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Introduction

La surveillance et 1’évaluation hémodynamique du patient
hospitalisé en réanimation pédiatrique sont fondamentales
pour guider sa prise en charge. Les équipes médicales et
paramédicales doivent a chaque instant définir I”état clinique
du patient afin de déterminer s’il risque de se dégrader, se
dégrade ou s’améliore.

Chez I’enfant, le monitorage hémodynamique fait appel a
des méthodes non invasives fiables et bien adaptées a la
plupart des situations rencontrées en anesthésie et en
réanimation, méme pour les plus jeunes. Dans certains cas
particuliers (un acte chirurgical ou une affection associée), il
est cependant nécessaire d’utiliser des méthodes plus inva-
sives soit pour surveiller en continu certains parametres
(pression artérielle), soit pour mesurer le débit cardiaque
(DC) ou les données de I’oxygénation de 1’organisme.
Plusieurs études ont démontré que les marqueurs tradition-
nels de la respiration cellulaire anormale, comme I’hyper-
lactatémie et le pH, étaient perturbés de facon tardive et
manquent de fiabilité [1,2]. La saturation en oxygeéne (O,)
du sang veineux mélé (SvO,) est reconnue depuis longtemps
comme un parameétre physiologique reflétant la balance
entre le transport artériel en O, (TaO,) et la consommation
en O, (VO,) des tissus. L’utilisation de la SvO, comme
objectif thérapeutique (ou son succédané mesuré en veineux
cave supérieur, ScvO,) semble intéressante : en effet, ce
parametre intégre, pour un patient donné, les principaux
déterminants de 1’oxygénation tissulaire. Diverses études
ont montré qu’une baisse de la SvO, était associée a la
défaillance multiviscérale ou au déceés [3—6].

D’un point de vue physiopathologique, 1’état de choc est
caractéris¢ par un déséquilibre entre TaO, et VO, des tissus.
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Le monitorage de la SvO, permet ainsi d’évaluer ’oxygéna-
tion tissulaire au cours des états de choc grace a ’utilisation
de cathéters munis de fibres optiques placés dans I’artére
pulmonaire. Cependant, ’utilisation d’un cathéter artériel
pulmonaire pour mesurer la SvO, n’est pas sans risque
[1,7] et n’est pas aisée chez I’enfant, notamment chez le
nourrisson [8], ce qui explique que cette technique a été
abandonnée chez I’enfant [9]. Aucune étude n’a d’ailleurs
montré une augmentation de la survie des patients équipés
d’un cathéter dans I’artére pulmonaire [1,9,10]. En pratique,
la mesure dans la veine cave supérieure est possible grace a
un cathéter veineux central équipé d’une fibre optique ou par
la réalisation itérative de prélevements veineux au travers de
la lumiére d’un cathéter standard.

Physiologie
Transport de I’O, et déterminants de la SvO,

e e TaO, (ml/min) est la quantité d’O, que le ventricule

gauche fournit chaque minute a la circulation artérielle. Le
TaO, est le produit du DC par le contenu artériel en O,
(Ca0,) : TaO, = DC x CaO,.
Les tissus extraient un pourcentage de 1’O, disponible pour
la respiration cellulaire, ce qui correspond a la VO,. Le
contenu en O, du sang veineux est mesuré au niveau de
I’artére pulmonaire (SvO,) ou de la veine cave supérieure
ou de I’oreillette droite (ScvO,). La SvO, refléte la balance
entre I’offre (TaO,) et la demande (VO,), et donc I’extrac-
tion de 1’0, par les tissus (EO,) [11] ;

® [es déterminants de la SvO, sont déduits a partir des
équations définissant les trois variables du métabolisme
de 1’0, pour un organisme entier : VO,, TaO, et EO,.
La VO, (ml/min) est exprimée selon 1’équation de Fick :
VO, =DC x (CaO, — CvO,), ou DC est le débit cardiaque,
Ca0, et CvO, sont les contenus en O, du sang artériel
et du sang veineux mélé. Le CvO, est la somme de 1’0,
fix¢é a I’hémoglobine (Hb) et de I’O, dissous dans le sang
veineux mélé : CvO, = 1,34 x Hb x SvOs,.
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Le coefficient d’EO, est exprimé selon la formule :

