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ABBREVIATIONS

BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive
StO, : saturation tissulaire en oxygéne

NIRS : near-infrared spectroscopy

A occlu : pente d’occlusion de StO,

A reperf : pente de reperfusion de StO,

HTA : hypertension artérielle

PAM : pression artérielle moyenne

PVC : pression veineuse centrale

SvcO, : saturation veineuse centrale en oxygéne
SOFA : sequential organ failure assessment
Sa0, : saturation artérielle en oxygéne

MFI : microvascular flux index

DOl : delivery oxygen index

PtO, : pression tissulaire en oxygéne

PCA : patient controlled analgesia

IMC : indice de masse corporelle

MDRD : modification of diet in renal disease

IEC : inhibiteur de 'enzyme de conversion

ARA, : antagoniste des récepteurs a I'angiotensine 2
IRA : insuffisance rénale aigue

EER : épuration extrarénale

AKI : Acute Kidney Injury

TOV : test d’occlusion vasculaire

THI : tissue hemoglobin index

CTCD : corticoides

CGR : concentré de globules rouges

PFC : plasma frais congelé

CPA : concentré plaquettaire d’aphérése

DFG : débit de filtration glomérulaire

AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs
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RESUME

INTRODUCTION La chirurgie de l'aorte abdominale est une chirurgie a haut risque pour
laquelle I'évaluation préopératoire détermine principalement I'état macrocirculatoire des
patients. La spectroscopie en proche infrarouge (NIRS) est une méthode non invasive
d’exploration de la microcirculation en utilisant des paramétres d'oxygénation. Notre
hypothése de travail était que cette technique permettrait de détecter des anomalies
microcirculatoires préopératoires augmentant le risque de survenue de complications

postopératoires.

MATERIELS ET METHODES C’'est une étude pilote observationnelle monocentrique
incluant des patients de chirurgie programmée de l'aorte abdominale. Les caractéristiques
des patients, leurs données biologiques et hémodynamiques étaient recueillies. Un capteur
de NIRS placé sur I'éminence thénar mesurait la saturation tissulaire en oxygéne (StO,). Un
test d’occlusion vasculaire (TOV) permettait d’obtenir les pentes d’occlusion (Aocclu), de
reperfusion (Areperf), [Il'aire sous la courbe (AUC) de I'hyperhémie et le THI (Tissu
Hemoglobin Index). Ces données ont été comparées a celles de 11 volontaires sains

(groupe témoin). Données exprimées en médiane [extrémes], tests non paramétriques.

RESULTATS 64 TOV de 24 patients ont été analysés. Alors que les données
hémodynamiques étaient similaires entre les 2 groupes, Aocclu (%/min) était plus raide avec
-15,3 [-27,5 : -11,4] dans le groupe témoins versus -12 [-19,3 ; -6,5] dans le groupe patients
(p=0,038). THI et Areperf diminuaient entre le préopératoire et J+3 postopératoire avec
respectivement 13,7UA [9,2;17,9] versus 11[7,7 ;14,5] (p=0,0001) et 4,5[1,6 ;8,1] versus
3[1,8;4,7] (p=0,008). Les données de la NIRS n’étaient pas différentes entre les 11 patients

ayant eu des complications postopératoires et les autres patients.

DISCUSSION Malgré leur terrain vasculaire, les patients opérés d’une chirurgie de l'aorte
abdominale ne présentent que peu d’altérations microcirculatoires mesurées par la NIRS en
préopératoire. Les modifications postopératoires pourraient étre en rapport avec
l'inflammation induite. Des explorations par des études et des techniques complémentaires
seraient néanmoins nécessaires, du fait de lincidence en constante augmentation des

atteintes vasculaires et du haut risque de complications postopératoires.

MOTS CLES Microcirculation, chirurgie aorte abdominale, spectroscopie en proche infra

rouge (NIRS), pente reperfusion, StO,
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I INTRODUCTION

a) Généralités

La chirurgie de l'aorte abdominale est une chirurgie a haut risque avec un taux de mortalité
post-opératoire de 4% et un taux de morbidité entre 15 et 35% [1-4]. Elle s’accompagne de
modifications de 'hémodynamique et du débit cardiaque, qui sont liées a une redistribution
du flux sanguin entre les troncs supra-aortiques et I'aorte descendante. Un des objectifs de
la prise en charge en anesthésie réanimation est d’assurer une perfusion d’organe suffisante

afin d’éviter une défaillance d’organe (rénale, digestive, respiratoire, cardio-circulatoire).

Les patients candidats a une chirurgie de I'aorte abdominale, présentent souvent des
comorbidités comme une cardiopathie ischémique ou BPCO, en raison d’'une communauté
de facteurs de risque de ces deux maladies avec la pathologie aortique obstructive ou
anévrysmale [5-7]. La maladie athéromateuse qui est a l'origine de la pathologie aortique a
d’autres localisations, vasculaires, cardiaques ou rénales qui peuvent retentir sur le
déroulement de l'intervention et se compliquer a cette occasion. L’évaluation préopératoire
constitue une étape importante et repose sur un faisceau d’éléments cliniques et une
hiérarchie d’examens établis en fonction de chaque patient. Ces examens évaluent
principalement I'état macrocirculatoire du patient, comme la perfusion myocardique et la
fonction cardiaque. Or, on peut penser que ces patients présentent également des
altérations microcirculatoires, qui pourraient avoir un intérét a étre évaluées afin de
déterminer le risque de survenue de complications. Cependant, le contréle de la
microcirculation est régi par des mécanismes complexes différents de ceux qui contrblent la
macrocirculation [8]. Le débit capillaire est asservi aux besoins métaboliques locaux, ce qui
implique une communication rétrograde par rapport au flux sanguin afin que le réseau
artériolaire distal puisse contracter ou dilater certains vaisseaux. Les capillaires sont
sensibles aux agents vasoactifs tel que I'oxyde nitrique (NO) ou I'endothéline mais pas aux

catécholamines circulantes. Lors d’'une administration médicamenteuse [9,10] ou d’un
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remplissage vasculaire [11,12], le monitorage hémodynamique macrocirculatoire ne peut
prédire les effets microcirculatoires. Il apparait donc nécessaire de disposer d’'un outil

spécifique de monitorage permettant d’évaluer I'oxygénation locale.

L’étude de la microcirculation a montré son intérét dans le choc septique [13-15] et le choc
hémorragique [16,17], avec la mesure de la StO, (état de base) et la réalisation d’'un test
d’occlusion vasculaire (test fonctionnel). Cependant, elle n’a pas été étudiée pour évaluer
des patients présentant un terrain vasculaire significatif et le risque de survenue de
complications dans la chirurgie aortique programmeée. Cela pourrait présenter un intérét
majeur compte tenu de la constante augmentation de ce type de chirurgie a haut risque, du
terrain débilité des patients candidats a cette chirurgie et du caractére peu invasif de la
technique de mesure. L’association de la surveillance macrocirculatoire et microcirculatoire
pourrait permettre l'anticipation des situations péri-opératoires a risque de survenue de

complications.

b) Problématiques liées a la chirurgie de I’aorte abdominale

L’incidence de l'anévrysme de laorte abdominale est de 0,04% dans la population
occidentale. Les patients porteurs d’'un anévrysme de l'aorte abdominale ont une mortalité
deux fois plus importante en péri-opératoire comparés aux patients opérés pour une lésion
occlusive de l'aorte. D’autre part, la mortalité péri opératoire est fonction du niveau de
clampage avec 2-5% pour un clampage sous rénal et 13-20% pour un clampage sus
cceliaque [7,17]. Dans I'anévrysme, l'indication opératoire est la prévention de la rupture,
alors que dans la maladie occlusive, l'indication est posée en fonction de la symptomatologie
des patients : ischémie digestive, claudication des membres inférieurs, neuropathie

ischémique.

La prévalence de la coronaropathie est trés élevée dans les pathologies de I'aorte
abdominale [7,19], associé a d’autres comorbidités comme I'HTA dans 50% des cas, la
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BPCO dans 25% des cas, et le diabéte dans 10% des cas [5,19]. Le taux d’insuffisance
rénale postopératoire nécessitant une épuration extrarénale est de 5% pour la chirurgie avec

clampage sous rénal et de 17% pour un clampage sus rénal [4, 20, 21].

Deux facteurs déterminent le retentissement hémodynamique du clampage aortique :

-le degré de sténose aortique et la qualité de la collatéralité : I'effet du clampage est majeur
dans I'anévrysme car le flux était normal jusque 1a, alors qu’il est moindre dans la sténose.
De plus, le développement de collatérales lors de sténose assure un flux distal malgré le

clampage.

-le niveau de clampage : plus il est distal, moins le clampage a de retentissement

hémodynamique.

