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RESUME

Ce travail relate la prise en charge masso-kinésiffique en réanimation ; prise en
charge spécifique de par sa vigilance, mais sugausa compétence. En effet, la période ou

le patient est hospitalisé en réanimation est & fiisque vital.

Monsieur P. a été opéré d’'un double pontage comatite a un syndrome coronarien
aigu. De multiples complications médicales s’en tssmivies avec notamment des
répercussions au niveau respiratoire. La rééducabtasiste essentiellement en la prévention
des diverses complications de I'immobilisation prajée grace a des moyens manuels et
instrumentaux. Progressivement, I'état du patiéminéliore permettant les sevrages : de la
sédation, de l'assistance ventilatoire mécaniguiedioxygénothérapie, ce qui favorise ainsi

une rééducation active.

Notre prise en charge est axée sur la préventisrtrdables du décubitus : d’un point
de vue cutané par vérifications des points d’apmuaibilisations passives et changements de
positions ; d’'un point de vue respiratoire par wastilation invasive en pré-réglant les
modes, les débits et les pressions. Par ailleuff&raehtes techniques nous permettent
d’augmenter le recrutement pulmonaire et de trdiercombrement bronchique. Tout ceci
demande une attention particuliere du masseurikidéapeute mais également de
'ensemble de I'équipe soignante. Toute cette réatlon a pour objectif 'autonomisation du
patient : respiratoire et fonctionnelle. Apres sdis du service, une réadaptation cardiaque
lui sera proposée afin qu’il puisse a long termelats la mesure du possible reprendre ses

activités antérieures.

Mots clés : chirurgie cardiaque, masso-kinésithérapie en néaimdn, prévention,

ventilation mécanique



LEXIQUE DES ABREVIATIONS

ABD : abduction

ADD : adduction

Al : aide inspiratoire (en centimétres d’eau)

AMIG : artere mammaire interne gauche

CEC : circulation extra-corporelle

CO,: dioxyde de carbone

CPBIA : contre pulsion a ballonnet intra-aortique

E : extension

ECG : électrocardiogramme

F : flexion

Fc : fréquence cardiaque (en battements par mirfim)
FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche (eurcentage)
FiO,: fraction inspirée en oxygene (en pourcentage)
Fr : fréquence respiratoire (en cycles par minute)
HCO® : bicarbonate (en millimoles par litre)

IDM : infarctus du myocarde

IVA : interventriculaire antérieure

MK : masseur-kinésithérapeute

min : minimal

mn : minute

NO : monoxyde d’azote (en bar)



O,: oxygene

PaCQ: pression partielle en dioxyde de carbone dasarg artériel (en millimétre de
mercure : mm Hg)

PaQ : pression partielle en oxygene dans le sang er{@m milliméetre de mercure : mm Hg)
PEP : pression expiratoire positive (en centiméteau)

RL : rotation latérale

RM : rotation médiale

SaQ: saturation de I’hémoglobine en oxygéne (en paiege)
SCA : syndrome coronarien aigu

TA : tension artérielle

O : température (en degrés Celsius)

VA : voie aérienne

VAC : ventilation assistée controlée

VACI : ventilation assistée contrblée intermittente

VC : ventilation contrblée

VCI : veine cave inférieure

VCS : veine cave supérieure

VES : volume d’éjection systolique

VG : ventricule gauche

VS : ventilation spontanée

V/Q : rapport volume sur débit

Vt : volume courant



1. INTRODUCTION :

1.1. Présentation générale du cas :

En France, depuis I€"Janvier 2008, il est désormais interdit de fumanslle secteur
CHRD (cafés-hotels-restaurants-discotheques). Geteeainsi permis de baisser brutalement
(en 2 mois seulement) les taux d’infarctus du myaegIDM) et d’accidents vasculaires
cérébraux de 15 %, selon I'étude du ProfesseurZeaberg. En effet, chaque année, selon la
Haute Autorité de Santé (HAS), 120 000 personnaierét atteintes d’'IDM et 10 % d’entres

elles décédaient lors de la crise.

Cette affection fréquente et grave touche préfaement les hommes a partir de 50
ans et est favorisée par plusieurs facteurs. Lag gancipaux types de facteurs de risque
cardio-vasculaires sont :

- les facteurs non modifiables (I'age, le sexe alet®cédents familiaux),
- les facteurs modifiables (le tabagisme, I'hypesten artérielle, le diabete, I'obésité,

I'hyperlipidémie, la sédentarité et le stress).

Ces derniéres années, nous pouvons constateméiieration du pronostic. En effet, la
sensibilisation de la population, la prise en chaign codifiée, mais également le traitement
d’urgence et la prise en charge pluridisciplingiost-IDM ont beaucoup évolué. Cependant,
I'IDM reste une pathologie grave, dont I'évolution le traitement peuvent se compliquer et

générer des séquelles.

Ainsi, nous prenons en charge le 9 septembre 2808 le service de réanimation de

chirurgie cardio-vasculaire de Brabois, monsieus@ans, suite & une douleur angineuse. Un



syndrome coronarien aigu est détecté. Il est odéné double pontage dont I'un d’eux se
thrombose. Nous détaillerons dans cet écrit semdiét traitements masso-kinésithérapiques
ainsi que les modifications de prise en chargeaamscde son hospitalisation en réanimation

apres quelques explications anatomo-physiologigupathologiques.

1.2. Rappels :

1.2.1. Cardiologiques :

1.2.1.1. Vascularisation du ceceur :

Le cceur est vascularisé par les arteres corondioét® et gauche naissant de part et
d’autre du sinus aortique a sa partie supérieuaedroite, donne l'artére interventriculaire
postérieure et l'artere rétroventriculaire gauckiascularisant respectivement les parties
inférieure et latérale des cavités droites. La gaudonne l'artére circonflexe, vascularisant
les faces latérale et inférieure du ventricule au€VG), et l'artere interventriculaire
antérieure (IVA). Cette derniere se divise en @uss branches, en particulier la branche
diagonale qui est destinée a la paroi antérieur&/@u L'IVA vascularise 40 a 45 % du

myocarde du VG[29] (ANNEXE 1)

1.2.1.2. Syndrome coronarien aigu (SCA) sans soglgge du segment ST a

I'électrocardiogramme (ECG):