EO, = VO,/Ta0,. Cette variable s’écrit également :
EO, = (Sa0, — Sv0,)/Sa0, ; si SaO, est proche de
100 %, 1’équation précédente devient : EO, = 1 — SvO,.
Dans ces conditions :

SvO, = 1 — EO, = 1 — VO,/TaO, =
(DC x 1,34 x Hb)

1 — VO/

Ainsi, la Sa0,, I’Hb, le DC et la VO, sont les quatre
principaux facteurs qui déterminent la SvO,. Chez le sujet
sain au repos avec une SaO, normale et un taux d’Hb nor-
mal, la valeur de la SvO, est de 70 a 75 %. Les valeurs seuils
de SvO, et leur interprétation en termes d’oxygénation
tissulaire sont indiquées dans le Tableau 1.

SCV02 et SVOZ

Le contenu en O, du sang veineux peut étre mesuré a la
sortiec de n’importe quel organe ou tissu. La mesure de la
SvO, refléte 1’oxygénation veineuse du corps entier, mais
nécessite un cathéter artériel pulmonaire. La mesure de la
ScvO,, plus facile [12], indique le niveau d’oxygénation vei-
neuse du cerveau et de la partie supérieure du corps. Comme
le montre la Figure 1, la SvO, différe en fonction des organes
puisqu’ils extraient des quantités différentes d’O,. La
mesure de la ScvO, est une alternative a la SvO, et réduit
le caractére invasif et le colit associés au cathéter artériel
pulmonaire. Néanmoins, il est bien établi que la ScvO,
n’est qu'une approximation de la SvO,. La ScvO, est de 2
a 3 % inférieure a la valeur de la SvO, en conditions physio-
logiques en raison de la faible EO, par les reins [11]. Il existe
en effet des variations substantielles de contenu en O, entre
les parties inférieure et supérieure du corps. Au cours des
états de bas DC, ce gradient peut étre inversé de par la redis-
tribution du DC, avec réduction plus importante des débits
régionaux rénaux et splanchniques et augmentation de ’EO,
a ce niveau. En revanche, le débit sanguin cérébral étant
maintenu, la ScvO, augmente dans le territoire cave supé-

Tableau 1 Valeurs seuils de SvO, et interprétation en termes
d’oxygénation tissulaire (d’aprés [11]) : TaO,, transport de
I’oxygéne ; VO,, consommation en oxygene

Niveau de SvO,

Conséquences

SvO, > 75 %
75 % > SvO, > 50 %

50 % > SvO, > 30 %

30 % > SvO, > 25 %
SvO, <25 %

Extraction normale TaO, > VO,
Extraction compensatrice

Baisse du TaO, ou hausse de la VO,
Extraction critique TaO, < VO,
Acidose lactique débutante

Acidose lactique séveére

Mort cellulaire
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rieur. La différence entre ScvO, et SvO, tend alors a s’élargir
[13]. Des études réalisées dans les années 1990 avaient déja
conclu a une relation relativement médiocre entre la ScvO,
et la SvO, [14-16]. Des études plus récentes ont confirmé
que la SevO, ne pouvait pas remplacer la SvO, ; la corréla-
tion entre la SvO, et la ScvO, est cependant acceptable,
au moins dans les premiéres heures de la prise en charge
[17-20]. Une étude rétrospective chez 1’enfant hospitalisé
en réanimation confirmait ces résultats avec un coefficient
de corrélation de 0,90 et un biais moyen de 2 % entre les
deux valeurs [21].

Si la ScvO, n’est pas identique a la SvO,, I’évolution de
ces deux variables est-elle paralléle et ’analyse de tendance
de la ScvO, valable ? Dans I’étude de Martin et al., 20 % des
changements significatifs de SvO, n’étaient pas détectés par
la mesure de la ScvO, [16]. 11 faut donc en conclure que la
mesure de la ScvO, n’est pas un substitut fiable de la SvO,,
surtout chez le malade en état critique. Il faut en tenir compte
si la réanimation a comme objectif d’obtenir une ScvO,
supérieure a 70 %, en sachant qu’une ScvO, basse au
cours d’un état de choc ne permet pas d’affirmer que la
SvO, est basse. A contrario, une ScvO, normale ou élevée
n’exclut pas une SvO, basse. La ScvO, doit donc étre utili-
sée de maniére combinée avec les autres parameétres

70 %
= Cerveau
9% Poumons
97%
97% Coeur
N
Autres
organes
/

Fig. 1 Saturation artérielle et veineuse en oxygene en pourcentage
selon les différents territoires du systéme vasculaire [12]
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cardiocirculatoires et les indicateurs de perfusion d’organes,
a savoir la lactatémie et la diurese [12].