Il entraine une augmentation de I'impédance a I'éjection du ventricule gauche. Pour vaincre
cette résistance, le ventricule gauche se dilate et augmente son volume télédiastolique,
augmentant ainsi sa précharge et sa contractilité. L’hypertension d’amont est due a un effet
mécanique du clampage, mais aussi a la décharge sympathique et I'activation du systéme

angiotensine [22].

Le déclampage est un moment d’instabilitt hémodynamique car la postcharge baisse
soudainement, qu’il existe une séquestration du volume dans le lit d’aval vasodilaté par
l'acidose, une acidose métabolique systémique, la mise en circulation de substances vaso-

actives et une hyperhémie réactive des territoires ischémiés.

L’anesthésie pour ce type dintervention a 3 contraintes principales; la stabilité
hémodynamique peropératoire, le risque élevé d’ischémie coronarienne et le confort de la
période postopératoire. L’évaluation préopératoire de la fonction cardiaque et la surveillance
peropératoire et postopératoire ont une importance majeure afin de limiter le risque de

survenue de complications.
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c) La microcirculation

Elle se définit comme I'ensemble des vaisseaux de I'organisme de diameétre inférieur a 100
microns. Elle comprend les artérioles, les capillaires et les veinules. Les artérioles sont
principalement responsables du tonus vasculaire, régulé essentiellement par la demande en
oxygéne du tissu d’aval. Les capillaires sont impliqués principalement dans les échanges
d’oxygene, de nutriments et de déchets cataboliques entre le sang et les tissus. Les veinules
sont le siege de l'adhésion et de la migration leucocytaire, ainsi que de défauts de
perméabilité en situation pathologique notamment. Cependant chaque tissu est différent et la

microcirculation posséde de multiples architectures.

Il existe différentes méthodes d’exploration de la microcirculation [23,24]. Ces techniques
sont le laser Doppler qui mesure la vitesse des globules rouges dans des petits volumes de
tissu, la microvidéoscopie intravitale sur la superficie des organes, la microvidéoscopie par
OPS (« Orthogonal polarization spectral ») ou SDF (« Sidestream darkfield ») et la
capillarovidéoscopie unguéale. D’autres techniques permettent d’évaluer plutét I'oxygénation
tissulaire, comme la mesure de la saturation veineuse en oxygeéne, la pression intratissulaire
par électrodes de la pression partielle en oxygéne, la spectroscopie par réflectance et la
NIRS (« Near infrared spectroscopy ») estimant la saturation en oxygéne au niveau
microcirculatoire, improprement appelée la saturation tissulaire en oxygéne (StO,)
[Figure 1], la mesure tissulaire de la PCO, comme la tonométrie gastrique, la microdialyse

permettant notamment de mesurer le ratio lactate/pyruvate [25].
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Figure 1: Appareil de mesure Inspectra™ StO, Med Systems France®, le Puy, Sainte
Réparade, France

Dans notre travail, nous avons choisi d’étudier la microcirculation par la spectroscopie en
proche infrarouge (NIRS), qui utilise les propriétés d’absorption lumineuse différentes de
’'hémoglobine saturée et désaturée pour calculer la saturation en oxygéne de 'hémoglobine
microvasculaire appelée StO,, de maniére non invasive [Figure 1]. Elle repose sur le
principe de la loi Beer-Lambert, a savoir que I'absorption de la lumiére est proportionnelle a 3
éléments ; la concentration du chromatophore étudié, la distance parcourue par le faisceau
lumineux et le coefficient d’extinction du chromatophore [26]. Toutes les substances ont un
spectre d’absorption unique qui leur est caractéristique. Ainsi, la différence entre l'intensité
émise et lintensité transmise a une certaine longueur d'onde permet d’étudier la
concentration des différents chromatophores d’un tissu. Le spectre lumineux utilisé est le
proche infrarouge (700 a 1100 nm) car au niveau tissulaire, seuls 3 éléments font varier ce
spectre [Figure 2] ; 'hémoglobine, la myoglobine et la cytochrome oxydase (enzyme de la
chaine respiratoire mitochondriale) [27]. Pour 'hémoglobine et la myoglobine, les spectres
sont différents en fonction de leur état d’oxydation. En considérant que chez 'homme, la
proportion de cytochrome oxydase est dix fois plus faible que I'némoglobine et que la
myoglobine est quasiment totalement saturée et aprés divers traitements mathématiques, les

variations des spectres d’absorption en infrarouge représentent I'état d’oxygénation de
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’'hémoglobine [28]. On peut estimer les concentrations d’'oxyHb et de desoxyHb dans le
volume tissulaire exploré. La StO, est déterminée comme suit: StO, = HbO, / (HbO, +
HbDesox) ou HbO, et HbDesox sont respectivement I'hémoglobine oxygénée et
'hémoglobine désoxygénée estimées en NIRS. Un 2°™ paramétre est calculé, le « Total
Hemoglobin Index » (THI). Il représente la dérivée seconde de la somme des signaux
d’'oxyHb et de desoxyHb. Le THI est un indice du volume microcirculatoire interrogé par le
spectrophotométre [28]. Une valeur inférieure a 5UA rend discutable les valeurs mesurées

de StO.,.
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Figure 2 Spectre d’absorption en NIRS de I'oxyhémoglobine (HbO,), I'oxymyoglobine
(MbO,), 'hémoglobine (Hb), la myoglobine (Mb) et la cytochrome oxydase (CtOx), pour des
concentrations identiques. D’apres Ward et al. [27]

Le volume tissulaire exploré dépend de I'espacement entre I'émetteur et le récepteur. La
régle est de considérer que quelque soit le volume tissulaire traversé, la répartition tissulaire
est de 10% pour les artérioles, 20% pour les capillaires et de 70% pour les veinules [27]. Le
chiffre de StO, mesuré serait composé dans ces proportions des saturations en oxygéne de

ces différents vaisseaux.
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L’endothélium joue un réle crucial dans la régulation de I'homéostasie vasculaire. La
principale substance protectrice qu’il synthétise, est I'oxyde nitrique (NO), qui va relaxer les
cellules musculaires lisses, inhiber I'agrégation plaquettaire, stimuler la prolifération des
cellules endothéliales et inhiber la prolifération des cellules musculaires lisses. L’endothélium
contréle ainsi le tonus vasculaire en équilibrant I'effet vasodilatateur du NO avec les effets
vasoconstricteurs de substances comme [I'endothéline et [l'angiotensine Il (AGTII).
L’hypercholestérolémie induit une surexpression des récepteurs a I'AGTIl, pouvant
augmenter les effets de cette derniére et ainsi amener a une augmentation sensible de la
pression sanguine contribuant au développement de la dysfonction endothéliale. Plusieurs
études ont montré que les patients porteurs d’'une maladie athéromateuse avaient une
altération de la perfusion artérielle périphérique et notamment, Anderson et al. ont établi que
les techniques de mesure de la perfusion artérielle périphérique comme l'analyse de la
vélocité de londe de pouls, la PAT (pulse arterial tonometry) qui utilise Ila
photopléthysmographie pour mesurer I'amplitude de l'onde de pouls, la débitmétrie en
Doppler laser, et plus récemment le monitorage thermique digital, permettaient d’évaluer la
fonction endothéliale et seraient des marqueurs prédictifs indépendants du devenir
vasculaire [29]. En outre, Tibirca et al. évaluaient de maniére dynamique la perfusion
artérielle périphérique en mesurant la densité capillaire a I'aide de la capillarovidéoscopie, et
en réalisant un test d'occlusion vasculaire de 3 minutes [30]. lls comparaient les résultats
obtenus chez 30 patients porteurs d’'une maladie coronarienne précoce a ceux de 30
volontaires sains et montraient une réduction significative de la densité capillaire chez les
patients avant et pendant le test d’occlusion (80+/-18 et 71+/-20 capillaires/mm?), comparés
aux volontaires sains (95+/-20 et 96+/-18 capillaires/mm?). Ces résultats concordaient avec
une autre étude utilisant 'RM pour évaluer la perfusion artérielle périphérique de maniére

dynamique [31].

