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Liste des abréviations utilisées

ASC : Aire sous la courbe

CaCO:s. : Contenu artériel en dioxyde de carbone

Ca0> : Contenu artériel en oxygene

CCOz : Contenu en dioxyde de carbone

CEC : Circulation extracorporelle

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CO: : Dioxyde de carbone

CvCO: : Contenu veineux mélé en dioxyde de carbone
CvO: : Contenu veineux en oxygene

DAV : Différence entre le contenu artériel et veineux
DC : Débit Cardiaque

DO, : Transport en oxygene

EO- : Extraction en oxygéne

GapCO: : Différence artério-veineuse de pression partielle en dioxyde de carbone
Hb : Hémoglobine

ICA : Insuffisance Circulatoire Aigue

IGS Il : Indice de Gravité Simplifiée 2°™ version

IMC : Indice de Masse Corporelle

KDIGO : Kidney Disease Improving Global Outcomes
OR : Odd Ratio

PA : Pression Artérielle

PaCOs. : Pression artérielle en dioxyde de carbone

PaO: : Pression artérielle en oxygéne
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Pv-aCO:; : Différence de pression veino-artérielle en Dioxyde de Carbone
PvCOs, : Pression veineuse en dioxyde de carbone
PvO2 : Pression veineuse en oxygene

PCO: : Pression artérielle en CO»

QR : Quotient Respiratoire

ROC : Reciever Operating Caracteristic

Sa0; : Saturation artérielle en oxygéne

SOFA : Sepsis Related Organ Failure Assessment
SvO; : Saturation veineuse mélée en oxygeéne
ScvO; : Saturation veineuse en oxygene

TaO; : Transport artériel en oxygene

VCO: : Production de dioxyde de carbone

VO> : Consommation en oxygene
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l. INTRODUCTION

Contexte

Les données récentes en chirurgie cardiaque, retrouvent une mortalité faible comprise entre 1%
et 8% (1,2) et une morbidité élevée. Par exemple, on retrouve 7% de complications majeures
apres chirurgie de pontage dans une étude américaine multicentrique (déces, insuffisance
rénale, infarctus, arrét cardiaque, accident vasculaire cérébral, coma) (3) ; ou 16 % des patients
apres toute chirurgie cardiaque confondue dans une cohorte rétrospective sur 20 ans dans un
centre canadien (4). Au premier plan des complications nous retrouvons les complications
hémodynamiques (5-7). L’insuffisance circulatoire aigiie (ICA) est un sujet qui fait
régulierement 1’objet de publications. Le médecin anesthésiste-réanimateur doit adapter ses
thérapeutiques en fonction du type d’ICA (hypovolémique, vasoplégique, cardiogénique), basé
sur la connaissance de la physiopathologie, de [I’évaluation paraclinique de 1’état
hémodynamique (échographie cardiaque, monitorage hémodynamique), et des parametres de
perfusion tissulaire (marbrures, diurése, saturation veineuse en oxygeéne, lactatémie). Il peut
avoir recours a une expansion volumique (solutés, dérivés sanguins) et/ou a 1’utilisation de

catécholamines (noradrénaline, dobutamine par exemple).

L’objectif est de rétablir un débit cardiaque (DC) et/ou une pression de perfusion artérielle (PA)
permettant de restaurer un transport en oxygene (TaO.) en accord avec les besoins de
I’organisme du patient. Le TaO2 se définit comme le produit du contenu artériel en oxygéne
(Ca0y) et du débit cardiaque : TaO, = CaO2 x DC = 1,34 x [Hb] x SaO2 x DC ou [Hb]
correspond a la concentration plasmatique en hémoglobine et SaO: a la saturation artérielle en
oxygene (8). La consommation d’oxygene (VO2) est définie selon 1’équation de Fick par VO2
= DC x DAV, ou DAYV est la différence entre le contenu artériel et le contenu veineux en
oxygene (DAV = Ca0; — Cv0»).

En conditions physiologiques, la consommation en oxygéne est indépendante de son transport
et peut croitre grace a 1’augmentation de 1’extraction en O2 (EO2). Comme représenté dans la
figure 1, en situation pathologique, quand ce mécanisme se retrouve dépassé et que 1’on arrive
au point critique ou I’extraction ne peut plus augmenter proportionnellement a la demande, une

dette tissulaire en oxygene se constitue et un métabolisme anaérobie apparait (9)(10).
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VO:

DO?2 critique DO

Figure 1. Relation entre transport artériel en oxygene (DO>) et consommation en oxygene
(VO2) d’apreés Futier.