La Iésion a l'origine du SCA est I'athérosclérobes’agit de la formation d’une plague
d’athérome, c’est-a-dire I'accumulation de lipidee glucides complexes et de dépdts
calcaires. Les differents facteurs de risque cavesxulaires sont a l'origine de ces dépbts qui

remanient l'intima et la média, couche interneugtique musculaire de l'artére. La plaque



d’athérome entraine une diminution du diamétreaté&res de gros et moyen calibres et, par
conséquent, une chute du débit sanguin artérichvah de cette plague. La réduction du
calibre est telle, que le territoire myocardiqueagal souffre d’'un manque d’oxygene : c’est
l'ischémie. Lors d’'un SCA sans sus-décalage du segr8T, cette plaque se rompt et un
thrombus non occlusif se forme au niveau coronaieerisque majeur est I'évolution vers la
thrombose d’'une artére coronaire : c'est le SCA aus-décalage du segment ST c’est-a-dire

'IDM. (ANNEXE II)

1.2.1.3. Coronarographie et angioplastie transluaim:

La coronarographie est une technique d’imageridicaée qui permet la visualisation
des arteres coronaires grace a l'injection d’urdpitode contraste. Un cathéter est introduit
par voie fémorale et remonte le long de l'aortgiiaux coronaires. Cette technique consiste
a dépister toutes anomalies de la circulation saegdues a un obstacle (rétrécissement ou
thrombus). Lorsqu’'une artére coronaire est sténokaegioplastie transluminale permet
d’ouvrir la lumiére artérielle rétrécie par la plegd’athérome a I'aide d’un ballon gonflable

se trouvant a I'extrémité d’'une sonde.

1.2.1.4. Intervention chirurgicale : le double pagé coronarien :

Lorsqu’une artére est thrombosée ou sténoséeedtangioplastie n’est pas accessible,
le chirurgien réalise un pontage sous anesthésiérgie afin de rétablir une vascularisation

suffisante du myocarde.

La voie d’abord utilisée est la sternotomie médianee incision de la peau et des
tissus sous-cutanés est effectuée verticalementedsus de la fourchette sternale jusqu'a 5

cm en dessous de I'appendice xiphoide sur envifoon2. [3] Le sternum est sectionné au



milieu et chaque hémi thorax est écarté sur le. ¢aiés le chirurgien ouvre le péricarde4]
Cette voie permet ainsi le meilleur acces possiobe quatre cavités cardiagues, aux gros
vaisseaux, aux artéres coronaires mais aussitéatalicanulation de I'aorte pour la mise en
place de la circulation extra-corporelle (CE{22] Cette derniére remplace temporairement
le rdle du cceur et des poumdB$] et permet ainsi de travailler librement sur le code
sang veineux des veines caves supérieure (VCShfétieure (VCI) va cheminer vers
I'oxygénateur pour repartir ensuite vers l'aortenafe vasculariser tout I'organisme. Deux
clampages sont nécessaires pour cela : un au nike=aMCS et VCI, et l'autre au niveau de
I'aorte ascendante. Lors de ce dernier clampag@rantuit de cardioplégie chaud est injecté
de facon a protéger le coeur arrété. Lors de la G&@peur et les poumons sont court-
circuités : les poumons du patient ne sont donpenfusés, ni ventilés favorisant ainsi les
collapsus alvéolaires et donc les micro-atélecsd2@. Néanmoins, le patient est intubé afin

de relayer sa ventilation spontanée par une véntilanécanique artificielle.

Puis le chirurgien réalise les pontages : il grééetrémité distale de I'artére mammaire
interne gauche (AMIG) en aval de la sténose deA'(\é segment proximal de 'AMIG étant
conservé).[20] Le 2™ pontage, aorto-coronarien consiste & prélever eimev saphéne
droite et a la suturer : en proximal par la premiextrémité au niveau de l'aorte ascendante,
et en distal par la seconde extrémité en aval dtélaose de 1a®t diagonale. Il s’en suit le
déclampage aortique et la décanulation. A la fil’idéervention, le chirurgien resolidarise

les deux berges du sternum avec des fils d’acier.

Cette intervention n’est pas sans conséquence ffeéh ka sternotomie, la CEC mais
aussi l'intervention cardiaque elle-méme (I'anesihiét I'acte chirurgical) occasionnent des

douleurs pariétales, un syndrome restrictif réladesamputant de 30 % la capacité vitgdg



des problémes dans la qualité de I'échangeur pudimmnune modification de la mécanique
de la paroi thoracique (instabilité, diminutionldecompliance thoraciqué¢1] et parfois une

atteinte phrénique engendrant le maintien de lapaeu diaphragmatique en position
expiratoire. Par la suite, des complications daireation peuvent s’y ajouter telles que des
atélectasies, une hypersécrétion, une stase etaogmbérement bronchique ou une infection

pulmonaire. 4]

1.2.2. Respiratoires :

1.2.2.1. Anatomie et physiologie respiratoire :

La respiration est une succession de cycles corapteteux phases : l'inspiration et
I'expiration. Ces cycles sont assurés par deuxcttres : les poumons et la cage thoracique.
Elles ont pour but d’assurer 'hématose, c’estra-des échanges gazeux a travers la

membrane alvéolo-capillaire : 'oxygénation du sahte rejet de dioxyde de carbone (O

Le systéme respiratoire est constitué :

- du contenu, le poumon, comprenant les voies ragege (VA) ANNEXE 1)
- du contenant, le thorax. Il comprend le gril ebstt la paroi musculo-aponévrotique.
(ANNEXE V)

Entre les deux, la plevre assure le lien par desayhents.

A l'inspiration, la contraction des muscles inspiratoires et etiqudier le diaphragme
provoque I'abaissement des coupoles diaphragmatidmenobilisation de la cage thoracique,
permettant ainsi 'augmentation du volume thoraabrnaire par l'intermédiaire de la

plevre ; cette déformation du thorax entraine ugerelssion intra-pulmonaire c’est-a-dire une



pression alvéolaire inférieure a la pression athéspue favorisant ainsi I'entrée d’air au

niveau des poumons jusqu’aux alvéoles et ce jusegadité des pressions.