La mesure de StO, par NIRS, qui elle va plutot évaluer 'oxygénation tissulaire, peut étre

utilisée lors d’'un test d’occlusion vasculaire en remplacement de la mesure du débit
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régional : la pente descendante de la StO, reflete la consommation locale en oxygéne lors
de l'occlusion vasculaire artérielle. La pente ascendante, lors de la reperfusion testerait plus
spécifiquement la réactivité microvasculaire, I'aire sous la courbe de la zone hyperhémique

refleterait plutot la dette en oxygéne. [Figure 3]

Hyperémie

StO, base

StO, reperf

A occlu A reperf
$tO, occlu
3 minutes
—

Figure 3 Représentation schématique de la mesure continue de StO, obtenue lors d’un test
d’occlusion vasculaire (TOV) avec la StO, de base, la StO, d’occlusion (StO, d’occlu) qui
correspond a la StO, minimale lors de I'occlusion, la StO2 de reperfusion (StO, reperf) quand
la StO, revient a la StO, de base aprés le lachage du garrot. On distingue également la
pente d’occlusion (Aocclu), la pente de reperfusion (Areperf) et I'aire d’hyperhémie. D’aprés
le mémoire de Iserentant soutenu en septembre 2014 « Evaluation de la réactivité
microcirculatoire par la spectroscopie en proche infrarouge chez les patients en état de mort
encéphalique »
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d) Application clinique de la NIRS ;

La microcirculation a principalement récemment été étudiée dans le choc septique et le choc
hémorragique avec ces nouvelles techniques peu invasives. Dans les études animales, en
situation pathologique, que ce soit dans le cadre du sepsis, du choc hémorragique ou du
choc cardiogénique, la densité de capillaires fonctionnels diminue [23]. Pour le sepsis, la
densité de capillaires fonctionnels est inversement proportionnelle a la quantité d’endotoxine
injectée. Dans le choc hémorragique ou cardiogénique, elle diminue d’abord de fagon
homogéne suite a la diminution du débit sanguin, puis aprés restauration du débit, la
microcirculation devient hétérogéne suite a une réponse inflammatoire locale [16]. En effet,
dans les 6 premiéres heures du sepsis, des anomalies microcirculatoires ont été constatées.
La pente d’occlusion pourrait étre diminuée mais c’est surtout la pente de reperfusion qui est
altérée [32-35]. Creteur et al. ont montré dans leur étude sur 48 patients en choc septique et
24 en sepsis séveére, que la mesure de la pente de reperfusion en NIRS était associée a la
gravité du sepsis [35]. Cette valeur permettrait de prédire la mortalité avec une aire sous la
courbe de ROC de 0,8. Une autre étude menée chez 41 patients en choc septique montrait
que la valeur de StO, était corrélée a la lactatémie [36]. Plus récemment, une importante
méta-analyse sur 707 patients en choc septique ou sepsis sévere, a montré que les valeurs
de StO,, de pente d’occlusion, de pente de reperfusion et de StO, minimale étaient
significativement plus faibles comparées a celles de volontaires sains et que parmi les
patients, les survivants avaient des valeurs significativement plus élevées que les patients
décédés [37]. Pour aller plus loin, Trzeciak et al. ont étudié I'impact microcirculatoire d’un
protocole de réanimation précoce basé sur des objectifs notamment hémodynamiques [15].

A linstar des protocoles de prise en charge du sepsis sévere [38], les auteurs avaient entres
autres pour objectifs PAM > 65mmHg, une PVC > 8mmHg et une SvcO, > 70%. Les

patients chez qui on observait une amélioration du SOFA aprés 24 heures de réanimation,
avaient un index de perfusion microcirculatoire sublinguale qui s’était amélioré en quelques

heures. Entre les deux groupes, hormis la PVC, I'évolution des variables hémodynamiques
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ou de la dose de catécholamines n’étaient pas discriminantes. Cette étude suggére que la
simple surveillance de '’hémodynamique systémique ne permet pas de rendre compte de
I'état microcirculatoire. En effet, les paramétres de NIRS sont influencés par la
macrocirculation, mais seul le débit cardiaque serait corrélé a la pente de reperfusion de la
StO,, contrairement a la SvO, ou a la Sa0, [39]. || semble que le monitorage de la
microcirculation soit nécessaire, méme dans les cas ou les variables hémodynamiques sont

contrélées [39,40].

Dans le choc hémorragique, Duret et al. [17] ont montré dans leur étude sur 54 patients,
qgu'a H+6, les valeurs de StO, étaient significativement plus élevées chez les patients qui
avaient une amélioration du SOFA dans les 72 heures suivant leur admission, comparés a
ceux qui navaient pas d’amélioration de leur SOFA, et avaient une pente d’occlusion plus
raide. En revanche, ils ne retrouvaient pas de différence entre les deux groupes pour la

pente de reperfusion.

Chez le polytraumatisé, les résultats sont plus hétérogénes. En effet, I'étude princeps de
Crookes et al. [41] montrait que la valeur de StO, discriminait mal les différents niveaux de
gravité du polytraumatisme excepté pour les chocs sévéres. De plus, chez les 707
volontaires sains, la valeur de StO, était trés variable [Figure 4]. Cependant, la StO2
augmenterait de maniére significative dés le début de la réanimation du patient traumatisé
[42]. Pour les valeurs dynamiques également, les résultats sont discordants ; Guyette et al.
[43] objectivaient dans leur étude sur 150 patients traumatisés qu’une pente d’occlusion
faible était associée a une chirurgie d’hémostase ou a une transfusion dans les 24 heures
suivant la prise en charge [Figure 5], alors que Gomez et al. montraient que c’était la pente
de reperfusion qui était significativement plus faible chez les patients traumatisés, comparés

aux volontaires sains [44].
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Figure 4 Histogramme des répartitions de StO, mesurées a I'éminence thénar chez 707
volontaires sains, d’aprés Crookes et al.
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Figure 5 Pente d’occlusion de la StO, comme facteur prédictif de recours a une chirurgie
d’hémostase chez le patient traumatisé d’aprés Guyette et al.

Fellahi et al. [45] ont démontré dans leur étude sur 20 volontaires sains, que les valeurs de
StO, variaient de maniére significative selon le site anatomique, et que les pentes

d'occlusion et de reperfusion au cours dun test docclusion vasculaire étaient
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significativement plus élevées chez 'lhomme, comparé a la femme. Selon les études, les
valeurs de StO, sont trés différentes, et il parait donc difficile de définir une norme. Ceci peut
s’expliquer par une différence liée au type de capteur utilisé, de la pigmentation et de
I'épaisseur cutanées, de I'importance du tissu adipeux et de la contribution de la myoglobine

[27].

En anesthésie, peu d’études ont été menées sur la microcirculation. Or, I'anesthésie
geénérale en elle-méme a des répercussions sur la microcirculation. En effet, Bernet et al.
[46] ont étudié la microcirculation chez les patients candidats a une chirurgie cardiaque, en
réalisant un test d’occlusion vasculaire avec mesure de la StO, par NIRS avant et pendant
'anesthésie générale. Il n’y avait pas de différence significative entre les valeurs de StO,
avant induction et celles sous anesthésie générale, mais on constatait des pentes
d’occlusion et de reperfusion significativement plus faibles chez les patients sous anesthésie
générale. Jhaniji et al. ont montré dans la chirurgie abdominale majeure programmeée, que
les valeurs de MFI (microvascular flux index) sublingual étaient significativement plus basses
chez les patients qui développaient des complications post-opératoires, comparés a ceux qui
n’en développaient pas, mais ne constataient aucune différence entre les deux groupes pour
le DO, et la PtO, [47]. En chirurgie cardiaque, Tripodaki et al.[48] ont trouvé une corrélation
entre la StO, et le taux de lactates en post-opératoire, et que les pentes d’occlusion et de
reperfusion étaient significativement plus élevées chez les patients survivants comparés aux

non-survivants [Figure 6].
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Figure 6 D’aprés Tripodaki et al. (a) Comparaison des pentes d’occlusion de StO, obtenues
au cours d'un test d’occlusion vasculaire de 3 minutes en post-opératoire d’'une chirurgie
cardiaque chez les patients survivants et non survivants. (b) Comparaison des pentes de
reperfusion de StO, entre les patients survivants et non survivants.

A notre connaissance, il n'existe aucune étude portant sur I'évaluation de la microcirculation
par la NIRS en préopératoire chez les patients opérés d’'une chirurgie majeure programmée

de l'aorte abdominale, et de son évolution en postopératoire.
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Il OBJECTIFS DE L’ETUDE

Notre hypothése de travail était de pouvoir mettre en évidence une corrélation entre des
anomalies microcirculatoires détectées par la NIRS chez les patients candidats a une
chirurgie majeure programmée de l'aorte abdominale et de trouver un lien entre ces

anomalies et le risque de survenue de complications post-opératoires.

L’objectif principal était de décrire les paramétres microcirculatoire préopératoires observées
en NIRS d’un patient candidat a une chirurgie majeure programmée de I'aorte abdominale et

d’étudier son évolution en post-opératoire.

Les objectifs secondaires étaient de :

-comparer les paramétres microcirculatoires préopératoires des patients a ceux de

volontaires sains.

-étudier le lien entre les paramétres microcirculatoires d’'un patient et le risque de

mortalité

Le critére de jugement principal d’évaluation était la StO, de base, le THI et les différents
paramétres dérives de la courbe de StO, enregistrés au cours d'un test d’occlusion

vasculaire artériel.
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Il MATERIELS ET METHODES

a) Population :

Lieu et durée de I’étude

Il s’agit d’'une étude pilote, observationnelle, monocentrique, prospective, d’évaluation de
soins courants, réalisée au sein de l'unité de Réanimation Chirurgicale du service
d’Anesthésie-Réanimation de I'hépital Brabois (CHRU Nancy) et du service de Chirurgie
vasculaire (CHRU Nancy) pour la période s’étendant de mars 2013 a juin 2014. L'unité de
réanimation dispose d’une capacité d’accueil de 14 lits de réanimation et de 10 lits de soins
continus. Le service assure entre autres, la prise en charge péri-opératoire des patients

bénéficiant de chirurgies vasculaire, digestive et urologique lourdes.