Particularités pédiatriques

Il existe des situations ou la ScvO, varie indépendamment
des parametres de 1’équation de Fick, notamment quand
I’affinité de I’Hb pour 1’0, se modifie, en cas de diminution
de la température, du 2,3-diphosphoglycérate et de la PCO,,
et en cas d’augmentation du pH (effet Bohr) ou de présence
d’Hb feetale. Ce dernier point est a prendre en compte en
néonatalogie. L’augmentation de I’affinit¢ de I’Hb pour
1’0, entraine une diminution de la délivrance aux tissus et
donc une augmentation de la ScvO,.

Par ailleurs, 1’équation de Fick n’étant valable qu’en
I’absence de shunt, I’existence d’une cardiopathie congéni-
tale associant un shunt droit-gauche ou gauche—droit
significatif rend I’interprétation de la ScvO, difficile, voire
hasardeuse. Enfin, soulignons qu’en pédiatrie, 1’abord
veineux central choisi est souvent fémoral et qu’il n’existe
dans ce cas aucune valeur seuil reconnue de ScvO,.

Techniques de mesure

Les mesures peuvent étre intermittentes par prélévement de
sang et passage dans un co-oxymetre ou continues par cathé-
ter a fibre optique situé soit dans la veine sous-claviére, soit
dans la veine jugulaire interne, et dont I’extrémité est dans le
territoire cave supérieur.

Mesure discontinue de la ScvO,
par spectrophotométrie de transmission

Un échantillon de sang veineux prélevé a partir du cathéter
veineux central est placé entre une source de lumicre et un
détecteur photoélectrique qui mesure son absorption a diffé-
rentes longueurs d’onde. Il y a une corrélation significative
entre les valeurs de ScvO, obtenues en continu par cathéter a
fibre optique et la mesure réalisée sur un gaz du sang [22].
Plusieurs études, dont celle de Spenceley et al., montraient
chez des enfants en postopératoire de chirurgie cardiaque
que les valeurs de ScvO, obtenues par le Pediasat™
(Edwards Lifesciences LLC, Irvine, CA, Etats-Unis) étaient
comparables a celles obtenues par des prélévements itératifs
[23,24].

Mesure continue de la ScvO, in vivo

Depuis plusieurs décennies, on peut mesurer la SvO, et
maintenant la ScvO, en continu par spectrophotométrie de
réflexion grace a des cathéters équipés de fibre optique. Ce
n’est plus la lumiére transmise, mais la lumiere réfléchie qui
est analysée. Les lumiéres réfléchies sont toutes intégrées par

un moniteur qui calcule la ScvO,. Pour avoir des mesures
fiables de ScvO,, une calibration doit étre effectuée soit in
vitro avant 1’insertion du cathéter veineux central, soit in
vivo apres insertion de celui-ci conformément aux instruc-
tions des fabricants. Il existe deux types de moniteur de sur-
veillance continue de la ScvO, :

® le moniteur Vigiléo™ (Edwards Lifesciences LLC,
Irvine, CA, Etats-Unis) est utilisé en pédiatrie avec les
cathéters spécifiques d’oxymétrie Pediasat™. Ce moni-
teur permet dans le méme temps de mesurer le DC en
continu grace au Flotrac™ (analyse du contour de
I’onde de pouls). 1l existe plusieurs longueurs et calibres
de cathéters en fonction du poids et de la taille du patient :
allant du 4,5 french (F) double lumiére de 5 ou 8 cm pour
le patient de moins de 15 kg au 5,5 F triple lumiére de 8 ou
15 cm pour le patient de plus de 15 kg. Ils sont en poly-
uréthane, certains comportant un revétement d’héparine
antimicrobien (AMC Thromboshield™) ;

e il existe également le moniteur CeVox™ (Pulsion,
Munich, Allemagne), mais son application en pédiatrie
est réduite aux grands enfants. Les sondes CeVox™ sont
disponibles en plusieurs longueurs (30—48 cm) pour une
utilisation dans des cathéters veineux centraux a plusieurs
lumiéres 15, 20 et 30 cm avec une lumicre distale pour des
introducteurs de plus de 0,032 pouce. [I n’y a pas de sonde
pour les enfants porteurs d’un cathéter de moins de 5 F.
Ces cathéters ont les mémes qualités qu’un cathéter
veineux central, permettent I’administration de substances,
le monitorage des pressions et sont insérés selon la méme
technique de cathétérisme percutané de Seldinger.

