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INTRODUCTION

[ état de choc est une situation tres fréquemment rencontrée par les réanima-
teurs, qui reste grevée d’une mortalité importante [1]. Quels que soient I'étiologie
et les mécanismes physiopathologiques responsables de I'état de choc, tous se
caractérisent par des altérations macrocirculatoires, qui résultent en une inadé-
quation entre les apports et les besoins en oxygene des cellules, conduisant au
risque d’hypoxie tissulaire, comme en atteste I'apparition d’une hyperlactatémie.
Le pronostic des patients est intimement li¢ a la rapidité avec laquelle le médecin
reconnait I'état de choc, en comprend les mécanismes physiopathologiques et
débute une prise en charge hémodynamique précoce. Elle vise a rapidement corriger
la dette en oxygene tissulaire pour réduire la durée et la profondeur du choc et a
éviter le développement de défaillances d’organes qui une fois installées, évoluent
volontiers pour leur propre compte.

Plutét que d’augmenter de facon aveugle et délibérée le transport d’oxygene
chez tous les patients [2], il est nécessaire d’avoir une prise en charge individuali-
sée, guidée sur des parametres cliniques pertinents a la phase initiale (marbrures,
diurese, pression artérielle pulsée, pression artérielle moyenne) mais aussi sur
des parameétres paracliniques simples ayant une valeur physiologique forte, parmi
lesquels les indices dynamiques de précharge-dépendance, la lactatémie, la
saturation veineuse en oxygene (SvO,) ou la différence veino-artérielle de la pression
partielle en dioxyde de carbone (PCO,), encore appelée gradient de PCO, (APCQO,).
Le APCO,, contrairement aux autres paramétres de I'oxygénation tissulaire [3, 4],
permet de caractériser au mieux I’'adéquation entre le transport en oxygene et les
besoins métaboliques de I'organisme [5, 6].

1. PHYSIOLOGIE DU DIOXYDE DE CARBONE (CO,)
1.1.PRODUCTION DU CO,
2.1.1. PRODUCTION AEROBIE DU CO,

En conditions aérobies, la production de CO, dans les cellules par le cycle
de Krebs est directement reliée a la consommation globale d’oxygéne (VO,) selon
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I’équation suivante : VCO, = R x VO, ou R représente le quotient respiratoire. La
valeur du quotient respiratoire dépend de la nature des substrats énergétiques
principalement utilisés par les cellules. La valeur de R est proche de 0,7 lorsque
les lipides sont la principale source énergétique utilisée et est proche de 1 lorsque
ce sont les glucides qui sont utilisés. Ainsi, la production aérobie de CO, peut
augmenter soit par augmentation du métabolisme oxydatif (augmentation de VO,),
soit pour une VO, constante, du fait d’'une modification d’un régime alimentaire
équilibré par un régime riche en hydrates de carbone (augmentation de R).

1.1.2. PRODUCTION ANAEROBIE DU CO,

En cas d’hypoxie tissulaire, le tamponnement des protons (ions H+) produits
en exces par les bicarbonates est a I'origine de la production de CO,,. Lorigine des
protons est triple : la production excessive d’acide lactique, I'hydrolyse de I'adéno-
sine triphosphate et de I'adénosine diphosphate et enfin, tres minoritairement, la
décarboxylation anaérobique de substrats tels que I'a kétoglutarate ou I'oxaloacé-
tate [7]. Il est important de souligner, qu’en cas d’hypoxie tissulaire, la production
agrobie de CO, diminue de fagon conséquente, de sorte que la production globale
de CO, est diminuée malgré la production anaérobie de CO, [4, 8].

1.2. TRANSPORT DU CO,

Le CO, est transporté dans le sang sous trois formes : dissoute (10 % du CO,
total), sous forme de bicarbonates (HCO,) (60 % du CO, total) selon I'équation :
CO, + H,O «H,CO, «+HCO, + H* et enfin, sous forme liée aux protéines telles
que 'hémoglobine (30 % du CO, total). Laffinité de I'némoglobine pour le CO,
dépend de son degré d’oxydation, c’est-a-dire de la quantité d’oxygéne fixée a
I’'hémoglobine, en d’autres termes de la saturation en oxygene. Ce phénomene porte
le nom d’effet Haldane [9]. Ainsi, dans les capillaires périphériques, I’hémoglobine
est peu oxydée puisque I'oxygene est libéré pour le métabolisme cellulaire et son
affinité pour le CO, est donc trés élevée, ce qui permet de « récupérer » le CO,
produit par le métabolisme cellulaire. A contrario, dans les capillaires pulmonaires,
I'némoglobine est trés oxydée et son affinité pour le CO, est donc trés faible, ce
qui permet de libérer le CO, qui a été fixé en périphérie, afin qu’il soit éliminé par
la ventilation alvéolaire.