Cette étude a été soumise au préalable au Comité de Protection des Personnes (CPP)
rendant un avis favorable en date du 20 février 2013, moyennant l'obtention du
consentement éclairé et de fournir un document d’information aux patients inclus dans
I'étude. Ces patients sont colligés dans une base de données déclarée a la CNIL
(N°1771922), regroupant les patients de la Réanimation Chirurgicale Picard et des Soins

Continus Chirurgicaux de I'hdpital Brabois, CHU NANCY.

Criteres d’inclusion et d’exclusion

Les critéres d’inclusion étaient :

-patient majeur sans limite d’age

-chirurgie programmée de [l'aorte abdominale pour anévrysme ou pathologie

occlusive

-séjour postopératoire en réanimation chirurgicale du CHRU Nancy Brabois

34



Les critéres d’exclusion étaient :

-patient mineur

-maladie ou syndrome de Raynaud

-chirurgie de I'aorte abdominale pour infection de prothése (allogreffe)

-chirurgie d’'urgence

Des volontaires sains étaient inclus dans I'étude aprés obtention du consentement éclairé

afin de récolter des données de référence, avec appariement selon I'age, le sexe et 'lMC.

Modalités de I'intervention chirurgicale

L’intervention était réalisée sous anesthésie générale avec protocole d’anesthésie laissé a la
discrétion du médecin anesthésiste-réanimateur responsable. Le monitorage
hémodynamique comportait une mesure continue et invasive de la pression artérielle par
mise en place d'un cathéter artériel radial, permettant également la réalisation de bilans
biologiques. Selon les cas, un monitorage du débit cardiaque était utilisé, comme le Doppler
cesophagien ou un cathéter de Swan-Ganz. Une voie veineuse centrale était insérée en
territoire cave supérieur afin d’assurer et de monitorer le remplissage vasculaire, la
transfusion et l'utilisation de supports vasopresseurs ou inotropes. La mise en place d’'une
sonde urinaire permettait la surveillance de la diurése horaire. L’antibioprophylaxie suivait les

recommandations de la Société Francaise d’Anesthésie-Réanimation [49].

La voie d’abord chirurgicale était réalisée par voie transpéritonéale ou par voie
rétropéritonéale. Une injection intraveineuse d’héparine (100 UI/Kg) était administrée avant
le clampage aortique. Le site de clampage était sous rénal ou sus-rénal et dépendait des

caractéristiques des lésions vasculaires. Le remplissage vasculaire était assuré par
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administration de cristalloides (NaCl 0,9% ou Isofundine®) et si besoin de colloides

(hydroxyléthylamidons type Voluven® ou gélatines type Gelofusine®).

Le recours a un support vasopresseur était nécessaire en cas d’instabilité hémodynamique
malgré le remplissage vasculaire. Un systeme d’autotransfusion assurait la récupération des
pertes sanguines per opératoires, le lavage des globules rouges et la retransfusion. Le
recours a l'administration des produits sanguins labiles était guidé selon les
recommandations de la Société Francaise d’Anesthésie Réanimation [50]. Aprés le
déclampage aortique, I'héparine était antagonisée par I'administration d’'un bolus de
protamine. La prise en charge post-opératoire se faisait dans le service de réanimation
chirurgicale. L’analgésie post-opératoire était multimodale et assurée par une PCA
morphine, du paracétamol en administration séquentielle et du nefopam en intraveineux

continu en I'absence de contre-indication.

Méthodes d’évaluation

Pour chaque patient étaient recueillies les caractéristiques suivantes : age, sexe, IMC, les
antécédents de dyslipidémie, HTA, coronaropathie, BPCO, tabagisme actif, diabéte,
insuffisance rénale définie par une clairance de la créatinine par MDRD <60ml/min, les
traitements habituels par bétabloquants, inhibiteurs calciques, antiagrégants plaquettaires,

statines, diurétiques, IEC/ARA,, corticoldes ou immunosuppresseurs.

Les mémes caractéristiques étaient recueillies chez les volontaires sains.

Les données de [lintervention chirurgicale étaient également recueillies : durée de
l'intervention, durée du clampage aortique, localisation du clampage aortique (sous ou sus-
rénal), le type et la quantit¢ du remplissage vasculaire per opératoire, le volume
d’autotransfusion, le nombre et le type de produits sanguins labiles administrés en per

opératoire, l'utilisation de supports vasopresseurs ou inotropes.
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En post-opératoire, les critéres de survenue de complications étaient les suivants :

-insuffisance rénale aigué a partir du stade Il selon la classification des AKI de

KDIGO [51] (Tableau 1)

Classe Criteres de créatininémie Criteres de diurese

| x1,5-1,9 fois la créatinine de <0,5ml/Kg/h pendant 6 h a
base en 7 jours 12 h

ou

Augmentation de la
créatinine plasmatique

>26umol/l en 48 h

| x2,0-2.9 la créatinine de <0,5ml/Kg/h pendant plus de

base 12h
1] x3 la créatinine de base <0,3ml/Kg/h plus de 24h
Oou ou
Augmentation de la anurie pendant plus de 12h
créatinine plasmatique
>353,6umol/l
Oou

mise en place de 'EER

Tableau 1 Classification des AKI selon KDIGO

-dysfonction gastro-intestinale définie par :

e Une durée de l'iléus post-opératoire >4 jours [52]

e La survenue d’'une ischémie digestive sur critéres cliniques et sur le taux

de lactates plasmatiques

-défaillance cardio-circulatoire avec nécessité de recours a un support vasopresseur

de type noradrénaline ou support inotrope de type adrénaline ou dobutamine, la
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survenue de modifications électrocardiographiques ou cinétique ascendante de

troponine Ic plasmatique.

-complication respiratoire déterminée par la survenue d’'une pneumopathie avec
instauration d’'une antibiothérapie et/ou recours a un support ventilatoire par

ventilation non invasive ou réintubation [53]

b) Matériels :

L’'appareil de mesure utilisé afin d’évaluer I'état microcirculatoire des patients et des
volontaires sains était la technique de NIRS par le moniteur Inspectra™ StO, Tissue
oxygenation monitor (Med Systems France®, le Puy, Sainte Réparade, France) et le capteur
Inspectra™ StO, (modéle 1615 Hutchinson technology, Arnhem, Netherlands). Il comprend
une diode émettrice et réceptrice dont I'écart détermine la profondeur de mesure a 1,25-
1,5cm. Il était placé au niveau de I'éminence thénar. Le site de mesure était justifié par une
faible épaisseur de tissu sous-cutané, moins variable d’'une personne a l'autre a cette
localisation, ce qui permettait d’atteindre la microcirculation musculaire. Le temps de réponse
tres court de ce modéle, permettait de réaliser des indices dynamiques de fonction
vasculaire. En plus de la mesure de la StO,, un TOV était réalisé en préopératoire de la
chirurgie aorto-iliaque, ainsi qu’a J+1 et J+3 postopératoire. Un brassard brachial était gonflé
rapidement pour atteindre 250mmHg réalisant une ischémie pendant 3 minutes, puis
dégonflé rapidement. La StO, et le THI étaient enregistrés en continu pendant le TOV a
l'aide d’'un logiciel (Inspectra™ StO, Case Graphing Software 3.1, Hutchinson Technology
Inc). Ces enregistrements étaient analysés secondairement par un logiciel d’analyse de

courbe ( Inspetra™ StO, researcher’s Analysis Software 4.0, Hutchinson Technology Inc).
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Plusieurs paramétres étaient mesurés : [Figure 3]

1) Deux valeurs de StO, exprimés en % : la StO, de base (StO, base) avant I'épreuve

d’occlusion, et la StO, occlu, correspondant a la valeur la plus basse pendant le TOV. Delta

StO, est la différence entre ces deux valeurs.

2) Deux pentes de StO, exprimées en %/min : la pente d’occlusion (Aocclu) mesurée entre la

StO, de base et la StO, occlu, et la pente de reperfusion (Areperf) mesurée entre la

StO.occlu et le moment ou la StO, basale est de nouveau atteinte lors de la reperfusion.

3) Une aire sous la courbe aprés la reperfusion (AUC hyperhémie) par rapport a la StO, de

base, exprimée en unités arbitraires (UA)

4) Deux valeurs de THI exprimées en UA : THI base et THI occlu étaient respectivement

mesurés simultanément a la StO, base et la StO, occlu, leur différence étant le Delta THI.

Pendant cette mesure, les parametres comme la pression artérielle, la température centrale,

la température cutanée, le taux d’hémoglobine étaient relevés.