A I'expiration, le relachement des muscles inspiratoires, le ta@pstique du poumon
et de la cage thoracique provoquent passivemendiamiaution du volume pulmonaire et une
augmentation de la pression alvéolaire, engendriasi la sortie de l'air du poumon et ce

jusqu’a égalité des pressiofidl]

1.2.2.2. Ventilation mécanique :

Lorsque le patient ne peut plus assurer seul s@lat@on (totalement ou partiellement),
celui-ci est placé sous respirateur. L'air insuffig la machine arrive dans les VA par une
sonde endotrachéale ou directement par une caaudtachéotomie. Le nez est donc « exclu »
du circuit. Celui-ci avait pour role de filtrer, imidifier et réchauffer I'air. Pour le remplacer,

nous placons entre le circuit et la sonde d’intigogtun filtre et un humidificateur.

Cette ventilation mécanique ou artificielle possptisieurs modes afin de s’adapter le
mieux possible au patient et a sa pathologie :
- les modes contrélésgrsque le patient ne peut assurer ses cyclesaspes,

- les modes assistdsysque le patient initie encore ses cycles raspies.

Les différents modes ventilatoires sont :

- la ventilation controlée (VC) :le patient est passif, le respirateur réalise datilation
totalement.

- la ventilation assistée contrélée (VAC)e patient peut initier des cycles respiratoirds ;
déclenche une insufflation d’'un volume courant (\féréglé a sa propre fréquence

respiratoire (Fr), une Fr minimale (min) étant poiée.



- la ventilation assistée contrdlée intermittentéACI) : c’est un mode hybride ou les cycles
respiratoires sont soit contrélés par I'apparespmatoire (VAC), soit réalisés spontanément
par le patient. Un Vt min et une Fr min sont présg

- la ventilation spontanée (VS)le patient respire seul. Une aide inspiratoire) (Alest-a-
dire une pression apportée a la phase inspirajoée le respirateur aide les muscles
inspiratoires, a laquelle s’ajoute une PHEB2] Cette derniere est une pression positive
maintenue par le ventilateur pendant la totalitécgale respiratoireElle permet alors de
lutter contre le collapsus alvéolaire et les atésies, d’améliorer 'lhématose en augmentant
la surface d’échanges gazeux alvéolo-capillairgeetliminuer les résistances en augmentant
le calibre des bronches et bronchid3].

Nous utilisons ici, a travers ces modes, un déBitgglé.

2. BILAN AU 9 SEPTEMBRE 2008 :

2.1. Anamneése :

2.1.1. Présentation du patient :

Monsieur P. est un homme de 50 ans, obese (il mdsu8 pour 95,8 kg : indice de
masse corporelle (IMC) = 30 kg/m?). Il est divorpére de 2 enfants dont une fille de 4 ans et
demi. En plus de I'’éducation de ses enfants, t@ipe de ses parents et de sa sceur malades.

Ancien footballeur professionnel, il travaille agliement « aux colis postaux ».

Il présente plusieurs facteurs de risque cardicwlages :

- 'obésité (IMC = 30 kg/1),

- I’'héreédité familiale : le pére a fait un IDM,



- la dyslipidémie,
- le tabac (actif non évaluable précisément etipdsrant toute son enfance),

- le stress provoqué par son travail et la préocatap de sa famille.

Avant son hospitalisation, monsieur P. ne prés#erdacun antécédent medico-

chirurgical et ne suivait pas de traitement médacalong cours.

2.1.2. Histoire de la maladie :

Monsieur P. se rend aux urgences de Bar-le-Dute suiune douleur thoracique
constrictive de repos I'apres-midi du 31 aolt 20D8st ensuite transféré aux soins intensifs
de cardiologie de Brabois |I&€' septembre pour la prise en charge d’un syndromenaden

aigu sans sus-décalage du segment ST (détect€@ lEizec une ischémie épicardique).

La coronarographie réalisée en semi-urgence met égidence une Iésion
monotronculaire au niveau de I'artére IVA proximdleest également retrouvé deux sténoses
serrées : I'une a l'origine de la"ldiagonale, et la seconde au niveau de I'ostiuncedte

méme diagonale.

Pour corriger ces sténoses, une angioplastie tnansdle est tentée a deux reprises,

mais échoue par I'impossibilité de passer le guide.

Un double pontage est alors réalisé le 8 septemimepontage AMIG - VA et un
pontage aorto-coronaire, veine saphene droite -gtimale Cette intervention se déroule
sous CEC. Le sevrage de cette derniére s'est cquéplEn effet, aprés 84 mn de CEC,94 1

tentative a entrainé une défaillance du VG. '€ Bous Dobutrex® (médicament qui éléve le



débit cardiaque, donc augmente la contractilitécarur)[13] a été un succes. Au total, la

CEC a duré 91 mn et le clampage aortique 59 mn.

Le 9 septembre, suite a une thrombose du porsagleene-diagonale, une reprise au
service d’hémodynamie interventionnelle (HDI) e¢&uée pour dilater ce pontage. Celle-ci
échoue, conduisant a la pose d’'une pompe de cpntsgon par ballonnet intra aortique
(CPBIA), technique d’assistance circulatoire. Cddomet est monté par l'artere fémorale
droite dans I'aorte descendante, jusqu’en avalai@te sous-claviere gauche. Ce systeme est
relié a une console de monitorage, le gonflagetgbudflage du ballon se fait avec de I'hélium

et suit le rythme de 'ECG :

- pendant la diastole,le ballonnet sg :
Crosse aortique

gonfle entrainant une « deuxieme ondg »

systolique et augmentant la pression dans Balonnet gonflé
; . . . 3 'hélium
laorte ce qui améliore la perfusion
coronaire et ainsi I'oxygénation du coeur
Aorte descendants
- pendant la systolde ballonnet se dégonfle
créant une baisse de la pression dans I'aprte Artére iliague

et de la post-charge du VG, et une haussé¢ du

volume d’éjection systolique (VES), ce qui

diminue aussi le travail du VG. Figure 1: la CPBIA
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Suite a son intervention, le patient est hosgiéaén réanimation de chirurgie cardio-
vasculaire et suit un traitement a base d’antitraiques (Plavix®, Agrastat®, Héparine®),
de tonicardiaques, drogues vaso-actives (DobutreX@adrénaline®) et d’antiulcéreux

(Inexium®)[13].