Plusieurs marqueurs sont utilisés pour explorer cette relation DO2/VO; :

Un taux de lactate éleveé a été décrit comme le reflet d’un métabolisme anaérobie et donc d’une
inadéquation entre DO2 et VO2, avec une sensibilité de 23% et une spécificité de 94% pour
prédire les complications liées a I’hypoperfusion chez les patients septiques (11,12). Malgré
I’utilisation quotidienne du lactate en service de réanimation, quelques limites peuvent étre
discutées. Son augmentation peut étre d’origine médicamenteuse ou métabolique (diminution
de clairance hépatique, emballement de la glycolyse, stimulation adrénergique). De plus, il

présente une cinétique lente rendant difficile I’adaptation rapide des thérapeutiques (12-18).

La SVO; est le reflet du contenu en oxygene du sang veineux : SvO2 = SaO, — VO, / DC * Hb
*1.34. Son optimisation a été montrée comme associée a un meilleur pronostic en cas de sepsis
sévere, notamment intégrée au protocole « Early Goal-Directed Therapy » (19-22). Cependant
ces résultats sont aujourd’hui controversés par les études ProCESS, ProMISe et ARISE qui
retrouvent des résultats contradictoires (23-25). De plus, la ScvO; peut étre élevée et
faussement rassurante lors des chocs septiques en raison de troubles de I’extraction de

I’oxygéene (26-28).
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Figure 2 : Relation entre consommation en oxygene, lactate et SVO2 d’aprés Joshi.

(a) : Consommation en oxygene, (b): taux de SvO, (c) : taux de lactate

Malgré 1’optimisation hémodynamique et la normalisation des paramétres macrocirculatoires,
nous savons qu’il peut persister des troubles microcirculatoires pouvant entrainer des
dysfonctions d’organe (29). Ainsi, de nombreuses publications se sont intéressées au GapCO>
ou différence veino-artérielle de pression partielle en dioxyde de carbone. Mais les publications

semblent contradictoires.

Physiologie du CO» (30)

La pCO:2 ne prend en compte que la forme dissoute du CO2 dans le sang (5%) et le contenu en
CO2(CCOy) prend en compte la forme liée a I’hémoglobine. La relation entre la pCO, et CCO>
est dépendante d’un facteur k, donnant I’équation suivante : PCO, = k x CCO.. Le facteur k
dépend de nombreux parametres dont le pH sanguin, I’hématocrite et la saturation en 0Xygéne

(effet Haldane) (31-33).
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Figure 3 : Courbe de dissociation du CO; d’aprés Mallat.

On aboutit alors a I’équation de Fick modifiée :
VCO, =DC x (CvCO, — CaCO7) = DC x k x (PvCO2 —PaCO;) = DC x k x GapCOx.
Donc GapCO, = VCO>/ (k x DC)

Le GapCO:. a été développé comme un marqueur du débit cardiaque, de la capacité du systeme
cardiovasculaire & épurer le CO2 au niveau veineux (8). 1l correspond a la différence de pression
veino-artérielle en dioxyde de carbone (Pv-aCO>), c’est a dire la différence de pression en
dioxyde de carbone (pCOz) entre le sang veineux mélé et le sang artériel (33,37). En condition

physiologique, sa valeur est comprise entre 2 et 5 mmHg.

L’¢élimination du COz en cas de choc est diminuée en raison d’une diminution du flux sangin
traversant la circulation plumonaire et donc un ralentissement des échanges gazeux, ce qui
aboutit a une augmentation du GapCO..

En cas de débit cardiaque élevé, le GapCO: sera alors normal ou bas car le sang veineux sera
épure.

En revanche, en cas d’hypoxie tissulaire par défaut d’apport en oxygene (hypoxie hypoxique),

il n’y a pas de modification du débit cardiaque, donc le GapCO: reste inchangeé (38-42).

Le GapCO:; est ainsi d’avantage un marqueur de débit que d’hypoxie tissulaire, dépendant du

débit cardiaque, de la production de CO; et de la relation CCO- et PCO2 (30).
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Données actuelles

L’adaptation de la réanimation basée sur le GapCO2 a des résultats positifs dans diverses
domaines.