Afin d’avoir des valeurs de référence avec cette technique de mesure, nous avons mesuré
les mémes paramétres chez les volontaires sains du personnel soignant, aprés un repos de

10 minutes, au calme et a température ambiante. Un TOV était réalisé par volontaire sain.

c) Analyse statistique :

L’analyse statistique des résultats a été réalisée par le Service d’Epidémiologie et

d’Evaluation clinique.

La taille de I'échantillon étant petite, les résultats sont présentés en médiane, [minimum-
maximum], ou pourcentage (nombre). Les variables des deux groupes ont été comparées
par un test de Mann-Whitney. Les différences variables de la NIRS en périopératoire étaient
comparées entre elles par un test de Wilcoxon. Un test de corrélation de Spearman a été
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réalisé entre les différentes données de la NIRS. Pour tous les tests statistiques, le seuil de
significativité retenu était de 0,05.Toutes ces analyses ont été effectuées avec le logiciel

XLSTAT.

Ne disposant d’aucune donnée dans la littérature, aucun objectif statistique n’était prédéfini.
Le but de cette étude était descriptif, par rapport a une calibration des mesures chez des

volontaires sains.

d) Aspects éthiques et réglementaires :

Conformément a l'article R.5120 du Code de la Santé Publique, les investigateurs et toutes
les personnes qui ont collaboré a cette étude étaient tenus au secret professionnel, en ce qui
concerne notamment I'étude, les personnes qui s’y prétent et les résultats obtenus.
L’anonymat des personnes était respecté et seul l'investigateur principal conservait une liste

confidentielle d’identification des patients.
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IV RESULTATS

a) Population :

De mars 2013 a juin 2014, 81 TOV ont été réalisés chez les 27 patients inclus dans I'étude.
Parmi eux, trois patients ont été exclus pour mauvaise réalisation du TOV donnant des
courbes de StO, non exploitables. Chez les 24 patients restant, 64 TOV ont pu étre

interprétés.

Parmi les patients inclus, la proportion de femmes était de 25%, 'age médian était de 60 ans
[27-81] avec un IMC médian de 26 Kg/m?. L’ensemble des caractéristiques des patients est
résumé dans le tableau 2. On remarque que le tabagisme actif concernait 79% des patients
et que 19 patients étaient sous antiagrégant plaquettaire, soit 79% et neuf sous

bétabloquants.

Dans cette étude, 19 patients étaient opérés d’'une chirurgie de l'aorte abdominale pour
maladie thrombo-occlusive et les 5 autres patients pour anévrysme. Tous bénéficiaient d’'un
clampage sous rénal en per opératoire, excepté un patient qui avait eu un clampage sus-

rénal.

Afin d’obtenir des valeurs de référence avec cette technique de mesure, 11 volontaires sains
faisant partie du personnel médical, étaient inclus dans cette étude. L’age médian était de 47
ans [29-59] avec une différence significative de 13 ans (p=0,003) comparé au groupe de
patients. Parmi les volontaires sains, il y avait 55% de femmes, un IMC médian de 24,5
Kg/m? avec une différence non significative comparé au groupe de patients (p=0,177) et un

tabagisme actif dans 18% des cas.
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Echantillon 24

Sexe : nombre de femmes 25% (n=6)

Age (ans) 60 [27-81]

IMC (Kg/m2) 26 [19-42]

Antécédents :
-tabagisme actif 79% (n=19)
-diabete 25% (n=6)
-HTA 75% (n=18)
-coronaropathie 25% (n=6)
-BPCO 42% (n=10)
-dyslipidémie 63% (n=15)

-insuffisance rénale (DFG<60ml/min)

Traitement :
-antiagrégants plaquettaires
-bétabloquants
-inhibiteurs calciques
-statines
-diurétiques
-IEC/ARA2)
-CTCD / immunosuppresseurs

AAA

Clampage sous rénal

17% (n=4)

79% (n=19)
38% (n=9)
33% (n=8)
63% (n=15)
21% (n=5)
50% (n=12)
8% (n=2)

21% (n=5)

96% (n=23)

Tableau 2 Caractéristiques des patients : données exprimées en médiane, maximum,

minimum et pourcentage

b) Données de 'intervention chirurgicale :

En per opératoire, la durée médiane d’intervention était de 300 minutes [180-360], et celle du
clampage aortique de 57 minutes [15-120]. Les patients bénéficiaient de 2500 ml en
médiane, de remplissage vasculaire par cristalloides [1000-5500], de 500 ml de colloides [0-
2500] et de 330 ml de retransfusion par Cell Saver® [0-2500]. Huit patients ont été

transfusés au cours de l'intervention, soit une fréquence de transfusion de 33%. Parmi eux,
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ils avaient regu en médiane 2 CGR [2-7]. Un patient avait recu a la fois une transfusion en

CGR, PFC et CPA.

c) Données postopératoires :

Dans cette étude, 11 patients ont eu des complications en postopératoire soit un taux global
de 46%, dont 17% d’insuffisance rénale aigué isolée, a partir du stade Il de la classification
des AKI selon KDIGO (n=4), 4% de défaillance respiratoire aigué isolée (n=1). Trois patients
ont présenté 2 défaillances aigués en postopératoire, soit 13%, avec une insuffisance rénale
aigué associée soit a une défaillance respiratoire aigué, un iléus prolongé ou une
insuffisance circulatoire aigué avec nécessité de support vasopresseur de type
noradrénaline. Deux autres patients ont présenté 3 défaillances aigués, soit 8%, et un patient
a évolué vers un tableau de défaillance multiviscérale sur ischémie mésentérique, entrainant

son déces a J+2 postopératoire, soit une mortalité de 4% pour cette étude. [Figure 7]
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Complications postopératoires

B Absence de complications
M Insuffisance rénale aigué isolée

m Défaillance respiratoire aigué

4% .y
isolée

M 2 défaillances aigués

m 3 défaillances aigués

H Déces

Figure 7 Complications postopératoires de la chirurgie aortique abdominale

d) Données de la NIRS :

En comparant la pression artérielle dans les 2 groupes, on ne retrouvait aucune différence
significative que ce soit pour la PAS ou la PAD. En revanche, dans le groupe patients, la
température cutanée était significativement plus basse que dans le groupe VS avec une
différence de 3,2°C et le gradient de température était significativement plus grand

(p<0,0001).
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Patients (n=24)

VS (n=11) p

PAS (mmHg)
PAD (mmHg)
Température centrale (°C)
Température cutanée (°C)

ATc

136 [123-153]
71 [61-98]
37 [36-38,8]
31,1[27-36,4]

6,5 [2,4-10]

134 [110-140] 0,121
72 [60-90] 0,16
37 [36,8-37,3] NS
34,3 [33,1-35,5] P<0,0001
4,0 [1,4-3,7] P<0,0001

Tableau 4 Données cliniques au moment du TVO dans les groupes patients et volontaires
sains, exprimées en médiane, minimum et maximum. Comparaison par un test de Mann et

Whitney.

ATc : gradient entre la température centrale et la température cutanée

En comparant les valeurs obtenues lors d’'un TOV chez les patients en préopératoire et les

volontaires sains, on ne constatait pas de différence significative pour les valeurs de StO, de

base [Tableau 5]. La pente d’occlusion était significativement plus raide dans le groupe VS

(-15,3 %/min [-27,5 ; -11,4] versus -12 [-19,3 ; -6,5], p=0,038), la pente de reperfusion n’était

pas différente dans les 2 groupes. De plus, les valeurs dAUC d’hyperhémie et de THI

n’étaient pas différentes dans les 2 groupes [Tableau 5].
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Patients (n=24) VS (n=11) p

St0, (%)
-5t0, base 79 (69 ; 88] 81[74;87] 0,365
-St0, occlu 41 (17 ;59] 35[1; 51] 0,278

Pente de StO, (%/min)

-Aocclu -12 [-19,3; -6,5] -15,3[-27,5; -11,4] 0,038

-OAreperf 4,5[1,6; 8,1] 5,11[2,1;7,5] 0,394
AUC hyperhémie (UA) 16,7 [0,7 ; 33] 18,5[1,8; 36,7] 1

THI (UA) 13,7 [9,2; 17,9] 15[12,9; 17] 0,303

Tableau 5 Données de la NIRS obtenues par un TOV. Comparaison entre le groupe patients
en préopératoire et le groupe VS, évaluer par un test de Mann et Whitney.

En comparant les valeurs du TOV des patients en préopératoire et celles a J+1
postopératoire, on ne constatait aucune différence significative, excepté pour le THI, qui était
significativement diminué a J+1 (11,7UA [6,52; 15,66] versus 13,7UA [9,2; 17,9] en

préopératoire, p=0,013).