2.2. Observé :

Monsieur P. est alité, intubé, ventilé, sédaté&ais surveillance télémétrique. Nous
observons la présence de la CPBIA au niveau dagalinal droit et d’'un pansement a la face
interne de la jambe droite correspondant a la zlenerise du greffon (veine saphéene). Au
niveau du thorax, un pansement couvre la cicastiemale ainsi que la sortie des deux paires
de drains (péricardiques et rétrosternaux) et éas ghaires d’électrodes péricardiques. Nous
pouvons remarquer la voie veineuse centrale (Vajgpdrt médicamenteuse) au niveau de la
veine sous-claviere droite, un cathéter (permetiantéaliser les gaz du sargg) niveau de
I'artere radiale droite ainsi qu’'une sonde urina@teine sonde nasogastrique. Monsieur P. ne
présente aucun trouble trophique (pas de lésioanéet ni d’cedeme, ni d’escarre, ni

d’atrophie musculaire).

De plus, le patient n’a aucune réaction doulour@usemobilisation.

2.3. Parameétres et réglages :

» Parametres :
- températurefy) : 37,9°C
- tension artérielle (TA) : 90/40
- frequence cardiaque (Fc) : 75 battements par tenifijom)

- frequence respiratoire (Fr) : 19 cycles/mn
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- saturation en oxygéene (Sg097 %

- fraction d’éjection du ventricule gauche (FEV@&@E: %

» Réglages :

Le patient est sous respirateur de type Ber(AdNINEXE V) en mode VACI et les valeurs
mesurées sont :

-la PEP a 8 cm d'vD

- la pression de créte a 14 cm g+

-I'Ala 12 cm dHO

- la Fr est réglée a 14 cycles/mn, donc le pagerntalise 5 par mn.

2.4. Examen complémentaire : les gaz du sang

Sous une fraction inspirée d'oxygéne (Bi@ 100 % :

-pH=7,25
- PaCQ =47,9 mm Hg
- PaQ =94 mm Hg
- HCO” = 20 mmol/l

-SaQ =97 %

Ces gaz du sang traduisent une acidose mixtguella se rajoute une hypoxémie
corrigée par une Fi0a 100 %. Cette hypoxémie conduit a introduire Enaoxyde d’azote
(NO) dans son traitement, a la pression de 3 hardlO est un vasodilatate[lt] de contact
administré par voie inhalée diminuant I'agrégatmaquettaire, favorisant 'oxygénation du

sang par augmentation de la surface d’échange. @eidéliore la perfusion capillaire des
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zones pulmonaires bien ventilées permettant amsinoeilleure hématose. Il permet donc une

meilleure homogénéisation des rapports Y3Q).

2.5. Auscultation :

A l'aide d’'un stéthoscope, nous entendons le muemasiculaire de facon bilatérale et
symétrique dans les deux champs pulmonaires. Dehiree surajoutent a la base du poumon

gauche ce qui signe un encombrement proximal duimgsortant.

2.6. Sécrétions broncho-pulmonaires :

Les sécrétions aspirées sont mucopurulentes ainted.

2.7. Bilan articulaire :

La présence de la CPBIA contre-indique la mobilgaen flexion importante de la

hanche droite (car dangereux pour I'apport vasmiltzardiaque).

Monsieur P. étant en décubitus dorsal et la lagatabn étant impossible du fait de

I’'hémodynamique, la flexion de hanche droite lingétle du genou homolatéral.

Les amplitudes des autres articulations ne sontipaiges : elles sont identiques des deux

cotés.

2.8. Bilan musculaire et bilan fonctionnel :

Du fait de la sédation, le patient est totalemexgsg et ne peut réaliser aucun travail
actif, ni participer aux activités quotidiennesarament la toilette. Nous n’avons également a

ce jour, aucune communication possible avec lepati
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2.9. Bilan diagnostic kinésithérapique (BDK) :

» Déficiences :
- ’'hémodynamique (instable),
- ’hnypoxémie (ventilation sous respirateur avee &, a 100 %),
- 'encombrement,
- I'acidose mixte,
- 'immobilisation,

- le syndrome restrictif réversible.

» Incapacités :

- a maintenir une hémodynamique stable,

- a respirer sans oxygénothérapie et sans regpirate
- a se désencombrer,

- a assurer une hématose correcte,

- a réaliser un travail actif,

- a ventiler tous les territoires pulmonaires,

- a étre autonome.

> Désavantages :

- familial et _social :il ne peut établir aucun contact avec les divefs@sonnes de son

entourage et notamment ses enfants,

Le patient ne peut donc, par conséquent exprimarmasouhait, objectif quant a son avenir.
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3. OBJECTIFS ET PRINCIPES DE PRISE EN CHARGE :

3.1. Objectifs :

> A court terme :

- maintenir les voies aériennes libres

- prévenir les complications cutanées, articulagta®spiratoires.

> A moyen terme :

- sevrer le patient de I'appareillage respiratoie@ passant d’'un mode de VACI a un mode de
VSAI pour aboutir a une VS,

- sevrer le patient de I'oxygénothérapie,

- réaliser un travail musculaire en mode actif gudis actif libre et enfin contre résistance,

- autonomiser le patient,

- diminuer le syndrome restrictif,

- prévenir les disjonctions sternales notamment’paermeédiaire d’'une ceinture thoracique

pour protéger la cicatrice lorsque la toux seragmée, une fois le patient extubé.

» A long terme :
- éduquer le patient,
- reconditionner a l'effort (transfert, marche, asar),
- réentrainer a l'effort,

- reprendre ses activités antérieures : famil@efessionnelle et sociale.
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3.2. Principes :

A respecter lors de la prise en charge :

- la surveillance accrue des parametres cardiagjuespiratoires : TA, Fc, Fr, SaO
- les mesures d’hygiene (lutte contre les infedinasocomiales)
- éviter toutes contraintes (cisaillement, tiranent, ...) au niveau de la cicatrice mais aussi

au niveau de la CPBIA.

4. TECHNIQUES DE TRAITEMENT MASSO-KINESITHERAPIQUE

Le patient étant en réanimation et proche de sterviention (diminution de ses
défenses et nombreuses portes d’entrée), il estfpdgile sur le plan infectieux36] Des
consignes d’hygiene doivent étre respectées, ddéneaa prévenir et a lutter contre les
infections nosocomiales. De plus, lors d’'une séaleckinésithérapie respiratoire, le risque de
contamination (projections, aérosolisation) est #gkevé. C'est pourquoi, lors des soins, nous
portons une surblouse, des surchaussures, un masgies gants a chaque fois que nous
pénétrons dans sa chambre. Le lavage des maifsctlief avant et aprés chaque séance de

rééducation.