Interprétation de la ScvO,

L’avantage majeur de la ScvO, est d’intégrer tous les déter-
minants du TaO,, de méme que les besoins métaboliques.
Elle est la résultante des interactions complexes entre ses
quatre déterminants (VO,, DC, SaO, et Hb) qui peuvent
tous étre potentiellement altérés a des degrés divers dans
les différents types d’insuffisance circulatoire aigué, et indé-
pendamment modifiés par les thérapeutiques entreprises
(Figs. 2,3). Ces quatre déterminants sont interdépendants.
Ainsi, en présence d’une réserve cardiovasculaire suffisante,
le DC peut augmenter pour faire face a une chute de la SaO,
ou de I’Hb. Les variations de la ScvO, peuvent donc étre
interprétées comme suit (Figs. 2,3) :

® une ScvO, basse en absence d’hypoxémie (SaO, nor-
male) traduit toujours une augmentation de I’EO,, provo-
quée par une baisse de TaO, et/ou une augmentation de la
VO.. Si la demande en O, n’est pas satisfaite (parce que
les capacités d’EO, compensatrices sont dépassées), une
hypoxie tissulaire avec métabolisme anaérobie survient ;
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Sa0, basse Sa0, normale
Hypoxémie Extraction d’O;
élevée \
Débit cardiaque Débit cardiaque
élevé bas
Hémoglobine Pressions de remplissage
Normale Basse Basses Elevées
VO, élevée Anémie Hypovolémie Insuffisance

(Stress, agitation,

cardiaque,
hyperthermie)

obstruction

Fig. 2 Interprétation d’une ScvO, basse

Hypoxémie exclue
Anémie improbable

ScvO; élevée
Débit cardiaque Débit cardiaque
élevé abaissé
Ftat
hyperkinétique

VO, basse
(Sédation, anesthésie,
ventilation mécanique)

Inflammation (sepsis)
Shunt artérioveineux
Hypervolémie
Exces d’agents
vasoactifs

Fig. 3 Interprétation d’une ScvO, élevée

e inversement, une augmentation de la ScvO, traduit une
diminution de I’EO,. Elle peut étre la conséquence
d’une diminution de la VO, (sédation, anesthésie, venti-
lation mécanique [VM]). Dans ces conditions, le TaO, est
classiquement abaissé (diminution du DC en réponse a la
baisse du métabolisme). Dans les états inflammatoires, la
VO, est typiquement accrue, mais tout se passe comme si
I’augmentation du DC était excessive (état hyperkiné-
tique). L’EO, relativement basse est, dans ces cas, la
conséquence d’une dysfonction microcirculatoire et/ou
d’une atteinte mitochondriale septique. L’interprétation
de la ScvO, peut étre particulierement difficile dans ces
états hyperkinétiques inflammatoires et/ou septiques,
situations au cours desquelles peuvent coexister une
ScvO, normale (ou élevée) et une profonde hypoxie
tissulaire.

Au total, la ScvO, est un marqueur trés intéressant quoi-
qu’imparfait de la balance entre le TaO, et la VO,. Une chute
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de la ScvO, (< 65 %) est un argument qui devrait inciter le
clinicien a augmenter le TaO, dans le but de prévenir ou de
réduire une hypoxie cellulaire chez des patients en état
de choc.