1.3. ELIMINATION DU CO,

Les trois formes de CO, présentes dans le sang sont toutes transportées dans
la circulation alvéolaire puis éliminées par la ventilation alvéolaire aprés diffusion
passive du CO, du capillaire vers I'alvéole a travers la barriére alvéolo-capillaire.

1.4. RELATION ENTRE PRESSION PARTIELLE ET CONTENU SANGUIN EN
co,

Laforme dissoute du CO, dans le sang contribue a la PCO, artérielle et veineuse
tandis que le CO, lié & ’lhémoglobine contribue au contenu artériel et veineux en
CO, (CCO,). Il existe une relation curvilinéaire entre la PCO, et le CCO,, qui est
influencée par le degré d’acidose métabolique, I’'hématocrite et la saturation en
oxygeéne [8] (Figure 1). Une saturation en oxygéne basse augmente le CCO,, pour
une PCO, donnée, puisque I'affinité de I’hémoglobine pour le CO, est augmentée
du fait de I'effet Haldane (Figure 1). Lacidose métabolique déplace la courbe de la
relation PCO,/CCO, vers le bas, résultant en une PCO, plus élevée pour un CCO,
donné (Figure 1). Enfin, pour des valeurs élevées de CCO,, la courbe de la relation
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PCO,/CCO, s’aplatit et toute augmentation supplémentaire de CCO,, méme
minime, résultera en une augmentation importante de PCO, (Figure 1). Néanmoins,
dans la gamme physiologique de CCO,, la relation entre CCO, et PCO, est quasi
linéaire et il est admis que le APCO, est un reflet fiable en pratique clinique pour
estimer la différence veino-artérielle de CCO, [10], la mesure de CCO, étant difficile
et sujette a caution [11].

PCO,=k CCO,

CCO, (/100 ml de sang) ccdCCO, (MI/100 ml de sang)
Effet Haldane | Acidose métabolique
______________ SO, =50 % Excés de base = 0 mml/l
i S0, =75% Exces de base = -5 mml/|
----- —— S0, =100 % Excés de base = -10 mmi/l
i PCO, (mmHg) - - PCO, (mmHg)

CCO, : contenu sanguin en CO, ; PCO, : pression partielle sanguine en CO,

Figure1

1.5. DETERMINANTS DU APCO,

L’équation de Fick appliquée au CO, montre que I'excrétion de CO, (VCO,),
qui est équivalente a la production de CO, a I'équilibre, est égale au produit du
débit cardiagque par la différence de CCO, du sang veineux mélé et du sang artériel
(GvmCO, - CaCO0,) : VCO, = débit cardiague x (CvmCO, - CaCO,). Comme expliquée
ci-dessus, dans les conditions physiologiques, la VCO, peut étre calculée a partir
de I’équation de Fick modifiée dans laquelle la différence veino-artérielle de CCO,
peut étre remplacée par la différence veino-artérielle de PCO, ou APCO,. Ainsi,
APCO, = (k x VCO,)/débit cardiaque, ou k représente le facteur définissant la
relation entre CCO, et PCO,,. Ainsi, APCO, est dépendant de la production de CO,
et inversement proportionnel au débit cardiague. Pour une VCO, donnée, APCO,
augmente quand le débit cardiaque diminue et inversement. Cette relation entre
le débit cardiaque et APCO, peut-étre expliquée par le phénoméne de stagnation
sanguine au pole veineux des cellules du CO, produit. En cas de baisse du débit
cardiaque, le débit veineux efférent diminue aussi et résulte en une diminution de
la clairance périphérique du CO,, qui stagne alors dans le sang veineux et induit
une augmentation du APCQO,. A l'inverse, toute augmentation du débit cardiaque,
toujours pour une VCO, constante, se traduira par une augmentation du débit
veineux efférent et de la clairance alvéolaire du CO,, ce qui induira une diminution du
APCO,. Ceci a été confirmé dans une étude menée chez des patients en insuffisance
cardiaque sans signe d’hypoperfusion périphérique et normolactatémique, chez
qui 'augmentation de 'index cardiaque de 1,6 a 2,2 I.min'.m2 par augmentation
de la dose de dobutamine s’accompagnait d’une diminution du APCO, de 9 a
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5 mmHg alors que la consommation d’oxygéne et donc probablement la VCO,
étaient inchangées [6].