Pour le choc septique, Wei Du et col. ont démontré que, malgré une SvO, > 70%, la mortalité
était plus basse si le GapCO; était inférieur a 6 mmHg (43). S. Yuan dans sa revue de la
littérature conclut qu’un GapCO. élevé doit étre considéré comme une alarme de débit sanguin
insuffisant lors de la réanimation des patients en choc septique (44). En 1992, Bakker avait déja
observé chez 64 patients en choc septique que les non survivants avaient un taux
significativement plus élevé de GapCO> que les survivants (5.9 3.4 vs 4.4 £ 2.3 mmHg ; p <

0,05) avec un méme deébit cardiaque (45).

On retrouve également des études réalisées chez les patients a haut risque chirurgicaux. Dans
I’étude observationnelle prospective de Robin, un GapCO- élevé a I’admission en réanimation
de 115 patients (8.7 + 2.8 mmHg contre 5.1 £ 2.6 mmHg; p = 0.001) est significativement
corrélé a une augmentation des complications postopératoires (30). Futier, dans une analyse
rétrospective, retrouve une aire sous la courbe pour la discrimination de complications
postopératoires par le GapCO> de 0.751 (95% CI: 0.71 to 0.79) avec une sensibilité de 79%,
une speécificité de 66%, une valeur prédictive positive de 56% et une valeur prédictive négative
de 85% (47). Dans une étude rétrospective de 66 patients, Silva et ses collegues démontrent une
association entre GapCO et mortalité (36.4% contre 4.5%, p = 0.004), insuffisance rénale
aigue (27.3% contre 4.5%, p = 0.02) et durée d’hospitalisation de 20.0 (14.0-30.0) versus 13.5
(9.0-25.0) jours p = 0.01 (48).

Les résultats sont divergents en chirurgie cardiaque avec des études positives et d’autres

négatives, ne permettant pas de trancher sur I’utilit¢ du GapCO2 dans ce type de population.

L’objectif de ce travail rétrospectif monocentrique est d’évaluer ’association entre le GapCO-
et les complications en postoperatoire de chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle
(CEC).
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1. MATERIEL ET METHODE

Type d’étude

Nous avons meneé une étude monocentrique, rétrospective observationnelle sur tous les patients
ayant eu une chirurgie cardiaque du 1°" janvier 2008 au 31 décembre 2018 au Centre Hospitalier
Universitaire (CHU) d’ Amiens.

Population et Ethigue

D’aprés la loi frangaise sur les études cliniques, et requis par la loi Informatique et Liberté
concernant 1’utilisation des données anonymes des patients pris en charge a 1’hopital, nous
avons obtenu la permission d’accéder a cette base de données par la Commission Nationale de

I’Informatique et des Libertés” (identifiant: DRCI_ANESTHREA ABOUARAB).

Recueil de données

Depuis 2007, les caractéristiques du patient et les données per et postoperatoires de chirurgie
cardiague sont récoltées et conservées de maniére informatisée (Centricity Critical Care
Clinisoft, GE Healthcare). Pour chaque patient, nous avons extrait les caractéristiques
suivantes : age, sexe, taille (m), poids (kg), Indice de Gravité Simplifié 11 (IGS 2), la durée
d’hospitalisation en réanimation (jours), antécédents (diabete, hypertension, maladie
coronarienne définie par la présence d’un stent, maladie vasculaire périphérique définie par la
présence d’un stent ou d’un pontage des membres inférieurs, insuffisance rénale chronique
définie par une filtration glomérulaire inférieure a 60 ml.mint), type de chirurgie (voir Tableau
1). Les données postopératoires pendant les 48 premiéres heures ont été récupérées dans la

méme base de données : complications (voir Tableau 2) et durée d’hospitalisation.

Lactate artériel, ScVO, et GapCO> ont été mesurés a 1’admission, a J1 et a J2 de la chirurgie
cardiaque. A J1 et J2, la mesure était standardisée pour tous les patients (a 6h00 du matin) (voir
Tableau 3 et 4).

Définition des complications postopératoires

Nous avons récupéré les données de notre base en utilisant la classification francaise des
procédures médicales “Classification Commune des Actes Médicaux” (CCAM). Les
complications postopératoires suivantes ont été étudiées: mortalité en réanimation,
hémopéricarde ou tamponnade, arrét cardiaque récuperé, insuffisance rénale aigue (definie par
une diurése inférieure a 0,5 ml.kg™.h? et selon la clasification KDIGO), saignement majeur

(nécessitant une transfusion de culots globulaires), ischémie mésenterique confirmée par
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I’exploration chirurgicale de la cavit¢ abdominale, insuffisance hépatique aiglle et
pneumopathie (nécessitant une prescription d’antibiotiques par un médecin pour une infection

pulmonaire basse).

