin d’éviter les erreurs de fixation.

Juger ’amélioration des étudiants

% ]| parait intéressant d’utiliser les simulateurs pour juger de la progression des
udiants dans leur cursus [182].

x L’entrainement sur simulateur permet de placer les étudiants en contexte de crise
ns danger pour le patient, tout en discutant de la prise en charge de manicre différée afin
‘améliorer la prise en charge de crises ultérieurs.

x Le dépistage des erreurs est essentiel. Les erreurs dans la prise en charge des
atients sont nombreuses [183]. Les simulations de scénario devraient étre améliorées avant
étre utilisées comme outil d'accréditation. La concordance entre la simulation et les outils

évaluation classique existants ont été faibles [184].
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@ Simulateur et formation médicale continue

Actuellement la formation médicale continue s’effectue a travers les congres, les

A . . . ] rer
plomes universitaires, les lectures de revues mensuelles et d’ouvrage de référence. Il est
obable que dans les années a venir les simulateurs d’anesthésie feront partie intégrante de
formation médicale continue afin de se remettre a niveau vis a vis de certaines situations
urgence. Seulement 20 % des praticiens traitent correctement un ACR contre 40 % des
sidents. Aprés remise a niveau ils sont 70 % a 6 mois mais moins de 10 % a plus de 24

ois, ce qui prouve la nécessité de réitérer la formation [181].

® Inconvénients

Un inconvénient majeur des simulateur est leur prix ; si un simulateur sur ¢cran cotite
wviron 1500 a 3000 euros, un simulateur réaliste avec mannequin coiite environ 100 fois
us, somme a laquelle il convient d’ajouter I’entretien de I’appareil et des locaux, la
urniture des consommables et ’entretien informatique d’un colt approximatif de 30000
Iros par an.

Une personne doit apprendre le fonctionnement de I’appareil et la fagon de ’utiliser
ur enseigner la gestion des situations de crise; il n’est rentable qu’a long terme si
ffisamment de personnes ont été formées.

Un biais essentiel est 1’attention particuliére que porte 1’anesthésiste réanimateur a la

rveillance de ses actes ce qui n’est pas le cas dans la vie de tous les jours. Les résultats en

rme d’apprentissage ou d’étude de I’erreur humaine peuvent en €étre faussés.

108



® Conclusions

» simulateur est utilisé de différentes manieres :

Il permet 1’enseignement de différentes techniques et protocoles.

La répétition des crises permet d’améliorer la performance en augmentant la vigilance et

en améliorant la construction de cartes mentales adéquates [185].

Le simulateur "full scale" facilite la recherche sur I’erreur humaine et la génése des

accidents d’anesthésie [186].

Les simulateurs "full scale" permettent une analyse du travail d’équipe avec I’importance
du médecin en temps que "chef d’orchestre" dans la thérapeutique et afin d’attribuer la

meilleure place a chacun selon ses compétences.
Pour l'apprentissage de protocoles stricts, les simulateurs sur écran sont efficaces. En
revanche, l'acquisition d'expérience face & une situation complexe requiert un

mannequin.

3. Le repos de sécurité

@ Temps d’éveil et performance

La littérature médicale comprend plusieurs études prouvant que le niveau de
rrformance diminue avec le temps de veille. Ainsi il existe une augmentation du temps
intubation de mannequins chez des urgentistes confirmés apres une garde de 24 heures
87]. Environ 41 % des anesthésistes en formation ont avoué des erreurs dues a la fatigue
88], une étude néo-zélandaise [189] rapportait un nombre croissant d’erreurs en fonction

1 temps d'éveil.
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Des études non médicales portant sur le travail de nuit vont dans le méme sens. Les
udes menées dans 1’industrie automobile ont montré que la majorité des accidents
irvenaient pendant ou juste aprés une nuit de travail [190].

Plusieurs études montrent que les chirurgiens ayant veillé toute la nuit font plus
‘erreurs et opérent moins vite que ceux qui ont eu une nuit compléte de repos [191, 192].

Si les performances objectives sont altérées le lendemain d’une garde, il en est de
@me des paramétres subjectifs: [I’irritabilité, la sommnolence, les difficultés de

ncentration, la fatigue et la mauvaise humeur sont également majorés.

® Relation entre temps d’éveil et alcoolémie

Certaines études ont comparé les performances psychomotrices aprés 24 heures de
sille 4 celles obtenues avec une alcoolémie a 0,5 ou 1 g/L. La performance psychomotrice
‘un individu aprés 24 heures de veille est la méme que celle d’un individu ayant une
lcoolémie a 1 g/L [193]. Dans une autre étude [194], 39 volontaires ont été testés apres 28
eures d’éveil et aprés consommation croissante d’alcool. Un comportement identique a été
strouvé chez les participants qui n’avaient pas dormi depuis 17 a 19 heures et ceux qui

tteignaient une alcoolémie de 0,5 g/L.