Le patient est en décubitus dorsal. Nous ne poupass a ce stade, le changer de

position, car son hémodynamique est instable.
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4.1. Prévention des complications :

4.1.1. Cutanées trophiquel 5]

Nous surveillons, tout comme I'ensemble de I'équsp@nante, deux fois par jour (le
matin et I'aprés-midi), I'état de la peau et notaemiles différents points d'appui: les
régions occipitale et scapulaires, les coudespaesnes de mains, la région sacrée, la partie
postérieure des cuisses, les mollets et les taddimsde détecter d’éventuelles rougeurs qui

pourraient au fil du temps évoluer en plaies eu#iba une escarre.

Différents facteurs favorisent I'apparition de eatscarre :

- 'immobilité, la macération et I'hnyperthermie une hyperpression se crée sur les parties
molles : pression supérieure a la pression de gierfudes capillaires en regard d’un relief
0SSeux,

- 'hémodynamique :la micro-circulation joue un rble prépondérant sldes possibilités
d’adaptation aux variations de pressions cutanées,

- la respiration : les défaillances de la ventilation alvéolaire etdéséquilibre du rapport

ventilation/perfusion provoque une chute de la a0

De maniere a soulager ces différents points d’appaiaugmenter les surfaces d’appui,
I'installation du patient est capitale. Celui-ci est en décubdassal, les deux membres
supérieurs sur des coussins paumes de mains aifareeaux coussins, doigts tendus, pouce
en opposition. Au bout du lit se trouvent des cssde maniére a limiter 'appui aux pieds
du lit et maintenir ses chevilles en position amatpue (sans flexion plantaire pour ainsi

limiter I'évolution des pieds vers I'équin). Ce jeait est placé sur un matelas anti-escarre a
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air de type Nimbus® assurant une aérosuspensianameliore et alterne les surfaces

d’appui.

De plus, pour éviter ces hyperpressions prolongéess réalisons dewsobilisations
passivesNous ne pouvons encore pas effectuer de changelagosition qui soulagerait les

points d’appui.

Dans un but circulatoire, nous réalisons demssagesAu préalable, nous vérifions
I'absence de phlébite (test du ballant du molle®s manceuvres d’effleurage sont effectuées
sur les points d’appui21l]. Nous nous assurons qu’il n’y ait aucune rougetade 1 de

I'escarre), sinon cette technique devient contckginée.

A la fin de la séance, nous contrélons l'instatlatidu patient. En effet, toutes les
agressions physiques de la peau (sonde endo-tltackéade naso-gastrique, CPBIA, sonde
urinaire, drains ou cathéter) sont a proscrire. d&nieres doivent rester au-dessus du malade
et nous nous assurons qu’il N’y ait pas de pli dgsl entre le patient et le lit. Nous devons
étre vigilants en permanence afin d’éviter le dédtement d’un « processus qui coltera des
mois de souffrance et de traitement, influant dautsur le facteur économique que sur le

pronostic vital ».

4.1.2. Articulaires :

En plus de la lutte contre les troubles cutanéshigues, nosnobilisations passives
entretiennent les amplitudes articulaires et préweat I'apparition de rétractions capsulo-
ligamentaires et musculo-tendineuses ou d’attitieguses. En effet, a chaque séance
(biquotidienne) des mobilisations passives desidaiions des membres supérieurs (I'épaule,

le coude, le poignet, et la main) et inférieursh@che, le genou, la cheville et le pied) et de
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la téte sont réalisées. Ces mobilisations sonctei@es 10 fois (choix arbitraif®]) dans

chaque mouvement de chaque articulation et ce Eamstalité des amplitudes permises
physiologiquement, par la CPBIA et par la sondatdibation. Elles sont réalisées de facon
bilatérale avec douceur, car I'articulation estdwem plus fragile par I'absence de vigilance
neuro-musculaire due a la sédatidil][Les mains des prises et contre-prises sont pldeées

plus proche possible de I'articulation de maniééwiéer tout porte-a-faux.

Au niveau del'épaule, nous commencons par mobiliser I'articulation sdep
thoracique de maniere a conserver les glissemenis scapula sur la cage thoracique : nous
mobilisons en sonnettes latérale/médiale, en alwhdatiduction (ABD/ADD) et enfin vers le
haut/le bas. Puis, nous mobilisons [l'articulatiokéng-humérale en F/E, ABD/ADD, en
rotations latérale/médiale (RL/RM) dans le plan ldescapula du patient. Aussi, nous

réalisons des mouvements de circumduction de liépau

Ensuite, nous mobilisons :

- le coudeen F/E et en prono/supination
- le poigneten F/E et en inclinaisons ulnaire et radiale

- la main et le poucen ouverture et fermeture.

Au niveau du membre inférieur, nous mobilisons :

- le pieden ABD/ADD ainsi qu’en prono/supination
- la chevilleen F/E
- le genouen F/E

- la hanchegaucheen F/E, ABD/ADD, RL/RM puis en circumduction
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La hanche droitene se mobilise qu’en flexion et ce jusqu’a 50Fldrion du fait de la
CPBIA qui limite le mouvement. Le patient étantd&dcubitus dorsal et la flexion de hanche

étant limitée, nous ne mobilisons le genou ques dlamplitude de flexion permise.

De plus, nous réalisons des mobilisations pasgjl@sales en triple flexion et triple

extension au niveau des membres supérieurs eieinfér

La téte est mobilisée en flexion, inclinaisons et rotasiairoites et gauches. Tous ces

mouvements ont leurs amplitudes limitées par lalsahintubation.

4.1.3. Respiratoires :

A ce stade, la prévention des complications rasmines est primordiale, car le risque de
surinfections pulmonaires est important. Tous legims, les radiographies pulmonaires sont

interprétées par le médecin et ses conclusionsteriele traitement.