Analyse statistique

Les données ont éteé collectées sur 5928 patients pendant toute la durée de 1’étude. Pour
I’analyse nous avons exclu les patients qui n’avaient pas eu une chirurgie cardiaque sous
circulation extracorporelle ou qui avaient eu des échecs de sevrage de CEC (n=5151). Les
effets indésirables postopératoires étaient le critére séparant les patients en deux groupes. Les
caractéristiques cliniques et démographiques des participants a 1’étude des deux cohortes
étaient comparées suivant le t-test pour les variables continues et le test du x2 pour les
variables discretes.Un modéele de régression logistique a été utilisé pour évaluer 1’association
entre le GapCOy, le lactate et les complications, et 1’aire sous la courbe ROC (Receiver
Operative Characteristic) a été utilisée pour évaluer la performance diagnostique. La
régression logistique multiple a été ajustée sur le sexe masculin, I’insuffisance rénale
chronique, le score IGS 11 et le type d’intervention chirurgical. Les aires sous la courbe du
GapCO: et du lactate étaient comparées avec le test de Delong. Les analyses statistiques ont
été réalisées avec le logiciel SAS 9.4. Un test était considéreé significatif lorsque p était

inférieur & 0,05.
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1. RESULTATS

Entre janvier 2008 et décembre 2018, 5928 patients ont été enregistrés dans la base de données.
Parmi eux, 5151 patients respectaient les critéres d’éligibilité. 3218 n’ont pas présenté de
complications postopératoires et 1933 ont présenté au moins une complication postopératoire.

La Figure 4 représente le diagramme de flux de I’étude.

5528 Patients admis
en reanimation aprés
chirurgie cardiaque

77T Exclus
505 chirurgies a
> coeur ouvert
165 mini CEC
25 echecs de sevrage
82 chirurgies non
cardiagues

5151 inclus

v A A

Pas de -
complications Complications
n=3218 n= 1933

Figure 4. Diagramme de flux

Les caractéristiques des patients et le type de procédure chirurgicale sont présentés dans le
Tableau 1. Les populations étaient comparables sur le sexe, 1’age et I'IMC. Les patients qui
présenteront des complications postopératoires avaient plus d’antécédents en terme
d’insuffisance rénale chronique et moins de maladies vasculaires périphériques. La chirurgie
pourvoyeuse de plus de complications était la chirurgie coronarienne non combinée. Les
principales complications relevées chez les patients, présentées dans le Tableau 2, sont
dominées par le saignement majeur et I’insuffisance rénale aiglie. La durée de CEC et durée du

clampage aortique étaient comparables entre les 2 groupes.
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Association entre ScVVO», lactate, GapCO- et les complications postopératoires (voir Tableau

3et4).

On observe une différence significative en terme de GapCO- entre les deux groupes : a I’arrivée
en réanimation, on retrouve respectivement chez les patients sans complications et chez les
patients avec complication, un GapCO- de 7 [3-12] mmHg et de 7 [3-12] mmHg (p =0,01) ; &
J1 un GapCO; de 6 [3-10] mmHg et de 7 [3-10] mmHg (p < 0,0001) ; a J2 un GapCO, de 8 [4-
12] mmHg et de 9 [4-13] mmHg (p < 0,0001).

Nous retrouvons une différence significative entre taux de lactate et complications, que se soit
a I’admission avec 1,3 [1,1- 1,7] mmol/l chez les patients sans complications contre 1,6 [1,2-
2,2] mmol/l chez les patients avec complications (p < 0,001) ; a J1 avec 1,7 [1,3- 2,1] mmol/I
chez les patients sans complications contre 2,1 [1,6-2,9] mmol/l chez les patients avec
complications (p < 0,001) ; a J2 avec 1,4 [1,1- 1,7] mmol/I chez les patients sans complications

contre 1,7 [1,3-2,2] mmol/l chez les patients avec complications (p < 0,001).