2. UTILISATION EN CLINIQUE DU APCO,

La valeur physiologique de ce parametre ne vaut sur le plan théorique que
lorsque la PCO, est mesurée simultanément au site artériel et au site veineux et que
de surcroft, la pression veineuse est mesurée a partir du sang veineux mélé prélevé
au niveau d’une artére pulmonaire au moyen d’un cathéter artériel pulmonaire. Dans
ces conditions, les valeurs du APCO, fluctuent ent e 2 et 5 mmHg[12].

2.1.APCO,, UN MARQUEUR D’HYPOXIE TISSULAIRE ?

En cas d’hypoxie tissulaire, les différents déterminants du APCO, peuvent
chacun varier dans des directions opposées, de sorte que le APCO, peut étre
augmenté, diminué ou inchangé. En cas d’hypoxie tissulaire, la production aérobie
de CO, diminue de fagon conséquente, de sorte que la production globale de CO,
et donc son excreétion (VCO,) sont diminuées malgré la production anaérobie de
CQ, [4, 8]. En cas d’hypoxie tissulaire, le facteur k définissant la relation entre CCO,
et PCO, (PCO, = k CCO,) augmente, au moins du fait de I'acidose métabolique
qui se développe localement [4, 8]. Ainsi, I'effet de I'nypoxie tissulaire sur le APCO,
résulte du troisieme déterminant, a savoir le débit cardiaque. De ce fait, deux
situations distinctes doivent étre distinguées : I'hypoxie tissulaire associée a un
bas débit cardiaque et I’'hypoxie tissulaire associée a un débit cardiaque préservé
ou augmenté.

2.1.1. HYPOXIE TISSULAIRE ASSOCIEE A UN BAS DEBIT CARDIAQUE

En cas d’hypoxie tissulaire associée a un bas débit cardiaque, deux mécanismes
peuvent engendrer une augmentation du CvmCO, et donc une augmentation de
la différence veino-artérielle du CCO, malgré la diminution de VCO,: la stagnation
veineuse au pdle veineux des cellules du CO, produit lice a la baisse du débit veineux
efférent mais également I'effet Haldane (basse saturation en oxygéne). De surcroit,
I’'augmentation du facteur k liée a I’'hypoxie tissulaire résulte en une augmentation
encore plus marquée du APCO, comparativement a I'augmentation de la différence
veino-artérielle du CCO, malgré la baisse de la VCO,. Cette augmentation du APCO,
en cas de choc avec bas débit cardiaque a été retrouvée dans plusieurs études
expérimentales [12, 13].

2.1.2. HYPOXIE TISSULAIRE ASSOCIEE A UN DEBIT CARDIAQUE PRESERVE OU AUG-
MENTE

En cas d’hypoxie tissulaire associée a un débit cardiaque préservé ou aug-
menté, seul I'effet Haldane peut engendrer une augmentation du CvmCQO, et donc
en théorie une augmentation de la difference veino-artérielle du CCO,. En effet, la
préservation, voire I'augmentation du débit cardiaque, et donc du débit veineux
efférent, empéchent toute stagnation veineuse au pdle veineux des cellules du
CO, produit, qui est ainsi efficacement éliminé. Ainsi, en cas de débit cardiaque
préservé ou augmenté, aucune augmentation de la différence veino-artérielle du
CCO, et donc aucune augmentation du APCO, n’est attendue, méme en cas
d’hypoxie tissulaire. Des études menées chez des patients en choc septique ont
confirmé ce phénomene [5, 14]. En effet, en cas de choc septique, les atteintes
microcirculatoires et la dysoxie cellulaire peuvent engendrer une hypoxie tissulaire
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malgré un débit cardiaque conservé voire augmenté. Ainsi, Bakker et al. ont montré
que la plupart des patients en choc septique avaient un APCO, < 6 mmHg et que
les patients avec un APCO, < 6 mmHg avaient un index cardiaque significativemen
plus élevé que les patients avec un APCO,> 6 mmHg [5]. Il est intéressant de noter
que la lactatémie et la consommation en oxygene n’étaient pas différentes entre
les deux groupes de patients [5].