Le patient est connecté lappareil ventilatoire dans le mode de VACI. Ce mode
autorise au patient une activité ventilatoire spoée et facilite progressivement le sevrage
par une diminution de la fréquence imposée dessymiécaniques. Le mode VACI limite les
risques de lutte entre le respirateur et le pati®ous une Fi©ode 100 %, sa Fr est de 14
(fois/minute), et son Vt est de 650 ml. Le Vit thgae insufflé par le patient a chaque cycle
est déterminé par son poids (95,8 kg) et le réglagadard) du débit (8 I/mn) soit : 95,8 x 8
= 766,4 ml. Nous remarquons que le Vt du patientbésn inférieur au Vt théorique
(syndrome restrictif), c’est pourquoi il nous fajduer sur différents parametres pour

augmenter son Vt, comme notamment la position.
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De plus,linstallation ou le positionnemendu patient est utilisé aussi bien pour la
prévention des troubles cutanés trophiques, que lpotedistribution de la ventilation par
rapport a la perfusion (recrutement des zonesw#cpar les changements de positi¢as).
Ces changements de position améliore le rappotilaton/perfusion, augmente le volume

pulmonaire et améliore également la clairance nuilcare. [4]

En décubitus dorsal, la ventilation pulmonaire ssribue essentiellement dans les
zones antérieures du poumon, zones de moindraamsts du fait de la pesanteur. Cette
partie antérieure du poumon est donc bien ventitégrairement a la partie postérieure mal
ventilée mais bien perfusée. Il y a donc un désiégeides rapports ventilation / perfusion

(V/Q) (annexe VI) entre les parties :

- antérieure avec un espace mort c’'est-a-dire ppard V/Q élevé cela entrainant une

hypoxémie et une hypercapnie,

- postérieure avec un effet shunt c’est-a-dire apport V/Q abaissé entrainant une

hyperventilation due a I'hypoxie (fig. 1). Ces zermostérieures pourront alors étre le siége

de microatélectasies puis de condensations.

Effet espace-mort
VAIQ éleve

~ Effet Shunt
VAIQ bas

Figure 2 : rapports ventilation/perfusion en décubius dorsal
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En plus de la pesanteur, le poids du cceur augmemtgghénoméne dans les zones
rétrocardiaquepl6].

Le décubitus ventral serait ainsi trés intéresspatr optimiser la ventilation
mécanique ; il améliorerait I'oxygénati¢d3]. En effet, le phénoméne serait inversé (la partie
antérieure du poumon deviendrait la zone déclivenebbserverait un recrutement alvéolaire
dans la zone postérieure des poum®). L'alternance des décubitus dorsal et ventral
permettrait ainsi de mieux équilibrer les rapp&t®. Malheureusement, ceci est impossible

du fait de son hémodynamique instable et de la @R&BIpli inguinal droit.

4.2. Désencombrement bronchique :

En réanimation, la sédation, la ventilation mécaeiget la sonde d’intubation
ralentissent la clairance muco-ciliaire dans les WAxiste une Iésion des cils vibratiles des
cellules épithéliales de la muqueuse bronchiqugemdrant une rétention des sécrétions
bronchiques, ce qui favorise le développement aesplications infectieuses respiratoires

(notamment les pneumopathi¢sy].

De plus, en décubitus dorsal, dans un mode delagoti mécanique contrdlée chez le
patient sédaté, la cinétique du diaphragme esemaegt modifiée : réduction de 50 % du
déplacement du diaphragme. En effet, la courseiagphthgme est relativement uniforme
mais les parties postérieures sont beaucoup moumtsles qu'en VS, aggravant encore
I'encombrement bronchique (fig. 2)6]. Par ailleurs, suite a I'intervention chirurgicale
sonde endotrachéale et la sternotomie provoquerd tgpersécrétion bronchique

réactionnelle[3]
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Course diaphragmatique
en Ventilation mécanique
o

Course diaphragmatique
en Ventilation spontanée

Figure 3 : les différentes courses diaphragmatiqguesn ventilation mécanigue ou

spontanée

Du fait de la sédation et de la sonde d’intubatienmoyen le plus approprié pour
évacuer les sécrétions datsonde d’aspirationPour optimiser I'aspiration, qui est réalisée
dans des conditions d’asepsie strictes, nous oéalisu préalablen aérosolsuspension dans
un milieu gazeux de particules solides ou liquidegsentant une vitesse de chute
négligeable). Ce dernier favorise la ventilation lette contre I'encombrement et le
bronchospasme. Nous introduisons un nébuliseur l@aciscuit ventilatoire du patient sur la
ligne inspiratoire en amont de la piéce en « Y an®ce nébulise (ANNEXE VII) , nous
versons 5 ml de bronchodilatateurs :

- lipratropium MERCK®, anticholinergique qui ag#ur le systeme parasympathique en
inhibant la bronchoconstriction des bronches (0,pog 2,5ml)

- le salbutamol®p2-mimétique qui agit sur le systeme sympathiquéiktant les bronches
(5mg pour 2,5ml]J13].

Nous réglons le débit entre 6 et 8 I/mn. La néhtitm dure environ 10 mn jusqu'a

disparition totale du liquide dans le nébulisglf]. Les paramétres ventilatoires influencent
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la déposition particulaire. C'est pourquoi, nougloés le Vt (correspondant au volume

d’aérosol inhalé) et le débit inspiratoire (cormsgant a la vitesse particulaire).

Puis, nous procédons a l'aspiration trachéo-brapuehi Une sonde d’aspiration est
introduite dans la sonde d’intubation : le circugntilatoire est donc ouvert, le patient n’est
alors plus ventilée. Il faut donc étre tres rapidentre 10 et 15 secondes (30 secondes
maximum). Cette sonde descend dans les voies mésesans aspirer pendant le temps
inspiratoire et c’est pendant la remontée de lalsajue nous aspirons les sécrétions en la
tournant doucement sans va et vient. Une fois iFaspn terminée, nous rebranchons
immédiatement le circuit pour que le patient sehté. Pendant et apres I'aspiration, nous
surveillons les parametres cardiaques et respiestqiFc, TA, Sag) Fr) [19]. En effet,
pendant l'aspiration, le poumon est hypoventilée weésaturation en oxygene peut se

produire.

4.3. Modifications de traitement au cours de la pge en charge en réanimation

cardiaque :

4.3.1. Bilan et traitement les 10 et 11 septembre :

lIs sont strictement identiques au 9 septembreleSa&iO, passe de 100 % a 70 %. Sa
température est désormais de 38,5°C, sa TA a 116/66 volumes insufflés restent

inchangeés.
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4.3.2. Bilan et traitement du 12 au 14 septembre :

4.3.2.1. Bilan :

Les gaz du sang se sont dégradés, d’ou l'augmentate laFiO, a 90 %, nous
obtenons ainsi
-pH=7,42
- PaCQ =39 mm Hg
- PaQ = 66,4 mm Hg
- HCO® = 25 mm Hg

-SaQ =95%

Ces gaz du sang traduisent une hypoxémie. La PE&Rugmentée a 10 chibO, la pression
de créte a 16, le NO a 4 bars. Les volumes insutiléggmentent également: 750 ml. La

température est de 38°C et la TA a 112/48.