On ne retrouve pas de corrélation significative entre ScvO- et complications postopératoires de
chirurgie cardiaque. A I’admission on retrouve une ScvO2 de 65 % + 11 contre 65 % + 12 (p=
0,258) chez les patients sans complications et chez les patients avec complications , a J1 on
retrouve une ScvO- de 65 % + 9 contre 65 % + 8 (p=0,355), a J2 on retrouve une ScvO, de 64
% + 8 contre 64 % £ 7 (p =0, 355).

Performances diagnostiques du GapCO> pour prédire les complications postopératoires.

Le GapCO:; était associé aux complications postopératoires a I’admission en réanimation, a J1
et J2. Les Odd Ratios (OR), les aires sous la courbes (ASC) et les valeurs p sont présentés dans
le Tableau 4. La courbe ROC pour la performance diagnostique du GapCO- est présentée dans

la Figure 5.

Performances diagnostigues du lactate et Sc\VVO» pour prédire les complications postopératoires.

Le lactate artériel était associé aux complications postopératoires a 1I’admission en réanimation,
aJletJ2. LaScVO2n’était associée a aucune complication majeure postoperatoire de chirurgie
cardiaque. Les OR, les ASC et les valeurs p sont présentés dans le Tableau 4. La courbe ROC

pour la performance diagnostique du lactate et du ScVO- est présentée dans les Figure 6 et 7.
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IV.  DISCUSSION

Nous retrouvons une association statistique entre le GapCO: et la survenue de complications
en postopératoire mais avec une mauvaise performance diagnostique (OR 1,04 et ASC de
0,552). Le lactate predit également la survenue de complications avec une meilleure
performance diagnostique (OR 1,85 et ASC 0,648). Par ailleurs, il n’existe aucune association

entre la ScvO; et la survenue de complications postopératoires, dans notre population.

Les donneées de la littérature sont contradictoires sur la capacité du GapCO2 pour prédire les

complications postopératoires en chirurgie cardiaque.

Morel conclut de maniére inattendue dans une cohorte retrospective de 220 patients, a une
évolution plus péjorative pour les patients présentant un taux inférieur a 6 mmHg de GapCOs..
En effet ceux-ci présentaient un score SOFA (Sepsis Related Organ Failure Assessment) plus
élevé pendant les 24 premieres heures et une mortalité supérieure pendant 6 mois (p < 0,05).

Mais 1’étude manque de puissance et reste rétrospective (49).

L’étude observationnelle prospective de Guinot et col. réalisée en 2017 montre que sur 393
patients il n’y a pas de différence en termes de GapCO2 chez les patients qui présenteront des
complications et ceux qui n’en présenteront pas : a I’admission 9.5 (7.9-11.3) contre 10 (8.3-
12) mmHg, p = 0.066 et a 6 heures : 8.2 (6.3-9.8) contre 8.5 (7-10) mmHg, p = 0.250. Cette
publication mangue possiblement de puissance et un nombre de sujet plus grand pourrait

montrer des résultats différents (50).

Moussa, dans une étude prospective observationnelle sur 308 patients, retrouve a 2 heures en
postoperatoire de chirurgie cardiaque un GapCO:z plus éleve chez les patients qui présenteront
des complications majeures (1.04 £0.40 contre 1.23 +0.43 kPa, p < 0.001), avec une aire sous
la courbe de 0,64, une valeur prédictive positive de 0,66 et une valeur prédictive négative de
0,62. Cependant, la performance diagnostique du test reste mediocre et cette étude reste
monocentrique, avec des mesures limitées dans le temps : une seule mesure du GapCO; a 2
heures et un relevé des complications pendant seulement 48 heures (51).

L’article prospectif de Mukai portant sur 110 patients, conclut que le GapCO: est le meilleur
marqueur retrouvé pour prédire l’incidence de complications majeures et mortalité

postopératoire, avec une aire sous la courbe de 0.804 [95% CI1 0.688-0.921], une sensibilité de
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76.0% et une spécificité de 74.1%. Les limites de cette étude résident dans la mesure unique du

GapCO:2 en postopératoire qui peut étre trop précoce et le faible effectif de patients (52).

Une récente étude rétrospective de Chen utilisant un score de propension conclut que le GapCO:
est meilleur que le lactate ou la ScvO> pour détecter une évolution vers un syndrome de bas
débit cardiaque de 114 patients aprés chirurgie cardiaque, avec une aire sous la courbe de 0.837,
95% CI: 0.782-0.892. Cependant les complications dans cette étude sont limitées au syndrome
de bas debit cardiaque (53).