En comparant les valeurs du TOV des patients en préopératoire et celles de J+3
postopératoire, on retrouvait une pente de reperfusion significativement diminuée en
postopératoire (3 %/min [1,8; 4,7] versus 4,5%/min [1,6 ; 8,1] en préopératoire, p=0,008),
[Figure 8] ainsi qu’'un THI significativement plus bas (11UA [7,7 ; 14,5] versus 13,7UA [9,2;
17,9], p=0,001). Les StO, de base, StO, d’occlusion et les pentes d’occlusion n’étaient pas

différentes.
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Fonctions de répartition (Pente reperfusion préop / Pente reperfusion J3)

09 +

08 +

0,7 +

0,6 +

05 +

04 +

Fréquence cumulée

03 +

02 +

01 +

Pente reperf preop Pente reperf J3

Figure 8 Répartition des valeurs de pente de reperfusion (%/min) entre le préopératoire et
J+3 postopératoire

En étudiant la variation de I'hnémoglobinémie en préopératoire, a J+1 et J+3 postopératoire,
on constatait une diminution significative avec 13,5g/dL [10,2-17,3] en préopératoire,
11,7g/dL [8,3-15,2] a J+1 postopératoire (p=0,004) et 10,4g/dL [7,9-13,7] a J+3
postopératoire (p<0,001). Le THI n’était pas corrélé a I'hémoglobinémie, que ce soit en
préopératoire, a J+1 et J+3 post opératoire avec respectivement r=-0,176, r=0,268 et r=0,09.

[Figure 9]
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Régression de THI préop par Hb préop (R?=0,031)
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Figure 9 Corrélation entre 'hémoglobinémie préopératoire et le THI préopératoire

Dans cette étude, 11 patients sur 24 ont eu des complications en postopératoire, dont un
décés a J+2 postopératoire. Les données de la NIRS au cours du TVO n’étaient pas
différentes entre le préopératoire et J+1 postopératoire, et le préopératoire et J+3
postopératoire. En comparant les résultats de la NIRS de ces patients avec ceux qui
n‘avaient pas eu de complications en postopératoire, on ne retrouvait pas non plus de

différence significative.
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V DISCUSSION

a) Principaux résultats :

A notre connaissance, il s’agit de la premiére étude évaluant les altérations microvasculaires
détectées en NIRS des patients opérés d’une chirurgie aortique majeure programmeée et leur
évolution en postopératoire. Les anomalies observées en NIRS étaient une pente
d’occlusion, témoin de la consommation locale en oxygéne, plus aplatie en préopératoire
avec -12%/min [-19,3 ; -6,5], comparé a celle des volontaires sains avec -15,3%/min [-27,5 ;
-11,4] et p=0,0001, alors que les données hémodynamiques étaient similaires. En outre, la
pente de reperfusion, témoin de la réactivité microvasculaire, diminuait de maniéere
significative entre le préopératoire et J+3 postopératoire avec 4,5%/min [1,6 ; 8,1] versus

3%/min [1,8 ; 4,7] et p=0,008.

b) Patients et données de la chirurgie :

L’age médian des patients de notre étude était de 60 ans [27-81], un peu plus jeune que

dans la littérature, 'age moyen se situant plutét entre 60 et 70 ans [1-7, 54].

Parmi la population de [I'étude, la fréquence des comorbidités correspondait aux
caractéristiques des patients des différentes études menées sur la chirurgie aortique
majeure [1-7,54-56]. En effet, la pathologie anévrysmale, comme la pathologie vaso-
occlusive de l'aorte sont étroitement liées a 'HTA et la coronaropathie, du fait de I'atteinte
systémique des lésions athéromateuses. Le tabagisme, trés fréquente dans cette population,

explique la fréquence importante de BPCO.

Dans ce travalil, le taux de mortalité était de 4% avec un patient décédé a J+2 postopératoire
d’'une ischémie mésentérique. Ce résultat correspond aux données de la littérature [1-4, 55].
Le taux global de complications était de 46%, avec une morbidité postopératoire de 42%,

dont 17% d’insuffisance rénale aigué, 4% de défaillance respiratoire aigué, 13% des patients
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ayant eu 2 défaillances aigués, et 8% des patients ayant cumulé 3 défaillances aigués. On
constate que les différentes études s’intéressant a la chirurgie aortique réglée ont des
résultats trés variables concernant le taux de complications postopératoires, ce qui
s’explique principalement par des critéres diagnostiques retenus différents selon les études,
et que ces complications dépendent des caractéristiques des patients étudiés. En effet,
Huang et al. retrouvaient un taux de complications postopératoires de 24% [1], Back et al.
quant a eux, constataient un taux de complications digestives de 34% et de 23% pour les
défaillances rénales [2]. Awab et al., dans leur étude s’intéressant spécifiquement aux
complications respiratoires en postopératoire d’une chirurgie aortique réglée, retrouvaient un

taux de 17,6% [56].

La durée d’intervention dans cette étude était de 300min [180-360] avec une durée médiane
de clampage aortique de 57min [15-120], correspondant aux résultats retrouvés dans la

littérature [54-57].

c) Données statiques de la NIRS :

Comme dans beaucoup d’études, la StO, de base des patients n’était pas altérée comparée
a celle de notre population contréle avec 79% versus 81% respectivement. Les valeurs se
distribuaient de maniére similaire a celles de I'étude chez les volontaires sains de Fellahi et
al. [45]. L’'oxygénation microcirculatoire reflétée par la mesure statique de la StO, ne serait
donc pas altérée chez les patients athéromateux. En effet, comme suggéré par certains
auteurs, la StO, est surtout altérée en cas de baisse du débit cardiaque ou d’hypoxémie,
d’ailleurs, la StO, pourrait étre utilisée comme indicateur de substitution de la SvO,, dans
linsuffisance cardiaque sévére [58]. En revanche, lors des états ou I'extraction d’oxygéne
est altérée, comme dans le sepsis, la StO, n’est pas un bon reflet de la SvO,, méme en cas
d’insuffisance cardiaque sévere [58]. En outre, la StO, de base ne variait pas de maniéere
significative entre le préopératoire et J+1 et J+3 postopératoire, et elle était similaire entre les

patients ayant eu des complications postopératoires et ceux qui n’en avaient pas eu. La StO,
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de base n’était donc pas altérée chez les patients soit parce qu’ils ne présentaient pas de
troubles de l'extraction d’oxygéne, soit parce qu’elle n'est pas un bon témoin de l'altération
microvasculaire au niveau de I'éminence thénar. De plus, le poids de chacun des
compartiments microcirculatoires comme les artérioles, capillaires et veinules n’est que
théorique dans la valeur globale de StO, et peut étre variable en fonction de I'état clinique du
patient. Hirano et al. montraient dans leur étude sur la chirurgie colorectale, que la StO, de
base mesurée au niveau de l'entérostomie diminuait de maniére significative lors de
complications a type de lachage de suture ou d’occlusion [69]. L’éminence thénar a été
choisie comme site de mesure dans notre étude, car cette zone nous semblait étre la plus
reproductible devant une faible épaisseur du tissu sous-cutané, moins variable d'une
personne a l'autre a cette localisation. Or, on peut penser que la StO, a cet endroit,
refleterait mal I'atteinte microvasculaire des patients polyathéromateux, chez qui I'atteinte
prédomine plutdét aux membres inférieurs. La mesure de la StO, de base n’aurait pas été
problématique aux membres inférieurs, mais c’est la réalisation du TOV qui aurait été plus
difficilement applicable, avec nécessité d’'un garrot pneumatique, douleur plus importante
ressentie par le patient lors de I'occlusion, et les hypothétiques effets délétéres a réaliser des

TOV chez des patients porteurs d’AOMI.

Aucun des patients n’était en anémie en préopératoire et le THI préopératoire des patients et
celui des volontaires sains étaient similaires, indiquant que le volume microcirculatoire
exploré par le spectrophotométre était similaire. Méme si I'on constatait une diminution
significative de I'hémoglobinémie et du THI entre le préopératoire, J+1 et J+3 postopératoire,
il N’y avait pas de corrélation entre le THI et 'lhémoglobinémie. Cela s’explique par le fait que
le THI n’est pas I’hémoglobine tissulaire globale mais une estimation du volume de sang
dans la région étudiée par le capteur. L’'némoglobinémie dans cette étude variait de 7,9 a
17,3g/dL, il n’est donc pas étonnant que le THI n’y soit pas corrélé car il ne s’agit pas de

valeurs extrémes discriminantes.
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Méme si les valeurs statiques de la NIRS et hémodynamiques étaient similaires entre les 2
groupes, on constatait un gradient de température significativement plus grand chez les
patients en préopératoire, avec une température cutanée significativement plus basse.
L’endothélium joue un role clé dans I'autonomie vasomotrice, entres autres, en équilibrant
I'effet vasodilatateur du NO et 'effet vasoconstricteur de substances comme I'endothéline et
'AGT Il. Or on sait que chez les patients polyathéromateux, qu’il existe une surexpression
des récepteurs a I'AGT Il, une baisse de la biodisponibilité du NO, et une augmentation du
stress oxydant, entrainant une vasoconstriction et une dysfonction endothéliale [61]. La
persistance du gradient de température cutanéo-central chez les patients atteste de la
préservation de la vasoréactivité musculo-cutanée mais une augmentation de ce gradient
pourrait témoigner d'une vasoconstriction périphérique, confirmant la dysfonction

endothéliale [62].