® Application du repos de sécurité

Aux Etats-Unis

En ce qui concerne New-York, la réglementation a changé a la suite du décés d’une
sune femme de 18 ans. Elle avait été admise pour hyperthermie et est décédée peu apres.
ne erreur grave d’un interne de garde depuis 36 heures avait €t¢ mise en avant, en
onséquence depuis 1988 les internes ne doivent plus travailler plus de 24 heures de fagon
onsécutive, la garde ne devant pas excéder 24 heures.

Dans le New Jersey, depuis juin 2002, la durée de travail des internes est limitée a 24

eures consécutives et le repos entre 2 gardes est de 10 heures minimum.
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En Europe

Plusieurs pays ont adopté une réglementation en matiére de durée du travail médical a
suite de la parution de la directive du Conseil de I’Union Européenne relative a
iménagement du temps de travail. La durée de travail y est limitée a 48 heures par
maine, gardes comprises.
1 Finlande, en Italie ou en Allemagne on rentre chez soi le lendemain d’une garde.
Au Royaume-Uni, un jour de congé supplémentaire est octroyé par garde, mais non
is nécessairement le lendemain. Cela revient a accumuler plus de vacances mais dénature
loi car la sécurité du patient est engagée. Il ne semble pas plus logique de prendre un

pos de sécurité le lundi pour une garde effectuée le vendredi.

En France

Le décret n°99-563 du 6 juillet 92 [195] a introduit la notion de repos de sécurité a
ssue de la garde.

Un arrété d’application du 14 septembre 2001 [196] en précise les modalités de mise
| place. Il s’agit d’un repos de 11 heures qui est, selon le type d’activité du service,
ractérisé soit par une interruption totale de toute activité, pris immédiatement aprés
1aque garde de nuit effectuée, soit par une interruption de toute activité clinique en contact

rec le patient, prise immédiatement aprés chaque garde de nuit.
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CONCLUSION



La prise en charge d’un arrét cardio-respiratoire au bloc opératoire est actuellement

en codifiée.

Bien que les études concernant I’arrét cardio-pulmonaire au bloc opératoire soient
stérogénes quant au recueil de données il semble que la mortalité opératoire soit en

minution.

La part de I’anesthésie dans les décés est faible et a sans doute été améliorée par le
onitorage systématique.

Les nouveaux progrés seront dus a une approche multidisciplinaire du risque et peut

re a de nouvelles technologies.
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TITRE : Arréts cardio-respiratoires au bloc opératoire a Limoges de 1998 a 2004 ;
comparaison a la littérature internationale.

RESUME :

Introduction : Les arréts cardio-respiratoires sont relativement rares en regard du nombre
d'anesthésies pratiquées. L'étude a repris tous les dossiers des patients ayant présente

un ACR au bloc opératoire ou en SSPI sur une période de 6 ans.

Objectif : Le but de cette étude est de comparer les données obtenues a Limoges a la

littérature internationale.

Méthode : Les ACR ont été recherché sur le logiciel A.M.E.Li. bloc a partir de mots clés.
Apres avoir récupéré les dossiers, les ACR ont été classés en différentes catégories :
décés ou non, part de responsabilité de 1'anesthésie dans I'ACR, age des patients, classe

ASA, urgences, pédiatrie, obstétrique, anesthésie loco-régionale.

Résultats : 95 ACR ont été recensés sur 130730 anesthésies. 81 patients sont décédés au
bloc opératoire ou en S.S.P.I, 14 ont récupéré sans séquelle et 10 sont décédés a
distance en réanimation ou en soins intensifs. L'anesthésie était totalement responsable
de 14 ACR parmi lesquels 12 ont récupéré ad integrum. La majorité des patients
étaient agés, classés ASA 3 ou 4 et étaient opérés en urgence. La comparaison avec la
littérature s'est révélée difficile vis a vis de la mortalité en raison de I'hétérogénéité des
recueils. La part de 'anesthésie dans I'ACR ou dans le déces est souvent difficile a
mettre en évidence. Les facteurs de risque sont : un age élevé, une classe ASA 3 ou 4

et une intervention en urgence.

Spécialité Anesthésie-Réanimation Chirurgicale

Mots clés : arrét cardio-respiratoire, bloc opératoire, réanimation cardio-pulmonaire,

anesthésie.
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