Le rble crucial du débit cardiague dans I'augmentation du APCO, a été
élégamment démontré dans un modele de membre isolé chez le chien [15]. En
cas d’hypoxie tissulaire induite par une baisse du débit sanguin (hypoxie isché-
mique), une augmentation du APCO, était observée. A contrario, en cas d’hypoxie
tissulaire induite par une diminution de la pression partielle artérielle en oxygéene
sans baisse du débit sanguin (hypoxie hypoxémique), aucune variation du APCO,
n’était observée [15]. Ces résultats, confirmés par la suite d ns d’autres modeéles
animaux [16, 17] prouvent bien que le APCO, est un indicateur d’hypoperfusion
plutdt que d’hypoxie tissulaire.

2.2. APCO,, UN MARQUEUR DE L’ADEQUATION ENTRE DEBIT CARDIAQUE
ET METABOLISME

Un APCO, n’est donc pas un marqueur fiable d’hypoxie tissulaire. Cependant,
le APCO, peut étre considéré comme un marqueur de I'adéquation entre débit
cardiaque et métabolisme. En d’autres termes, la mesure du APCO, permet de
s’assurer que le débit veineux efférent, i.e. le débit cardiaque, est suffisant pour
assurer I'élimination du CO, produit par les cellules. En pratique clinique, I'utilisation
du APCO, peut se résumer ainsi :
¢ Une augmentation du APCO, = 6 mmHg peut suggérer au clinicien que le débit

cardiaque n’est pas suffisant pour le métabolisme actuel global du patient

* Encas d’hypoxie tissulaire (présence d’une hyperlactatémie), un APCO, = 6 mmHg
pourrait &tre un argument pour le clinicien pour augmenter le débit cardiaque afi
de lutter contre I’hypoxie tissulaire [18].

* Enl'absence d’hypoxie tissulaire (absence d’hyperlactatémie), un APCO, = 6 mmHg
suggere que le débit cardiaque, méme s’il est compris dans les limites physiolo-
giques, n’est probablement pas totalement en adéquation avec le métabolisme
du patient. Cependant, I'intérét d’augmenter le débit cardiaque dans une telle
situation n’a jamais été démontré.

* Un APCO, < 6 mmHg suggére que le débit cardiaque est suffisant pour éliminer
tout le CO, produit par les cellules. Dans ce cas, I'élévation du débit cardiaque
ne doit probablement pas étre la priorité du clinicien, méme en cas d’hypoxie
tissulaire (présence d’une hyperlactatémie). A ce titre, il a méme été démontré
que 'augmentation du débit cardiaque a des seuils supra-physiologiques pouvait
étre délétere [2, 19].

En pratique clinique, il peut étre intéressant pour le clinicien de suivre I'évolu-
tion du APCO, pour évaluer les effets métaboliques d’une thérapeutique visant a
augmenter le débit cardiaque chez un patient avec un APCO, initialement élevé.
En cas de dépendance entre le transport et la consommation en oxygéne (TaO,/
VO, dépendance), toute augmentation du débit cardiaque (et donc du transport en
oxygéne) doit s’accompagner d’une augmentation de la VO, et donc de la VCO,
(puisque VCO, = R x VO,). Ainsi, la baisse attendue du APCO, sera moins importante
que celle qui pourrait étre observée en cas d’indépendance entre le transport et
la consommation en oxygéne (TaO,/VO, indépendance). Le corollaire important
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est que I'absence de diminution significative du APCO, aprés l'instauration d’un
traitement visant a augmenter le débit cardiaque ne signifie pas nécessairement que
le traitement est inefficace. Dans ce cas, le clinicien devrait plutét maintenir le traite-
ment voire en augmenter la posologie jusqu’a I'obtention d’une franche diminution
du APCO,, indiquant que le traitement a permis d’élever le transport en oxygéne
au-dessus de son seuil critique. De plus, la mesure combinée du APCO,, reflet du
rapport entre la VCO, et le débit cardiaque, et de la SvO, peut également aider le
clinicien a ajuster la posologie des agents thérapeutiques comme la dobutamine
qui augmentent, par effet thermogénique, la VO, et la VCO, [6]. Enfin, quelle qu’en
soit la cause, la persistance d’un APCO, élevé chez les patients en choc septique
est un facteur de mauvais pronostic [20].

