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Echanges gazeux
appliqués à la CEC 



Respiration cellulaire  

O2 CO2

Quotient respiratoire =              = 0,8
VO2

VCO2



Les échanges gazeux entre l’air ambiant et
la cellule sont assurés par…

PRIMUM MOVENS CELLULAIRE 

LA POMPE CARDIO-THORACIQUE



Convection circulatoire

PvO2 PaO2
Diffusion
tissulaire

Diffusion pulmonaire
= hématose

CO2O2
Convection ventilatoire 



PHASE GAZEUSE => LOI DE DALTON
(LOI DES PRESSIONS PARTIELLES)

 Tout gaz d’un mélange exerce une pression partielle proportionnelle à sa fraction

(assimilée à son pourcentage)

 Pression partielle P d’un gaz donné « x » est égale au produit de la pression totale,

PT, par la fraction F, de ce gaz dans le mélange

 Somme des pressions partielles est égale à la pression totale du mélange

Px = PT X Fx   ↔ Px = PB X Fx



 
 
 
 

 

 
 

Gaz Fraction (%) Pression partielle 
(mmHg) 

N2 78.6 597 

O2 20.9 159 

CO2 0.04 0.3 

H2O 0.46 3.7 

Total 100% 760 
PGAZ = Fraction X Patmosphérique 

PATM = 760 mmHg au niveau de la mer 

Composition de l’air ambiant 



Gaz inspiré (AIR) : PO2 150 mmHg 
                            PCO2 0,3mmHg 

Gaz expiré : PO2 110 mmHg 
                      PCO2 35mmHg 
  

PO2 100 mmHg 
PCO2 40 mmHg 

PO2   40 mmHg 
PCO2 45 mmHg 

PO2   100 mmHg 
PCO2 40 mmHg 

Egalité alvéolo-artérielle



Cascade des PO2 et PCO2



CASCADE DES PO2

90 mmHg

50 mmHg



ETAPE PULMONAIRE: TRANSFERT DES GAZ

 IMPLIQUE

- phase gazeuse et liquidienne (sang)

- séparées par la membrane alvéolo-capillaire

 DEPEND

- de la composition de l’air alvéolaire

- de la diffusion

- rapports ventilation-perfusion



Diffusion des gaz 

Loi de Fick de Diffusion 



Rapport ventilation-perfusion 

Zone de West I-III

Zone I = PA > Pa > Pv

Zone II = Pa > PA > Pv

Zone III = Pa > Pv > PA



alvéole 
O2 CO2 

Temps de transit dans la barrière alvéolo-capillaire
(effet Pv02 )



Schlensak C et al. Eur J Cardioth Surg 2001; 19:329-32



Schlensak C et al. J Thorac Vasc Surg 2002;123:1199-205

Perfusion AP =20 mmHg 
(débit 150 ml/min)

PAP - PAP +BL



Contenu de l’oxygène dans le sang 

Concentration en O
2  dans le sang 

0,003



 
Courbe de BARCROFT

P50 = 27 mmHg



EFFET BOHR*

Physiologiste Danois (1904)





2,3 DPG



OXYGEN DELIVERY (DO2I)

(1.36



TRANSPORT EN OXYGÈNE 

DO2 (TaO2) = DC X CaO2

= VES X FC X (SaO2X Hb X 1,34 + 0,03 X PaO2)

= Débit pompe X SaO2 X Hb X 1, 34

= Débit pompe X 1 X Hb X 1, 34 



Hufner’s constant 1.39 with blood temperature 36°C



THEORETICALVALUE OF HÜFNER’S CONSTANT

1.39 Comroe JH. Physiology of Respiration, 2nd edn. Chicago: 
Year Book. Medical Publishers 1974

1.31 Lumb AB et al. Nunn’s Applied Respiratory Physiology, 
5th edition Oxford: Butterworth-Heinemann 2000



TRANSPORT EN CO2

AC AC



EFFET HALDANE

Fixation du CO2 à l’hémoglobine 
(extrémités NH2)

Pour une valeur de PCO2 donnée, le 
sang contient d’autant plus de CO2 lié 
à l’hémoglobine qu’il est riche en 
hémoglobine réduite (non liée à 
l’oxygène= desoxyhémoglobine) et 
donc du sang veineux. 