Les valeurs statiques de la NIRS ne seraient donc pas suffisantes a elles seules pour mettre
en évidence des altérations microvasculaires chez les patients athéromateux. La réalisation

d’'un TOV afin d’obtenir des données dynamiques parait donc nécessaire.

d) Données dynamiques de la NIRS :

Les variations dynamiques de la StO, lors des conditions d’occlusion du flux artériel huméral
refletent probablement la consommation locale en oxygéne, puis la capacité des
microvaisseaux a se dilater ou a étre recruter en réponse a un puissant stimulus hypoxique

[33].

La pente d’occlusion, témoin de la consommation locale en oxygéne, était altérée chez les
patients en préopératoire avec -12%/min [-19,3 ; -6,5], par rapport a celle des volontaires
sains avec -15,3%/min [-27,5; -11,4] soit une diminution de 22%. Les valeurs

correspondaient a celles retrouvées dans la littérature [17,46,63]. Ceci témoignerait d’'une
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moindre capacité des patients athéromateux a consommer ['oxygéne au niveau

microcirculatoire, en rapport avec une dysfonction endothéliale.

Dans notre étude, les pentes de reperfusion de StO, chez les patients en préopératoire et
celles des volontaires sains étaient similaires. On retrouvait en revanche, une diminution
significative de la pente de reperfusion chez les patients entre le préopératoire (4,5%/min) et
J+3 postopératoire (3%/min) (p=0,008), soit une diminution de 33%. Ce résultat pourrait
s’expliquer par lI'inflammation induite par la chirurgie. Chez les patients en choc septique,
c’est la pente de reperfusion de StO2 qui est altérée, avec une diminution de 23 a 70% selon
les études [33-35,39]. Dans le cadre du choc hypovolémique chez le patient traumatisé,
Gomez et al. ont montré que la réduction de cette pente était de 55% [44]. La pente de
reperfusion serait le reflet de la perfusion capillaire et du recrutement capillaire post-
ischémique [39]. Dans le cadre du choc septique ou du choc hémorragique, les altérations
de la pente seraient en relation avec I'hétérogénéité microvasculaires liée soit aux atteintes
microcirculatoires du sepsis, soit aux lésions d’ischémie-reperfusion [23]. Plus le choc

septique est grave, plus la pente de reperfusion est altérée [35].

Notre technique de mesure semble fiable et comparable aux données de la littérature. Dans
notre groupe de volontaires sains, la pente de reperfusion était de 5,1%/min, et dans les

autres études, elle variait de 3 a 7,8%/ min [17,37,46,63].

On remarque que les paramétres dynamiques de la StO, en NIRS sont peu altérés chez les
patients polyathéromateux, contrairement a ce que l'on aurait pu attendre. Ces mesures
effectuées au niveau du muscle squelettique, 'éminence thénar, ne peuvent étre extrapolées
qu’avec précaution a d’autres tissus ou organes. On peut penser alors que la NIRS n’est pas
un bon témoin de [laltération microvasculaire liée a I'athérosclérose. L'étude de la
microcirculation du membre supérieur n’est peut étre pas le meilleur reflet de la

microcirculation du membre inférieur, ou les Iésions athéromateuses prédominent.
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e) Limites :

Notre étude présente certaines limites. Tout d’abord, il y a des données manquantes car
méme si les inclusions des patients étaient prospectives, les courbes étaient analysées
rétrospectivement. L’échantillon est faible, et peut manquer de puissance et les résultats.
Peut étre que notre effectif était trop petit pour montrer davantage d’altérations

microcirculatoires chez le patient polyathéromateux.

Le groupe de volontaires sains n’était pas comparable au groupe de patients, car ils avaient
une différence significative d’age médian (47 ans versus 60 ans pour le groupe de patients),
et le terrain était différent. Dans la littérature, la comparaison des données de la NIRS a un
groupe de volontaires sains est la méthode la plus souvent choisie. Notre objectif n’était pas
de comparer les patients polyathéromateux avec un autre groupe de patients, mais bien de
décrire les altérations microvasculaires détectables en NIRS et leur évolution en
postopératoire. Le groupe de volontaires sains avait servi a évaluer notre technique de

mesure et a avoir des données de référence a comparer avec la littérature.

La technique de la NIRS couplée au TOV n’est pas encore bien standardisée. L’espacement
des capteurs, le site de mesure, la pression de gonflage du brassard d’occlusion et la durée
du TOV sont des éléments variables d’'une étude a l'autre. Notre technique de mesure
semble étre la plus standard, ce qui rend nos données du groupe de volontaires sains
comparables a celles de la littérature. Nous avions choisi un temps d’occlusion défini de 3
minutes, afin de ne pas induire comme facteur confondant la durée d’ischémie, qui peut
modifier la reperfusion. Cependant, Mayeur et al. ont suggéré qu’'un TOV avec pour objectif
de StO, d’occlusion a 40% serait plus performant qu’'un TOV de 3minutes pour évaluer la
microcirculation [64]. A ce jour, il n’existe pas de valeurs de référence pour les paramétres
dérivés de la NIRS. Une autre limite de cette technique est que les paramétres dynamiques

sont calculés rétrospectivement.

La technique de NIRS représente la moyenne des saturations de 'hémoglobine en oxygéne

au niveau des artérioles, des veinules et des capillaires au sein du volume tissulaire
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investigué. La contribution relative de ces différents compartiments ne peut pas étre
déterminée. De plus, elle ne mesure pas le flux sanguin microcirculatoire, ce qui pourrait
sous-estimer I'altération microvasculaire, comparé au laser doppler qui mesure le débit. Ces
2 limitations peuvent rendre difficiles l'interprétation de la mesure simple de la StO,, comme
marqueur de I'oxygénation tissulaire, avec la balance entre la consommation d’oxygéne et le
transport en oxygéne [60]. En outre, la préoccupation théorique est également de savoir si le
faible volume du muscle distal étudié peut étre un bon indicateur de I'état d’'oxygénation des
tissus dans le reste du corps. En effet, des obstacles au flux sanguin comme I'athérosclérose
pourraient affecter la mesure, mais ce n’est pas mis en évidence dans notre étude. La StO,
n'est peut étre pas adaptée pour évaluer le degré d’altération microvasculaire des patients

athéromateux.

Les patients opérés pour un anévrysme ou pour une pathologie vaso-occlusive de I'aorte ont
été étudiés dans le méme groupe. Or, méme s’ils présentent bien souvent le méme terrain,
I'effet du clampage aortique en peropératoire n’a pas les mémes répercussions. En effet, il
est majeur dans I'anévrysme, car le flux était normal jusque Ia, alors qu’il est moindre dans la
sténose, et le développement de collatérales lors de la sténose assure un flux distal malgré
le clampage. Cependant, les patients opérés d’une pathologie occlusive de laorte
représentaient une majorité de la population de I'étude avec 79% et partagent les

comorbidités des patients porteurs d’'un anévrysme.

En outre, leffet du traitement médicamenteux du patient ou celui du tabac sur la
microcirculation n'ont pas été spécifiquement évalués dans ce travail. En effet, le tabac, qui
favorise I'apparition précoce de troubles de la microcirculation en diminuant la production et
la biodisponibilité du NO par le biais des radicaux libres et des oxydants, limite ainsi la
capacité de vasodilatation des microvaisseaux. A l'opposé, les traitements par inhibiteurs
calciques, IEC, ARA, dans le cadre d’'une HTA, ont un effet vasodilatateur au niveau de la
microcirculation. Cependant, on peut penser, aux vues des résultats de cette étude, qui ne

montrent que peu d’altérations microcirculatoires chez le patient polyathéromateux traité,

55



comparés aux volontaires sains, que I'évaluation de la microcirculation par la NIRS, ne

permettrait pas de mettre en évidence cet effet.
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VI CONCLUSION

Malgré leur terrain vasculaire et les comorbidités associées, les patients opérés d’une
chirurgie programmée de l'aorte abdominale ne présentent que peu d’altérations
microcirculatoires mesurées par la NIRS en préopératoire. Les modifications postopératoires
pourraient étre en rapport avec l'inflammation induite. Des explorations par des études et
des techniques complémentaires seraient néanmoins nécessaires, du fait de I'incidence en
constante augmentation des atteintes vasculaires et du haut risque de complications

postopératoires de cette chirurgie.
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Etiquette Patient

Protocole StO, (patients inclus)

Age (ans)

Sexe (F/M)

BMI (Kg/m?)