2.3.ANALYSE COMBINEE DU APCO, ET DES AUTRES PARAMETRES D’OXY-
GENATION TISSULAIRE

Les deux éguations suivantes peuvent étre obtenues d’aprés le principe de
Fick :
* VCO, x k = débit cardiaque x APCO,
¢ VO, = débit cardiague x (CaO, - CGvmO,) ou CaO, et CvmO, représentent
respectivement le contenu artériel et veineux mélé en oxygene.

En cas d’hypoxie tissulaire, la VCO, diminue moins que la VO, du fait de la pro-
duction anagrobie de CO, et k augmente [4, 8]. Ainsi le rapport (VCO, x k)/VO, doit
augmenter en cas d’hypoxie tissulaire. Puisque d’aprés les deux équations citées
(VCO, xk)/VO, = APCO,/(Ca0, - CvmO,) (apres avoir 6té le facteur débit cardiaque
présent au numérateur et au dénominateur), le rapport APCO,/(Ca0, — CvmQO,)
devrait également augmenter en cas d’hypoxie tissulaire et pourrait en théorie étre
utilisé chez les patients équipés d’un cathéter artériel pulmonaire pour détecter
I'anaérobiose. A ce titre, une forte corrélation a été trouvée entre le rapport APCO,/
(Ca0,—-CvmO,) et la lactatémie chez 89 patients admis en réanimation et équipés
d’un cathéter puimonaire alors qu’aucune corrélation n’a été trouvée entre le APCO,
et la lactatémie et entre (CaO, — CvmO,) et la lactatémie [21]. De surcroit, le rapport
APCO,/(Ca0, - CvmO,) était le parametre qui prédisait le mieux la présence d’une
hyperlactatémie avec un seuil retenu de 1,4 [21]. Ainsi, contrairement au APCO,
qui est un marqueur de I'adéquation entre le débit cardiaque et le métabolisme
du patient, le rapport APCO,/(Ca0, — CvmO,) est un parametre qui permet de
détecter I'hypoxie tissulaire.

2.4.PIEGES A EVITER AVANT L’UTILISATION DU APCO,

Avant toute interprétation du APCO,, le clinicien doit s’assurer des conditions
de prélevement et de mesure. Entre autres, il faut s’assurer que les prélevements
artériel et veineux mélés ne contiennent pas d’air et que le prélevement veineux
mélé ne soit pas contaminé par du sang veineux central [22]. Enfin, le clinicien
doit garder a I'esprit que I'imprécision de la mesure est de + 1 mmHg, ce qui est
relativement élevé au vu des valeurs physiologiques du APCO, comprises entre 2
et 5 mmHg [12].

2.5. DIFFERENCE ENTRE SANG VEINEUX MELE ET SANG VEINEUX CENTRAL

La valeur physiologique du APCO, n’a été démontrée que lorsque la pression
veineuse en CO, est mesurée a partir du sang veineux mélé prélevé au niveau d’une
artere pulmonaire au moyen d’un cathéter artériel pulmonaire. Dans ces conditions,
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les valeurs du APCO, fluctuent entre 2 et 5mmHg et ce paramétre est inversement
proportionnel au débit cardiaque et ainsi, permet lorsqu’il est anormalement élevé
(= 6 mmHg) d’identifier les patients chez qui le débit cardiaque n’est pas adapté
aux besoins métaboliques de I'organisme, et ce quelle que soit la valeur de la
SvO,. Néanmoins, la mise en place d’'un cathéter pulmonaire est devenue plus
rare qu’auparavant et au demeurant non recommandée dans la prise en charge
des états de choc [1, 23]. Il est maintenant admis d’utiliser la SvO, obtenue al'aide
d’un prélevement sanguin réalisé sur le cathéter veineux central positionné dans
le territoire cave supérieur a la place de la SvO, obtenue a partir d’un prélévement
sanguin réalisé sur le cathéter pulmonaire artériel [24].