Il semble que le GapCO> fonctionne comme prédicteur de complications graves en cas de sepsis
sévere et de patients a haut risque chirurgical mais pas en cas de chirurgie cardiaque. Cela peut
s’expliquer par la physiopathologie particuliere du patient opéré sous circulation

extracorporelle.

La relation entre pCO, et CCO2 n’est pas linéaire quand on observe des changements du taux
d’hémoglobine, de pH, de saturation en oxygene (effet Haldane). Ainsi Jakob a pu expliquer
I’augmentation du GapCO: au niveau de la muqueuse gastrique apres chirurgie cardiaque

malgré une perfusion splanchnique suffisante (54).

L’hyperoxie provoqueée au moment de la reperfusion est responsable d’une altération de
I’extraction d’oxygéne par une hétérogénéité microcirculatoire, absente en cas de chirurgie a
ceeur battant dans 1’étude de Koning (55,56). Elle facilite le relargage du CO. par
I’oxyhémoglobine et entraine donc une augmentation de la PCO> (52).

Chez les patients ventilés hémodynamiquement stables en postopératoire de chirurgie
cardiaque, les changements de PaCO- par la modification de fréquence respiratoire influent sur
le GapCO:2 en provoquant une vasoconstriction microvasculaire augmentant ainsi la stagnation
sanguine. Ainsi dans I’étude de Morel un GapCO> de 4.2 + 1.8 mmHg avec une fréquence
respiratoire de 10 par minute passe a 7.6 = 1.7 pour une fréquence de 16 par minute. (57). En
cours de CEC, une hypocapnie est recommandée pour diminuer le débit cérébral et limiter
I’hypertension pulmonaire, et donc les modifications ventilatoires liées a cette chirurgie peuvent

modifier le GapCO- indépendament du debit cardiaque (58).

Notre étude présente des limites, en particulier ’effet de groupe du résultat qui retrouve des

dosages trés proches dans les deux groupes et, malgré tout, une différence significative : a
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I’arrivée en réanimation, on retrouve respectivement chez les patients sans complications et
chez les patients avec complication, un GapCO2 de 7 [3-12] mmHg et de 7 [3-12] mmHg (p =
0,01) ; aJ1 un GapCOs- de 6 [3-10] mmHg et de 7 [3-10] mmHg (p< 0,0001) ; a J2 un GapCO>
de 8 [4-12] mmHg et de 9 [4-13] mmHg (p< 0,0001).

Des études supplémentaires sont nécessaires pour rechercher un marqueur plus adapté pour
détecter les complications précoces en postopératoire de chirurgie cardiaque. Un nouveau
marqueur mérite d’étre étudié : le quotient respiratoire. Le quotient respiratoire (QR) est
défini comme étant le rapport entre la quantité de CO2 produite par le métabolisme et la
consommation en oxygéne : QR = VCO2 /VO2. 1l permet la détection du seuil d’apparition
du métabolisme anaérobie, ou la production de CO2 dépasse la consommation d’oxygeéne (59).
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V. CONCLUSION
Le GapCO:z ne semble pas adapté en pratique clinique courante pour prédire une complication

périopératoire de chirurgie cardiaque et un marqueur comme le lactate semble plus adapté avec

une meilleure pertinence diagnostique.
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VI.  ANNEXES

Tableau 1. Caractéristiques démographiques des patients inclus.

Absence de

Complications

Variables complications p
(n=1933) (%)

(n=3218) (%)
Age 66 + 12 68 £ 12 0.210
IMC 28.8 +16.6 28.2+14.1 0.252
Genre masculin 2259 (70) 1289 (67) 0.008
Antécédents (n; %)
Diabeéte 644 (20) 356 (18) 0.161
Hypertension 1772 (55) 1103 (57) 0.162
Coronaropathie 367 (11) (12) 0.355
Insuffisance rénale chronique | 84 (3) 151 (8) <0.0001
Obesité 119 (4) 71 (4) 0.963
Maladie vasculaire 149 (52) 121 (45) 0.011
périphérique
Type de chirurgie (n; %)
Coronarienne 1214 (38) 804 (42) 0.006
Chirurgie valvulaire 1529 (47) 951 (49) 0.246
Combinée 475 (15) 178 (9) 0.002
IGS Il 34+9 41 +12 <0.0001