Dyslipidémie (O/N)

HTA (O/N)

Coronaropathie : (O/N)

-stent coronaire ou PAC (O/N)
-lésion significative a la coronarographie sous

traitement médical (O/N)

BPCO avec EFR selon classification de GOLD ou
sous OLD/VNI a domicile (O/N)

Tabagisme actif (O/N) et PA

Diabeéte : (O/N)

-ADO (O/N)

-insulinothérapie (O/N)

Traitement habituel dont :

-betabloquants (O/N)

-inhibiteurs calciques (O/N)

-antiaggrégants plaquettaires (O/N)

-statines (O/N)

-diurétiques (O/N)

-IEC/ARA, (O/N)

-CTCD ou immunosuppresseurs (O/N)

Insuffisance rénale :
Clairance par MDRD<60mI/min (O/N)

Parameétres préopératoires

StO, de base (%)

Pente de décroissance (%/min)

Valeur minimale StO, en fin d’occlusion (%)

Pente de remontée de StO, (%/min)

ASC de la réaction hyperhémique (%/min)

Consommation en O, du tissu

THI

Température centrale/température cutanée (°C)

Gradient T°C centrale/T°C cutanée

Hb (g/dL)

PAS / PAD (mmHg)

Parameétres peropératoires

Durée de l'intervention (min)

Durée du clampage aortique (min)

Remplissage vasculaire (ml) :
-colloides
-cristalloides

Cell saver (ml)
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Etiquette patient

Agents vasopresseurs : (O/N)
-éphédrine (O/N)
-néosynéphrine (O/N)
-noradrénaline (O/N)

Transfusion sanguine : (O/N)

Nombre CGR
Nombre PFC
Nombre Plaquettes
Avant Pendant Apres
clampage clampage déclampage
Fréquence cardiaque (bpm)
PAM (mmHg)
VES (cm?)
Débit cardiaque indexé (I/min/m?)
StO, (%)
Température centrale (T°C)
Taux d’Hb sur gazométrie artérielle
Parameétres postopératoires
Insuffisance rénale (=stade Il classification
RIFLE) (O/N)
Dysfonction gastro-intestinale : (O/N)
-durée iléus post-opératoire >6 jours (O/N)
-survenue d’une ischémie mésentérique (O/N)
Défaillance cardiovasculaire : (O/N)
-utilisation de catécholamines (O/N)
-SCA (O/N)
Complication infectieuse : (O/N)
-survenue de pneumopathie avec
antibiothérapie, VNI ou réintubation
H24 13 J5 Sortie réa

StO, de base (%)

Pente de décroissance de StO, (%/min)

Valeur minimale de StO, en fin d’occlusion (%)

ASC de la réaction hyperhémique (%/min)

Consommation en 02 du tissu

THI

T°C centrale/T°C cutanée (°C)

Gradient T°C centrale/T°C cutanée

Hb (g/dL)

PAS /PAD (mmHg)
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Nom

Prénom

Protocole StO, (VS)

Age (ans)

Sexe (F/M)

BMI (Kg/m?)

Dyslipidémie (O/N)

HTA (O/N)

Coronaropathie : (O/N)

-stent coronaire ou PAC (O/N)
-lésion significative a la coronarographie sous

traitement médical (O/N)

BPCO avec EFR selon classification de GOLD ou
sous OLD/VNI a domicile (O/N)

Tabagisme actif (O/N) et PA

Diabeéte : (O/N)

-ADO (O/N)

-insulinothérapie (O/N)

Traitement habituel dont :

-betabloquants (O/N)

-inhibiteurs calciques (O/N)

-antiaggrégants plaquettaires (O/N)

-statines (O/N)

-diurétiques (O/N)

-IEC/ARA, (O/N)

-CTCD ou immunosuppresseurs (O/N)

Insuffisance rénale :
Clairance par MDRD<60mI/min (O/N)

Paramétres au repos

StO, de base (%)

Pente de décroissance (%/min)

Valeur minimale StO, en fin d’occlusion (%)

Pente de remontée de StO, (%/min)

ASC de la réaction hyperhémique (%/min)

Consommation en O, du tissu

THI

Température centrale/température cutanée (°C)

Gradient T°C centrale/T°C cutanée

PAS/PAD (mmHg)
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FICHE D’INFORMATION DU PATIENT :

Madame, Monsieur,

Vous allez étre opéré d’une chirurgie importante de I'aorte, sous anesthésie générale, et
vous serez surveillés en post-opératoire en réanimation chirurgicale.

Afin de mieux surveiller les conséquences de la chirurgie pendant I'anesthésie, et pour mieux
comprendre la survenue de complications post-opératoires (pneumonies, chute de tension
artérielle prolongée, etc...), nous vous proposons un protocole de surveillance de votre
microcirculation (fonction des tout petits vaisseaux qui alimentent les tissus).

Cette surveillance se fait par un capteur collé sur la main, avec un test par gonflage d’un
brassard a tension situé sur le bras. Il s’agit d’'une mesure effectuée a la surface de la peau,
non douloureuse, sans utilisation de produits médicamenteux (voir photo ci-dessous).

Dans le cadre de ce travail, vous pourrez a tout moment interrompre votre participation,
cela n’altérera en rien la qualité des soins qui vous seront prodigués dans I'établissement. Le
médecin qui vous a informé reste a votre disposition pour tout renseignement
complémentaire.

Votre participation a ce travail n’engendrera aucun frais supplémentaire par rapport a ceux
gue vous auriez dans le cadre de votre suivi.
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« J'accepte que les données médicales me concernant recueillies a I'occasion de cette étude
puissent faire I'objet d’'un traitement automatisé par les organisateurs de I'étude. Le droit
d’accés et de rectification prévue par la loi « Information et Liberté » s’exerce a tout
moment auprés des responsables de I'étude. Pour toutes les informations de nature
médicale, j'exercerai ce droit directement ou par I'intermédiaire d’'un médecin de mon choix
(article 40 de la loi 78.17 du 6 janvier 1978 et la loi ° 2002-303 du 4 mars 2002 relative aux
droits des malades). »

Les données recueillies seront strictement confidentielles. Elles ne pourront étre
consultées que par I'équipe médicale, les personnes diment mandatées par le
promoteur de la recherche et éventuellement par des représentants des autorités
sanitaires habilitées.

Fait le a
Nom, prénom Nom, prénom
Signature du patient Signature du médecin
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RESUME

INTRODUCTION La chirurgie de l'aorte abdominale est une chirurgie a haut risque pour
laquelle I'évaluation préopératoire détermine principalement I'état macrocirculatoire des
patients. La spectroscopie en proche infrarouge (NIRS) est une méthode non invasive
d’exploration de la microcirculation en utilisant des paramétres d’oxygénation. Notre
hypothése de travail était que cette technique permettrait de détecter des anomalies
microcirculatoires préopératoires augmentant le risque de survenue de complications

postopératoires.

MATERIELS ET METHODES C’est une étude pilote observationnelle monocentrique
incluant des patients de chirurgie programmée de l'aorte abdominale. Les caractéristiques
des patients, leurs données biologiques et hémodynamiques étaient recueillies. Un capteur
de NIRS placé sur 'éminence thénar mesurait la saturation tissulaire en oxygéne (StO,). Un
test d’occlusion vasculaire (TOV) permettait d’obtenir les pentes d’occlusion (Aocclu), de
reperfusion (Areperf), laire sous la courbe (AUC) de rhyperhémie et le THI (Tissu
Hemoglobin Index). Ces données ont été comparées a celles de 11 volontaires sains

(groupe témoin). Données exprimées en médiane [extrémes], tests non paramétriques.

RESULTATS 64 TOV de 24 patients ont été analysés. Alors que les données
hémodynamiques étaient similaires entre les 2 groupes, Aocclu (%/min) était plus raide avec
-15,3 [-27,5 : -11,4] dans le groupe témoins versus -12 [-19,3 ; -6,5] dans le groupe patients
(p=0,038). THI et Areperf diminuaient entre le préopératoire et J+3 postopératoire avec
respectivement 13,7UA [9,2;17,9] versus 11[7,7 ;14,5] (p=0,0001) et 4,5[1,6 ;8,1] versus
3[1,8;4,7] (p=0,008). Les données de la NIRS n’étaient pas différentes entre les 11 patients

ayant eu des complications postopératoires et les autres patients.

DISCUSSION Malgré leur terrain vasculaire, les patients opérés d’'une chirurgie de l'aorte
abdominale ne présentent que peu d’altérations microcirculatoires mesurées par la NIRS en
préopératoire. Les modifications postopératoires pourraient étre en rapport avec
inflammation induite. Des explorations par des études et des techniques complémentaires
seraient néanmoins nécessaires, du fait de lincidence en constante augmentation des

atteintes vasculaires et du haut risque de complications postopératoires.

MOTS CLES Microcirculation, chirurgie aorte abdominale, spectroscopie en proche infra
rouge (NIRS), pente reperfusion, StO,
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Intitulé et adresse : UNIVERSITE DE LORRAINE - Faculté de Médecine de Nancy - 9,
Avenue de la Forét de Haye — 54505 Vandoeuvre les Nancy CEDEX
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