Afin de trouver I'étiologie de la dégradation détét respiratoire, un prélevement distal
protégé (PDP) a la recherche d’'un germe infectiestxréalisé. Un haemophilas influenzae
producteur de bétalactamases est retrouve, ce &aessite lintroduction d'une

antibiothérapie. Les consignes d’hygiéne sont denforcées : mise en place d’'un isolement.

L’auscultation reste inchangée malgré la pneumapattiectieuse nosocomiale. Les
aspirations trachéales sont toujours mucopurulentessevrage des drogues vaso-actives

commence. Il n'y a ni Iésion cutanée, ni cedéme.

Le 14 septembre, I'hémodynamique du patient éttattilsée, le médecin retire la

CPBIA. Au niveau articulaire, les amplitudes dexiten de hanche et genou droits réalisées,
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sont identiques au coté controlatéral. Cependanis pouvons observer une amyotrophie au

niveau des membres inférieurs.

Nos objectifs et principes de traitement restechamgeés.

4.3.2.2. Traitement :

Au niveau du traitement, nous effectuons le mémitetnent que précédemment. Nous
pouvons désormais réaliser des changements depesitir les paramétres hémodynamiques

sont stabilisés.

Pourla prévention des complications cutanee®mus changeons gsitionle patient :
du décubitus dorsal, nous le plagons en latéragsiigihuche puis droit pendant chaque séance

et idéalement toutes les 3 heures. Les points diaggnt ainsi soulagépL5]

Ces changements de positions vont également nous geur le traitement des
complications respiratoires Nous le placons en latérocubitus droit et gaudbefacon
alternée, ce qui permet de ventiler les différéatatoires pulmonaires. Dans cette position,
les visceres abdominaux sont refoulés contre la glalit sous l'effet de la gravité et le
médiastin chute également vers le plan d’appuiéidldiaphragme infralatéral se trouve alors

en position expiratoire.

Nous changeone mode de I'appareil ventilatoird’'un mode VACI a VS avec une Al
afin de casser la monotonie du mode ventilatoireupa augmentation du volume insufflé et
une diminution de la fréquence mais aussi pour ae gire dépendant du séquencage du

respirateur.
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Puis, & chaque temps expiratoire, nous exercongestitorax une pressioj6]. Nos
mains sont placées en avant et en arriere de la ttagacique au niveau costal inférieur
supralatéral. Ces pressions appliguées manuellesoeré¢ thoraq30], accompagnent le jeu
costal vers I'expiration. Ellesnt pour but de varier ou d’augmenter passivemerdédbit
aérien expiratoire. L'ensemble de ces techniquesorige le recrutement et le

désencombrement pulmonaire.

En placant le patient en latérocubitus, nous devans assurer que nous ne coudons
aucun cathéter, que la sonde d’intubation soibtangj en place et que le NO soit toujours bien

inhalé.

4.3.3. Bilan et traitement du 15 au 19 septembre :

Tous les parametres précédents sont identiqueptéxce qui suit :
-0:37°C
-TA=129/74

- pouls = 110 bpm

- FiO, =50 %
-SaQ =99 %
-FEVG =45%

- poids (le 19 septembre) = 90,7 kg soit une paeté kg en 10 jours.

Le sevrage de la sédation commence le 15 septarhleesevrage du NO est effectué le

18 septembre.
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Le traitement reste inchangé, cependant, nouscexgis au patient le traitement que
nous lui prodiguons car il se réveille peu a pedeatient de plus en plus réactif. Nous lui

demandons donc une patrticipation lors des séances.

Pourla prévention des complications cutanéés patient nous aide désormais dans les
changements de positionsous le sollicitons au maximum. Lors du passagalécubitus
dorsal au latérocubitus, monsieur P. nous aidéchifl sa hanche et son genou. Il place sa

main sur la barriere du lit aidant ainsi la lati@aion en monobloc.

Pourla prévention des complications articulaires et nougaires, nous le mobilisons
avec sa participation. Nous ne réalisons pas umguedu travail passif mais maintenant le
patient effectue un travail actif. Lesobilisationsse font essentiellement sur un mode actif

aidé.

Pourla prévention des complications respiratoiraspus réalisons la méme technique

que précédemment avec une participation plus iraptetde la part de monsieur P.

Notre prise en charge s’arréte ainsi le 19 septemtar il est transféré ce jour a

I’hdpital central.

5. DISCUSSION :

Le transfert du patient s’est réalisé inément. Sa prise en charge est donc courte mais
compliquée du point de vue respiratoire. En eféetraitement respiratoire lors du retrait de la
CPBIA est effectué par le masseur-kinésithérap@ikd référent, du fait de la complexité de
réalisation de la technique mais également par mésepce récente dans ce service.

Cependant l'objectivation de la ventilation maneethez les patients intubés ventilés reste
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encore empiriqgue. En effet, cette ventilation méeuest réalisée differemment d’un
thérapeute a l'autre. La littératuf@] remet alors en cause cette technique car les pnsssi

d’insufflation seraient trop élevées et les volunmssifflés insuffisants.

Par ailleurs, la position procubitus présente dmbreux avantages aussi bien d'un
point de vue des complications cutanées que reéspas. Malheureusement, cette position
n'est pas envisageable dans un premier temps tidéal’instabilité hémodynamique du
patient mais peut I'étre par la suite. En effet, atmngement de position du patient, du
décubitus dorsal au ventral est réalisé par plusi¢erapeutes. Le poids du patient les
soumet alors a des contraintes ergonomiques. @oestjuoi, lorsque le service en est équipé
[10], un lit a rotation cinétique peut étre utilisé. @atériel adapté permet de diminuer

I'incidence des pneumonies associées a la veptilatiécaniqud.7]

Enfin, I'électrostimulation (courant excito-moteww)r les masses musculaires en appui,
pourrait s’adjoindre au traitement masso-kinésapigjue afin d’entretenir la trophicité
musculaire. Réalisée le plus tét possible (pendargédation), elle permettrait de limiter

I'amyotrophie.[15]

La prise en charge difficile au début a évolué fabtement. Méme si la rééducation
respiratoire est prépondérante, il ne faut pasmsar I'importance des autres facettes de
celle-ci : cutanée, trophique, articulaire, musicalafonctionnelle mais surtout métabolique
qui influent sur I'état respiratoire. C’est pourgue MK au sein de I'équipe paramédicale et
médicale concourt au travail inter et multidisaigliire afin d’offrir au patient le traitement

optimal.
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6. CONCLUSION :

Monsieur P. a subi une intervention chirurgicalerdte et celle-ci a été suivie de
nombreuses complications. En effet, le patient gureen réanimation des soins
pluridisciplinaires (médicaux, infirmiers, massaowsithérapiques) pendant 15 jours (10 jours
a Brabois et 5 jours a I'hopital Central) alors tmelupart des patients n’y reste que quelques
jours et bénéficie ainsi immédiatement d'une priese charge post-IDM codifiée et

pluridisciplinaire.