Valeurs exprimées en médiane (x écart interquartile) ou en nombre (%). IMC : indice de masse

corporelle, IGS 11 : Indice de Gravité Simplifié 2.
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Tableau 2. Complications postopératoires

Complications

Nombre total (%)

Tamponnade 316 (16)
Saignement majeur 1270 (65)
Arrét cardiaque récupéré 141 (7)
Pneumopathie 498 (25)
Ischémie mésentérique 100 (5)
Insuffisance hépatique aigie 285 (15)
Insuffisance rénale aigie 628 (32)
Mortalité en réanimation 272 (14)

Valeurs exprimées en nombres et pourcentages (%).
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Tableau 3. Association entre

postopératoires.

marqueurs de perfusion tissulaire et complications

Absence de o
) o Compliations
Variables complication p
(n=1933)
(n=3218)
Lactate artériel (mmol 1)
Admission en reanimation 1.3[1.1-1.7] 1.6 [1.2-2.2] <0.0001
Jour 1 1.7 [1.3-2.1] 2.1[1.6-2.9] <0.0001
Jour 2 1.4[1.1-1.7] 1.7 [1.3-2.2] <0.0001
GapCO2 (mmHg)
Admission en réanimation 7 [3-12] 7 [3-12] 0.01
Jour 1 6 [3-10] 7 [3-10] <0.0001
Jour 2 8 [4-12] 9 [4-13] <0.0001
ScVO: (%)
Admission en réanimation 65 [55-75] 65 [54-75] 0.258
Jour 1 65 [57-72] 64 [57-72] 0.355
Jour 2 65 [57-72] 64 [57-72] 0.355
Durée d’hospitalisation en
réanimation (jours) 2+1 10 £ 17 <0.0001

Valeurs exprimées en médiane (+ écart interquartile). GapCO: : différence artério-veineuse

mélée de pression partielle en dioxyde de carbone, ScVO: : saturation veineuse centrale en

oxygene
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Tableau 4. Performance diagnostique du Gap PCOg, du lactate artériel et de la Sc\VO> pour

predire une complication aprés chirurgie cardiaque.

OR 95% ClI p ASC p
GapCO-
Admission en 1.01[1.00-1.02] 0.010 0.52 [0.499-0.533] 0.057
réanimation
Jour 1 1.04 [1.03-1.05] <0.0001 0.55 [0.535-0.569] <
Jour 2 1.03 [1.02-1.04] <0.0001 0.53 [0.518-0.557] 0'201
0.001
Lactate artériel
Admission  en 1.85[1.70-2.11] <0.0001 0.63 [0.613-0.650] <
réanimation 0.001
Jour 1 1.84 [1.70-2.00] <0.0001 0.65 [0.630-0.667]
Jour 2 2.26 [2.02-2.53] <0.0001 0.65 [0.629-0.666] <
0.001
<
0.001
ScVO,
Admission en| 1.00[0.998-1.00] 0.258 0.49 [0.474-0.507] 0.256
réanimation
Jour 1 1.00 [0.997-1.01] 0.355 0.49 [0.476-0.509] 0.365
Jour 2 1.01 [0.996-1.02] 0.356 0.49 [0.478-0.503] 0.368

Valeurs exprimées en nombres. OR : Odd Ratio, GapCO: : différence artério-veineuse mélée

de pression partielle en dioxyde de carbone, ScVOz: : saturation veineuse centrale en oxygeéne,

ASC : Aire sous la courbe.
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Figure 5 : Courbe ROC de la performance diagnostique du GapCO>
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Figure 6 : Courbe ROC de la performance diagnostique du lactate
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Figure 7 : Courbe ROC de la performance diagnostique de la ScVO>
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VIII.RESUME

Evaluation du gradient veinoarteriel de pCO2 dans la prédiction des complications

postoperatoires aprés chirurgie cardiaque

Introduction

La différence veénoartérielle en pression partielle de dioxyde de carbone (GapCOy) a été
rapportée comme un indicateur sensible de I’adéquation du débit cardiaque. Notre objectif était
d’évaluer si le GapCO; était capable de prédire les complications postopératoires de chirurgie

cardiaque.
Méthode

L’étude rétrospective regroupait 5151 patients provenant de la base de données de notre service,
ayant eu une chirurgie cardiaque entre le 1°" janvier 2008 et le 31 décembre 2018. Le taux de
lactate (mmol 1Y), ScVO, (%), et le GapCO, (MmHQ) étaient mesurés a I’admission en
réanimation, a J1 et J2 de la chirurgie cardiaque de maniere standardisée a six heure du matin.
Les complications cardiaques suivantes étaient collectées: la mortalité en réanimation,
I’hémopéricarde ou la tamponnade, 1’arrét cardiaque récupéré, I’insuffisance rénale aigiie, le

saignement majeur, 1’insuffisance hépatique aigiie, I’ischémie mésentérique, 1a pneumopathie.