De la méme fagon, il est actuellement admis de substituer dans le calcul du
APCO, pour juger de I'adéquation du débit cardiaque [8, 25, 26] la pression veineuse
centrale de CO,, obtenue a partir d’un prélevement sanguin réalisé sur le cathéter
veineux central positionné dans le territoire cave supérieur, a la pression veineuse
mélée de CO,, obtenue a partir d’un prélévement sanguin réalisé sur le cathéter
pulmonaire artériel. A ce titre, il a été montré chez 50 patients en choc septique
avec une SvO, centrale (SvcO,) >70 % que plus de la moitié d’entre eux avaient
un APCO, = 6 mmHg [25]. Chez ces patients, le débit cardiaque était moins élevé
et la lactatémie plus élevée que chez les patients avec une SvcO, > 70 % et un
APCO, <6 mmHg [25]. En d’autres termes, la constatation d’un APCO, = 6 mmHg
chez les patients en choc septique, méme sila SvcO, est élevée (du fait d’altération
de I'extraction de I'oxygene), doit inciter le clinicien a considérer I'augmentation
du débit cardiaque comme une des thérapeutiques a envisager pour lutter contre
I'nypoxie tissulaire. L utilisation du APCO, avec mesure de la PCO, veineuse au
niveau central est maintenant clairement recommandée pour juger de I’'adéquation
du débit cardiaque aux conditions métaboliques générales, en particulier dans les
situations ou I'extraction de I'oxygene est supposée altérée (SvcO, normale ou
élevée) [1, 23].

De la méme fagon, la valeur physiologique du rapport APCO,/(CaO, - CvmO,)
n’a été démontrée que lorsque les mesures veineuses sont obtenues au niveau de
I"artére pulmonaire. Dans ces conditions, un rapport APCO,/(Ca0O, - CvmO,) > 1,4
est en faveur d’une hypoxie tissulaire [21]. Néanmoins, le rapport APCO,/
(Ca0, -CvmO0,), que les mesures veineuses soient réalisées au niveau d’une artére
pulmonaire [21] ou d’une veine centrale [27, 28], représente un bon marqueur du
métabolisme anaérobie et de I'hypoxie tissulaire. Contrairement a la SvcO,, ce
parameétre permet de prédire chez les patients en choc septique si un remplissage
vasculaire s’accompagnera d’une augmentation de la consommation d’oxygene [27]
et pourrait donc étre utilisé pour guider la prise en charge hémodynamique initiale
des patients en choc septique.

3. GRADIENT ENTRE PRESSION REGIONALE ET ARTERIELLE DE CO
(A.,PCO,)

Dans des conditions d’équilibre le A, ,PCO, reflete la balance entre la production
régionale de CO, par un tissu donné (par exemple I'estomac) et son élimination
par le flux sanguin régional. Ainsi, a VCO, locale constante, voire diminuée en
cas d’hypoxie tissulaire, toute augmentation du A, PCO, traduit un flux sanguin
régional insuffisant pour assurer I'excrétion du CO,,. Il est possible d’estimer la
PCQ, tissulaire par tonométrie au niveau de la muqueuse gastrique, sublinguale

2
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ou en transcutané [4]. Par exemple, en conditions physiologiques, le A,_PCO, au
niveau gastrique est < 8 mmHg [4]. Ainsi, de la méme fagon qu’une augmentation
du APCO, est associé a une altération de la microcirculation sublinguale [29], toute
augmentation du A, PCO, traduira en théorie une altération de la microcirculation
gastrique, sublinguale ou cutanée selon le territoire exploré. A ce titre, Creteur et
al. ont montré chez des patients en choc septique, aprés expansion volémique et
administration de vasopresseurs, que I'administration de dobutamine s’accom-
pagnait d’'une amélioration concomitante de la microcirculation sublinguale et du
A, ,PCO, [30]. Par ailleurs, le A, PCO, au niveau sublingual [31], gastrique [32] et
transcutané [33] sont des facteurs pronostiques indépendants de mortalité chez les
patients en choc septique, a I'inverse des marqueurs plus traditionnels d’hypoxie
tissulaire [31]. Néanmoins, la mesure du A_PCO, est difficile, sujette a caution et
reste pour le moment I'apanage de la recherche clinique, en particulier pour évaluer
les effets de différents vasopresseurs sur la microcirculation [34-36].

CONCLUSION

Lutilisation du APCO, peut étre utile au clinicien pour la prise en charge des
patients en état de choc. Bien que le APCO, ne soit pas un marqueur d’hypoxie
tissulaire, il permet de juger de I'adéquation entre le débit cardiaque et le métabo-
lisme et donc de ne pas mésestimer I'intérét d’une augmentation du débit cardiaque
pour lutter contre I’'hypoxie tissulaire. De surcroit, combiné aux autres parametres
d’oxygénation tissulaire (rapport APCO,/(Ca0, - Cv0,)), le APCO, permet de
détecter le métabolisme anaérobie et I’'hypoxie tissulaire.

Conflits d’intéréts : J-LT et XM sont membres du Medical Advisory Board de
Pulsion/Maquet. MJ n’a aucun conflit d’intéréts a décla er.
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