Ses nombreuses complications médicales augmemtahirée de son immobilisation,
ont accru le risque des complications de décubitasMK intervient donc pour limiter ces
séquelles et optimiser les suites de réanimatiest-@-dire la réadaptation cardiaque. Les
objectifs de cette derniére sont le reconditionn@net le réentrainement a I'effort, la reprise
des activités antérieures afin de retrouver uneviermale ». Un suivi pluridisciplinaire avec
l'instauration d’un traitement prophylactique sedaine et une bonne hygiéne de vie

accompagneront désormais le patient a vie.

Le MK, de plus en plus présent en réanimation,i@pé aux décisions thérapeutiques
et protocoles du service. Le service doit désorr@aes en mesure de faire intervenir un MK
en permanence, ce qui justifie une expérience téesn réanimation ou la principale
préoccupation est respiratoirg36] Une formation aprés le Diplome d’Etat est donc
recommandée en particulier du fait de I'évoluti@mmanente des technologies, ce qui appelle
connaissance et expérience spécifiques. Cette @aiéin technologigue nous améne a

réfléchir davantage a I'adaptation et a I'efficaae nos techniques manuelles.
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ANNEXE |

Tronc pulmonaire Arc aortique (coupé)
Trachée

Artére pulmonaire droite Bronche principale gauche

Bronche principale droite Artére pulmonaire gauche

Veine azygos Bronche lobaire

supérieure gauche
Bronche lobaire supérieure
droite (épartérielle)

Bronche lobaire moyenne

o o Bronche lobaire inférieure gauche
Bronche lobaire intermédiaire

Ventricule gauche

Bronche lobaire intérieure droite

; o 3 Veine pulmonaire inférieure gauche
Veine pulmonaire inférieure droite | ‘ GUre gauche

Veine pulmonaire supérieure droite Veine pulmonaire supérieure gauche
Veine cave supérieure (coupée) Atrium gauche
Atrium droit Ventricule droit
Veine cave inférieure (coupée) Aorte (coupée)

FIGURE 1: LE CEUR ET LES POUMONS




Rameau du nceud
sinu-atrial (SA)
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FIGURE 2 : LA VASCULARISATION DU CEUR
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DE LA PLAQUE D'ATHEROME A L'INFARCTUS DU

MYOCARDE




ANNEXE 1l
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FIGURE 1 : LA TRACHEE ET LES BRONCHES (PARTIE
PROXIMALE DES VOIES AERIENNES INFERIEURES)
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ANNEXE IV

Muscles de I"expiration

LA MUSCULATURE RESPIRATOIRE




ANNEXE V

FIGURE 1: LE CIRCUIT VENTILATOIRE

LEGENDE :

- Le tuyau inspiratoire est vert

- Le tuyau expiratoire est blanc

- Les 2 tuyaux sont reliés par une piece en « Y pgjoint la sonde endotrachéale.
- Sur le respirateur, a gauche, la sonde d’aspirdliotuyau transparent)

- Au dessus, I'écran de controle.



FIGURE 2 : LHUMIDIFICATEUR

LEGENDE :

- Le tuyau blanc sort du respirateur : entre les dieufiitre (rebords bleu et lamelles
blanches).

- Le tuyau vert est la ligne inspiratoire qui rdlrumidificateur a la sonde
endotrachéale.

- 38,4°C : température de I'eau stérile
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FIGURE 3 : L'APPAREIL VENTILATOIRE, LE BENNETT®




LEGENDE :de gauche a droite de I'écran

(Remarqgue : les valeurs ne correspondent pas aieniomis)

> En haut de I'écran: les valeurs mesurées

Pression maximale (correspondant a I'Al + la PHP pic de surpression a la fin du
cycle)

- Pression moyenne

- PEP effective

- Rapport spontané inspiration/expiration

- Fr effective

-Vt

Ventilation minute (Fr x Vt)

> Au mileu de I'’écran :les courbes

- Pression/temps
- Débit/temps

> En bas de I'écran les valeurs réglées : les alarmes

Pressions (limite supérieure des pressions ; séayui arréte I'insufflation lorsque la
pression est atteinte)

- Fr

- Ventilation minute

- Volumes contrélés

- Volumes spontanés

> Entre le milieu et le bas de I'écran (les casesuas) :les valeurs pré-réglées

* Premiére ligne :

- Mode ventilatoire

-Vt



Al

Seuil de déclenchement (trigger) en débit

FiO, (au dessus figure le poids du patient)

* Deuxieme ligne :

Tout a droite : PEP

A coté de la PEP (sur la gauche) : cyclage de’iinspiration (a 20 % du débit du pic

inspiratoire, le respirateur s’arréte).



ANNEXE VI

PIO, = 150 mmHg PIO, = 150 mmHg PIO, = 150 mmHg
PICO,=0 PICO,=0 PICO, =0
Ventilation Ventilation Ventilation

PvCO, = 46 mmHg | PaCO, = 40 mmHg

!

PvO, = 40 mmHg J Pa0, = 98 mmHg l

Sang Sang
PAO, = 40 mmHg veineux PAQ, =105 mmHg artériel PAO, = 150 mmHg
PACO, = 45 mmHg PACO, = 40 mmHg PACO,=0
VA QY V,/Q normal VAQ A

MODIFICATIONS DES RAPPORTS
VENTILATION/PERFUSION ET RETENTISSEMENT SUR

LES ECHANGES GAZEUX




ANNEXE VII

LISTE DES PIECES::

1. Raccord patient
2. Boitier de vaporisation
3. Joint plat

4. Joint torique

O O 4= 3 B2
|
i

5. Buse

6. Joint torique

7. Atomiseur

8. Réservoir

9. Tuyau de vaporisation relié a la

prise d’air

LE NEBULISEUR (PIECE EN « T »)
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