Une régression logistique était utilisée pour évaluer 1’association entre SCVOy, lactate, GapCO>
et les complications. Leurs performances diagnostiques étaient comparées grace a une courbe
ROC.

Résultats

1933 patients (38%) ont présenté des complications postopératoires et 3218 (62%) n’en ont pas
présenté. Les parametres de la CEC étaient similaires dans les deux groupes en termes de durée

de CEC et de clampage aortique.

Le GapCO: était significativement plus élevé dans le groupe « complication postopératoire »
que dans le groupe « absence de complication postopératoire », avec des valeurs a 1’admission
en réanimation, a J1 et a J2 de respectivement 7 [3-12] contre 7 [3-12], p < 0.01; 7 [3-10] contre
6 [3-10], p < 0.0001; et 9 [4-13] contre 8 [4-12], p < 0.0001. Le taux de lactate a I’admission
en réanimation, a J1 et a J2 était significativement plus élevé chez les patients présentant des
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complications postopératoires. La ScVO2 n’était pas significativement différente entre les

patients présentant ou non des complications postopératoires.

Les aires sous la courbe de la prédiction des complications postopératoires par le GapCO> a
I’admission en réanimation, a J1 et a J2 sont respectivement de 0.52 [0.499-0.533], p=0.057,;
0.55[0.53-0.57], p < 0.0001; et 0.53 [0.52-0.55], p < 0.0001.

Conclusion

Apres chirurgie cardiaque avec circulation extracorporelle, le GapCO; a I’admission en
réanimation, a J1 et a J2 est associé aux complications postopératoires mais montre une

performance médiocre.
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IX. ABSTRACT

Introduction

The venous-to-arterial carbon dioxide partial pressure difference (CO2 Gap) has been reported
to be a sensitive indicator of adequacy of cardiac output. We aimed to assess whether the CO>

gap can predict postoperative adverse outcomes after cardiac surgery.
Methods

Retrospective study of 5,151 patients from our departmental database who underwent cardiac
surgery from January 1, 2008 to December 31, 2018. Lactate level (mmol I), ScVO2 (%), and
the CO2 gap (mmHg) were measured at intensive care admission, days 1 and 2 after cardiac
surgery, standardized at six am. The following postoperative adverse outcomes were collected:
ICU mortality, hemopericardia or tamponade, resuscitated cardiac arrest, acute kidney injury,
major bleeding, acute hepatic failure, mesenteric ischemia, and pneumonia. Logistic regression
was used to assess the association between ScVO, lactate and CO> gap with adverse outcomes.
Their diagnostic performance was compared using a receiver operating characteristic (ROC)

curve.
Results

1,933 (38%) presented adverse outcomes and 3,218 (62%) had no adverse outcomes.
Cardiopulmonary bypass (CPB) parameters were similar between groups in terms of the
duration of CPB and aortic clamp. The CO2 Gap was significantly higher for the “adverse
outcomes” group than the “no adverse outcomes” group, with values at ICU admission, day 1,
and day 2 of 7 [3-12] vs 7 [3-12], p < 0.01; 7[3-10] vs 6 [3-10], p < 0.0001; and 9 [4-13] vs 8
[4-12], p <0.0001, respectively. Arterial lactate at admission, day 1, and day 2 was significantly
higher in patients with adverse outcomes. ScVO, was not significantly different between
patients with and without adverse outcomes. The AUC to predict outcomes after CPB for the
CO2 Gap at admission, day 1, and day 2 were 0.52 [0.499-0.533], p=0.057; 0.55 [0.53-0.57], p
<0.0001; and 0.53 [0.52-0.55], p < 0.0001, respectively.

Conclusion

40



After cardiac surgery with cardiopulmonary bypass, the CO2 Gap at ICU admission, day 1, and
day 2 was associated with postoperative adverse outcomes but showed poor diagnostic

performance.
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