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HYPERTONIE SYMPATHIQUE
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Conséquences multiples

- Veinoconstriction avec 1 précharge Lemaire et al, Anesthesiology 1988
-Tachycardie avec altération diastole et 1 MvO, Oh et al, ICM 1991
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PREVALENCE OAP DE
SEVRAGE

Echec EVS Echec extubation
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APPROCHE DIAGNOSTIQUE

e Terrain favorisant

e Examen clinique

e Examens complémentaires
— Diagnostic positif:

— Diagnostic étiologique:



APPROCHE DIAGNOSTIQUE

e Terrain favorisant
— Pathologie cardiorespiratoire
— Surcharge hydrosodee
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Caille, Crit Care 2010
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Lamia, CCM 2009
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Rate of reintubation (%)
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VOLEMIE ET SEVRAGE

< -1000 ml

-1000 to 0 ml 0 to 1000 ml

Fluid balance

> 1000 ml

Frutos-Vivar F, Chest 2006



APPROCHE DIAGNOSTIQUE

e Examen clinique



CLINIQUE et OAP DE
SEVRAGE
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APPROCHE DIAGNOSTIQUE

e Examens complémentaires

— Diagnostic positif:
o CAP
e Echo
e Biomarqueurs



CAP ET OAP DE SEVRAGE

BASEL INE 5 min SV SmnSY

BPCO en échec de sevrage
Lemaire et al, Anesthesiology 1988



HYPOXIE TISSULAIRE GLOBALE:
LACTATES
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Zakynthinos et al, ICM 2005
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APPROCHE DIAGNOSTIQUE

e Echo



ECHO et
DIAGNOSTIC OAP SEVRAGE
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LEVER DE JAMBES
ET OAP DE SEVRAGE

Change in cardiac index
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APPROCHE DIAGNOSTIQUE

e Biomarqueurs
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APROTIDEMIE et
DIAGNOSTIC OAP DE SEVRAGE
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APPROCHE DIAGNOSTIQUE

— Diagnostic étiologique:

(Systolique, Diastolique, Ischémique, Valvulaire)
e Echo
o ECG



MONITORAGE SEGMENT ST
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CONDUITE THERAPEUTIQUE

Inotropes

Systolique —— Inodilatateurs
(enoximone, lévosimendan)

Diastolique —— “eap——®
MECANISME ISChémiqUe —— p e e
hi%rr%Z%zg:e —— Diurétiques
Autres ~Valvulopathie? (Valvuloplastie)

Endocrinopathie? (Corticoides)

(1) Paulus CCM 1994; Ouanes J Crit Care 2010

(2) FACCT study NEJM 2006

(3) Davis et al, ,BrJ Anaesth 1996, Boussarsar, ICM 1997
(4) Huang et al, AJRCCM 2005



Furosemide daily dose (mg)
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Patients successfully extubated (%)
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Déplétion
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CONCLUSIONS

Implication fréquente du systeme
cardiovasculaire dans le sevrage difficile

Mécanismes complexes et intriqués

R6le majeur de la surcharge hydrosodée

Implications theérapeutiques potentielles
ciblées sur le mécanisme