C’est l’effet HALDANE



 Deux étapes, au travers: 

• Capillaire systémique

• Espace péri-capillaire

CO2 est 21 fois plus 
diffusible que O2 +++

Diffusion tissulaire 



Tsai et al. Physiol Rev 2003

Diffusion longitudinale 



A V

« coin léthal »



INFLUENCE DE LA P50 SUR OXYGÉNATION TISSULAIRE



PHYSIOLOGIE

DO ₂ = DC x [( Hb x SaO2 x 1.36) + PaO2 x 0.003]

ERO2 = VO2 / DO2

VO2 = DC x (CaO2-CvO2)

EO2 = 1 – SvO2



PHYSIOLOGIE



Adaptation TaO2/VO2





SVO2 : FACTEURS DÉTERMINANTS

VO2

SvO2

Qc

Hb

SaO2



VENOUS OXYGEN SATURATION  

After ventilation with 100% inspired oxygen for 5 min

HO km et al. Shock 2008;29:3-6



2018











Oxygénation 





Décarboxylation 



GAZ FRAIS 

Kirson et al. J Cardiothorac Vasc Anesth, 1994





MONITORAGE GAZ DU SANG

1) Spectrophotométrie par réflexion
 saturation sanguine en O2

2) Capteurs électrochimiques
 pressions partielles O2 & CO2

 pH
 autres paramètres : K+

3) Mesure répétées des GDS 



VCO2 MEASURED IN REAL TIME ON CPB CIRCUIT 



CO2 DERVIED PARAMETERS? 

• CO2 is the final product of cellular metabolism

• In aerobic conditions, CO2 is produced by the Krebs cycle proportionally to oxygen
consumption (respiratory quotient VCO2/VO2 =0.8)

• In anaerobic conditions, a decrease in VCO2 is observed and related to a decrease
in VO2. Because CO2 anaerobic production (residual hydrolysis ATP into ADP and
neutralization H+ from lactic acid synthesis by bicarbonate ion ), the decrease is
proportionally less. Consequently, an increase in VCO2/VO2 ratio is observed.



Production de CO₂ (VCO₂) :
VCO₂ en mL/min = V ̇E en L/min x 1000 × (PECO₂ en mmHg / (PB-PH20) en mmHg)

Conversion du volume de gaz mesurée aux conditions BTPS aux conditions STPD

Application loi des Gaz parfaits

        
 

VSTPD x VBTPS

PBTPS  X T STPD

TBTPS  X  P STPD

PSTPD  x VSTPD VBTPS    X PBTPS

TBTPS

BTPS (Body Temperature and Pressure, Saturated) vers STPD (Standard 
Temperature and Pressure, Dry)

Pression X Volume

T (kelvin)

T STPD

donc = =

Facteur correcteur K de BTPS en STPD 
(VCO2 corrigée)

= Constante



VSTPD x VBTPS
PBTPS  X T STPD

TBTPS  X  P STPD

=

   VSTPD
(760-PH2O) X 273  

(273+T°) X 760 
x  VBTPS=

Facteur correcteur K1 de BTPS en 
STPD (VCO2 corrigée)

T° température du compartiment gazeux (ligne artérielle)



Temperature  (°C) K1

32 0.853

34 0.842

35 0.837

37 0.826

Influence de la température sur le coefficient K de conversion de BTPS en 
STPD

Volume STPD est toujours plus petit que volume BTPS
VCO2 corrigée toujours plus faible que la VCO2 mesurée sur évent (K1<1)



Quel niveau d’oxygénation 
au cours de la CEC? 