Indications de surveillance de la ScvO,
chez P’enfant

Sepsis grave et choc septique

Les états de choc se caractérisent par une inadéquation entre
le TaO, et la VO, [6]. Sur cette base physiopathologique,
I’optimisation du TaO, dans le traitement du choc, en
particulier septique, a fait I’objet de nombreux travaux. La
restauration rapide d’une pression de perfusion organique,
dun DC et d’un TaO, adaptés aux besoins organiques est
susceptible d’améliorer le pronostic. De ce concept est né
celui de golden hours, intervalle de temps court pendant
lequel il est urgent et impératif d’agir. Le monitorage de la
ScvO, peut étre un élément important dans la surveillance
hémodynamique des patients en sepsis sévere. Dans ce cas,
obtenir une ScvO, supérieure ou égale a 70 % est recom-
mandé. Plusieurs travaux ont clairement démontré qu’une
valeur élevée de TaO,, voire de VO,, était associée, au
moins a la phase initiale, & un pronostic favorable des
patients en sepsis sévere [25,26].

Rivers et al. [27], en 2001, ont inclus le monitorage de la
ScvO, dans leur protocole thérapeutique nommé early
goal-directed therapy (EGDT). Son application, comparée
au traitement habituel dans un essai contr6lé randomisé,
¢tait associée a I’amélioration de la survie des patients en
sepsis sévere ou choc septique (46,5 % dans le groupe
témoin versus 30,5 % ; p = 0,009). Cette étude a été a la
base d’un grand nombre de protocoles thérapeutiques et
des recommandations professionnelles de la campagne « sur-
vivre au sepsis » [28,29]. EGDT de Rivers et al., a ses
défenseurs inconditionnels, mais aussi ses détracteurs qui
avancent la possibilité de conflits d’intérét cachés, voire de
fraude [30], mettent en doute sa reproductibilité et 1'utilité du
monitorage de la ScvO, [31] ; ils soulignent aussi le carac-
tére monocentrique de cette étude et la mortalité du groupe
témoin plus élevée que dans d’autres séries. L’étude de
Rivers et al. [27] et I’adoption de ’EGDT dans les recom-
mandations professionnelles [28,29] ont eu le mérite de sen-
sibiliser la communauté médicale a I’urgence du traitement
du sepsis sévere. Le remplissage vasculaire initial, immédiat
et abondant, associé a I’antibiothérapie précoce sont sans
doute les éléments bénéfiques, non discutés, qui expliquent
I’amélioration de la survie des patients dans certaines études
de cohortes. Les autres ¢léments de 1’algorithme de ’EGDT,
la PVC et la SevO, n’ont pas été adoptés par tous, et cela,
pour des raisons organisationnelles, mais aussi conceptuelles :
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pour ces raisons, trois grandes études cliniques randomisées
(ARISE, ProCESS et ProMISE) sont actuellement en cours.
Récemment, dans une population de 125 adultes ayant un
sepsis sévere admis dans trois services de réanimation hollan-
dais, la ScvO, initiale était de 74 % (bien supérieure aux 49 %
dans I’étude de Rivers et al.) et seuls 5 % des patients avaient
une ScvO, inférieure a 50 % [32]. De plus, Pope et al. mon-
traient qu’une ScvO, anormalement élevée (90-100 %) a la
phase initiale était aussi associée a une augmentation de la
mortalité [33]. Quoi qu’il en soit, les recommandations actuel-
les de prise en charge du choc septique de ’enfant préconisent
un monitorage et une correction rapide de la ScvO, au-dessus
de 70 % [28]. Ce monitorage, inclus dans les objectifs théra-
peutiques précoces, a €té retenu par 1’adaptation francaise de
la campagne « survivre au sepsis » [29] et ’actualisation de la
task force [34].

En effet, méme si la ScvO, n’est qu’un reflet imparfait de
la SvO,, son monitorage précoce permet de détecter rapide-
ment une altération de 1’état hémodynamique (ScvO, basse),
de la corriger et d’améliorer ainsi la survie. En effet, une
étude incluant 102 enfants en choc septique a comparé
I’intérét d’une stratégie avec (groupe intervention) ou sans
(groupe témoin) monitorage continu de la ScvO, [35]. Le
groupe « intervention » recevait plus de solutés d’expansion
volémique, était plus transfusé et était plus souvent placé
sous traitement inotrope. La mortalité a 28 jours était signi-
ficativement plus basse (39,2 vs 11,8 %). Cette étude a
confirmé le caractere péjoratif d’une ScvO, initialement
basse et I'intérét de sa surveillance et de son optimisation
au cours du choc septique de ’enfant.