TERMINOLOGIE 

 Hyperoxémie ou hypoxémie = teneur en oxygène dans sang 

 Hyperoxie ou hypoxie = teneur en oxygène dans tissu 

 Hyperoxémie ne se traduit pas obligatoirement une hyperoxie  

 Hypoxie tissulaire peut se voir sans hypoxémie  



CASCADE DES PO2

90 mmHg

50 mmHg





EFFETS HEMODYNAMIQUES DE L’HYPEROXIE 

Haque WA et al. J Am Coll Cardiol 1996; 27:353-7

Patients NYHA III-IV (cathéter de Swan-Ganz)
Inhalation oxygène pur 100% (20 min)
Pas de valeur de PaO2 (???)



HYPEROXIE ET CIRCULATION CORONAIRE

McNulti PH et al. Am J Physiol Heart Circ Physiol 2005

-30%
+40%

Patients (n=27) bénéficiant d’un cathétérisme cardiaque 
O2 pur durant 15 min (273±43 mmHg)

End-End+



HYPEROXEMIE ET MICROCIRCULATION 

Tsai AG et al. Am J Physiol Heart Circ Physiol 2003

Etude animale (hamster)
O2 pur pendant 30 min 
Etude microvasculaire 



EFFETS DE L’HYPEROXIE SUR OXYGENATION MUSCULAIRE

TaO2
PO2 musculaire 

Joachimsson PO et al. J Thorac Cardiovasc Surg 1996;112:812-9

Patients de chirurgie cardiaque (n=10)
Mesure de la pression partielle musculaire en O2 au cours de l’hyperoxémie (83-108 mmHg 
versus 281-356 mmHg)



PRODUCTION ESPÈCES RÉACTIVES DE L’OXYGÈNE (STRESS 
OXYDATIF)

Nakane M J Intensive Care 2020; 8:95

Death cell



HYPEROXEMIE ET MICRO-BULLES

 Accélération dissolution microbulles 

 Effet dénitrogénation (azote moins soluble que l’oxygène) 

Nollert G et al. J Thorac Cardiovasc Surg 1999;117:1166-71



ETUDE CLINIQUE II1: TROUBLES DU RYTHME POST-OPERATOIRES

Patients opérés d’une chirurgie cardiaque sous CEC (>18 ans)
CEC normothermique (>36°C)

PaO2 < 150 mmHg avec possibilité d’augmenter la FiO2 si 
SvO2< 60% (n=167)

FiO2= 100% durant toute la CEC (n=163) 

versus 

CJP= Troubles du rythme dans les 15 jours postopératoires (ACFA/FV/TV)

Abou-Arab O et al. Intensive Care Med 2019; 45:1413-21

CJS= Morbi-mortalité postopératoire



161±60 mmHg

447±98 mmHg



NS

NS



NS



ETUDE CLINIQUE 1I: FONCTION COGNITIVE 

Patients opérés de PAC isolé (>65 ans)

FiO2 35% (PaO2 >70 mmHg et SpO2>92%) avant CEC 
et PaO2 entre 100 et 150 mmHg durant CEC (n=51)

FiO2= 100% durant toute la chirurgie (n=49) 

versus 

CJP= Montreal Cognitive Assessment Score (J2 postopératoire) 

Shaefi A et al. Anesthesiology 2021;134:189-201

CJS= MCAS à M1, M3, M6 et morbi-mortalité postopératoire



336-557 mmHg

109-210 mmHg



NS



QUELLE CIBLE? LES AVIS DIVERGENT… 

90-250 mmHg150-325 mmHg

Calhoun A et al. J Cardiothorac Vasc Anesth 2022

« Too low » value? 

Perfu = 100 mmHg 

MAR = 60 mmHg





CONCLUSION 

 Hyperoxémie est souvent argumentée dans un souci sécuritaire en CEC 

 Elle ne s’accompagne pas obligatoirement d’une hyperoxie tissulaire 

(impact micro-circulatoire)

 Effets potentiels délétères via le stress oxydatif induit (dommage 

cellulaire)

 Impact en pratique clinque?

 Cible 100-120 mmHg QSP > 96%

 Meilleure interprétation SvO2

 Hyperoxémie discutable en pré-CEC (induction anesthésique)