En périopératoire

Le monitorage de la SvO, et de la ScvO, chez I’enfant n’est
pas nouveau et a d’abord été utilisé chez des enfants en post-
opératoire de chirurgie cardiaque [36,37]. Ces cathéters
étaient placés chirurgicalement et avaient I’unique fonction
de monitorer la ScvO,. La surveillance de la ScvO, chez les
patients de chirurgie cardiaque a un intérét particulier du
fait de la faible marge d’adaptation circulatoire dont ils
disposent. Plusieurs études randomisées incluant des
patients chirurgicaux a haut risque ont démontré que 1’opti-
misation du TaO, a des valeurs prédéfinies par I’administra-
tion d’inotropes réduisait la mortalité et la morbidité [3,38].
Méme si ces études sont critiquables (mortalité élevée dans
les groupes témoins), elles démontrent qu’une stratégie thé-
rapeutique périopératoire évaluant le métabolisme de 1’0,
est associée a une amélioration du pronostic des patients
chirurgicaux a haut risque. Il est intéressant de noter que
dans 1’étude de Pearse et al. [3], la baisse de la ScvO, était
indépendamment associ¢e a la survenue de complications
postopératoires. En effet, des réductions significatives de

ScvO, survenaient fréquemment dans la premicre heure
postopératoire et n’étaient pas associées a des modifications
du DC et du TaO, ; les patients qui maintenaient une ScvO,
supérieure a 75 % durant les huit premicres heures postopé-
ratoires ne développaient aucune complication. Spenceley et
al. rapportaient le cas d’un enfant, en postopératoire de chi-
rurgie cardiaque, pour lequel la surveillance continue de la
ScvO, permettait le diagnostic rapide d’épanchement péri-
cardique grace a la chute de la ScvO, (par diminution du
DC), alors que les paramétres macrocirculatoires étaient
encore normaux [39].

Choc hémorragique et traumatologie

La surveillance de la ScvO, est une méthode fiable et sen-
sible pour détecter les pertes sanguines chez les patients trau-
matisés graves. Dans une étude incluant 26 patients
traumatisés graves stables, mais avec un risque potentiel de
saignement, 39 % d’entre eux avaient une ScvO, inférieure a
65 %. Ces patients avaient des 1ésions plus graves avec des
pertes sanguines et des besoins transfusionnels plus impor-
tants que ceux ayant une ScvO, supérieure a 65 %. L’analyse
statistique démontrait la supériorité de la ScvO, pour identi-
fier le saignement par rapport a la PAM, a la PVC, a la
diurése et a I’hématocrite [40].

Toutefois, I’optimisation hémodynamique chez le patient
polytraumatisé a donné des résultats mitigés, notamment
parce qu’elle se heurte au concept de réanimation minimale,
tant que la source hémorragique n’a pas été controlée. En
effet, dans ces circonstances, 1’administration de grands
volumes liquidiens ou l’augmentation de la pression de
perfusion peuvent augmenter les pertes sanguines, et donc
favoriser un cercle vicieux en aggravant la coagulopathie
de consommation. L’optimisation hémodynamique avec
I’objectif d’obtenir une ScvO, minimale n’est actuellement
pas recommandée dans le polytraumatisme.

Anémie, hémorragie et transfusion

En condition anesthésique, la ScvO, diminue de 88 a 78 %
lors d’une perte de 15 % de la masse sanguine. La surveil-
lance de la ScvO, en cas d’hémorragie et d’anémie a un
intérét particulier du fait des différences de tolérance hémo-
dynamique a ces perturbations selon la fonction cardiaque
des patients. Les moyens classiques de surveillance sont
donc insuffisants pour prédire la réserve d’adaptation néces-
saire pour assurer une oxygénation tissulaire optimale. La
surveillance de la ScvO, trouve ici une justification en
étant un indicateur précoce de saignement et d’aide a la déci-
sion transfusionnelle avec I’objectif de maintenir la ScvO,
au-dessus de 70 %.
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VM et sevrage

La surveillance de la ScvO, peut aider aux réglages de la
VM chez des patients dont 1’état pulmonaire est altéré,
ainsi qu’au sevrage de la VM. La VM provoque, par le
biais des interactions cceur/poumon, une baisse du retour
veineux et du DC. L’adjonction d’une pression expiratoire
positive (PEP) majore cet effet. La mesure de la ScvO, aide a
régler la PEP, la ScvO, la plus élevée correspondant a
I’oxygénation tissulaire périphérique optimale [41]. Sur le
plan circulatoire, le sevrage de la VM provoque une aug-
mentation de la précharge et de la postcharge ventriculaire
gauche concomitamment a une augmentation de la VO,
secondaire au travail des muscles respiratoires. Une
décharge de catécholamines est provoquée par le stress et
I’hypercapnie. Parallélement, le sevrage induit souvent une
diminution de la PaO,. Tous ces facteurs contribuent a la
baisse du TaO, et a I’augmentation de la VO,, pouvant étre
a I’origine d’un échec du sevrage chez les patients ayant une
fonction cardiaque altérée. Une valeur de SvO, supérieure
de facon stable a 60 % a été proposée comme indice de
sevrabilit¢ [42]. Chez 19 patients, 1’échec du sevrage
(n = 8) était corrélé a une diminution de la SvO, avec aug-
mentation de ’EO, et désaturation artérielle rapide. Chez les
patients dont le sevrage réussissait (n = 11), le DC et le TaO,
augmentaient [43]. Une étude récente, réalisée chez des
patients difficiles a sevrer de la VM, montrait qu’une réduc-
tion de plus de 4,5 % de la ScvO, aprés 30 minutes
d’épreuve de ventilation spontanée pourtant bien tolérée
était le seul critere prédictif indépendant de réintubation
dans les 48 heures [44].

Ainsi, le sevrage de la VM est particulierement difficile
chez les patients ayant une insuffisance cardiaque et dont
I’augmentation des besoins en O, est satisfaite par une aug-
mentation de I’EO,. Dans ce cas, il semble raisonnable
d’optimiser le DC pour maintenir une ScvO, au-dessus
d’un certain seuil (60-70 %) avant de débuter le sevrage.
Actuellement, il n’a pas de donnée pédiatrique concernant
ces situations.

Role de Pinfirmiére dans ’installation
et la surveillance

Le personnel paramédical intervient a différents niveaux ;
lors de I’installation du cathéter veineux central, I’ infirmiére
paramétre le moniteur en fonction des données du patient
(sexe, age, poids), calibre le module optique soit in vivo,
soit in vitro, grace a un prélévement sanguin. Ensuite,
I’infirmiére a un role important dans la surveillance, notam-
ment concernant la qualité du signal : si I’index de qualité du
signal (IQS) est compris entre 3 et 4 (niveau 1, normal —
niveau 4 anormal), la téte de ’enfant doit étre repositionnée
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dans I’axe et les données du module optique réinitialisées ;
sinon une recalibration in vivo est nécessaire. Une calibra-
tion in vivo est recommandée toutes les 24 heures par les
constructeurs (mais a I’heure actuelle il n’y a pas de donnée
clairement établie dans la littérature) afin d’éviter les erreurs
liées aux écarts d’Hb. Enfin, I’infirmiére intervient dans le
monitorage des valeurs de ScvO,. Elle doit en connaitre les
limites inférieures afin de savoir interpréter les changements
en fonction des autres variables interdépendantes, a savoir
I’Hb, la SaO, et le DC, afin d’alerter les médecins.

Conclusion

Contrairement a la plupart des grandeurs hémodynamiques
surveillées, la ScvO, est la seule qui évalue en continu la
finalité principale du DC, a savoir la délivrance d’O, aux
tissus. La mesure de la ScvO, refléte le degré d’EO, par
les tissus. Son interprétation est complexe, ne se limitant
pas a dire que la valeur est « normale » ou « anormale ».
Toute variation doit conduire a analyser les quatre para-
meétres qui la déterminent. Les données de la littérature sem-
blent encore faire de la ScvO, un objectif thérapeutique
important dans la réanimation précoce du sepsis sévere
et dans la période postopératoire immédiate de chirurgie
majeure, notamment cardiaque. Des études complémentaires
sont nécessaires pour préciser ’intérét de 1’oxymétrie
veineuse chez les patients victimes d’un traumatisme grave
ou d’un arrét cardiaque.

Il importe de rappeler que la ScvO, ne permet pas seule
de faire des choix thérapeutiques. Il convient de I’associer
aux données de I’examen clinique attentif et a la cinétique de
la lactatémie.

Conflit d’intérét : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérét.
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