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THESE SOUTENUE PAR : Jérôme DURET 

 

TITRE : Evaluation du pronostic du choc hémorragique post-traumatique par la mesure de la 

saturation musculaire en oxygène.  

 

CONCLUSION 

 

Le polytraumatisme sévère est responsable d’une mortalité importante, en partie liée à 

l’apparition d’un syndrome de défaillance multi-viscérale. Cette évolution est probablement 

secondaire à une hypoperfusion tissulaire globale précoce. Les marqueurs cliniques de la 

sévérité des chocs hémorragiques (pression artérielle, fréquence cardiaque, signes cliniques 

d’hypovolémie) ne permettent pas de prédire l’évolution secondaire du patient. Les marqueurs 

biologiques de la microcirculation (lactate artériel, excès de base, pH artériel) restent 

largement utilisés, mais leur pertinence est limitée lors de la phase aiguë de la réanimation.  

La technologie de la spectroscopie dans le proche infra-rouge permet d’évaluer la saturation 

tissulaire en oxygène (StO2) des organes (cerveau, muscle) de façon non invasive et continue. 

Ce paramètre est un reflet du métabolisme en oxygène local et a été validé par de nombreuses 

études. En traumatologie, la StO2 musculaire a été utilisée comme marqueur précoce de la 

gravité des patients polytraumatisés, mais son association comme marqueur du devenir du 

patient n’a pas été étudiée. 

L’objectif de ce travail a été de déterminer l’existence possible d’une relation entre la StO2 

mesurée à l’accueil de patients polytraumatisés et le devenir du patient à la 72
ème

 heure. Après 

accord du comité éthique, cette étude observationnelle, prospective et bicentrique (Grenoble, 

Kremlin-Bicêtre) a permis d’inclure 54 patients adultes admis au déchocage en état de choc 

hémorragique secondaire à un polytraumatisme sévère. Outre la mesure statique de la StO2 

musculaire dans la loge musculaire thénar, des mesures dynamiques ont été réalisées avec un 

test d’ischémie artérielle de 2 minutes permettant de sensibiliser les mesures par le calcul de 

la pente d’occlusion, de la pente de reperfusion et de la StO2 minimale. L’aggravation du 

patient a été définie par une majoration du score de défaillance d’organe (SOFA) à la 72
ème

 

heure de l’admission du patient.  

L’analyse des résultats a montré qu’une pente d’occlusion de la StO2 supérieure à -7,7 % / 

min a été associée à une mauvaise évolution des patients avec une sensibilité et une spécificité 

proches de celles obtenues pour des seuils de lactate artériel supérieur à 5 mmoL / L et 

d’excès de base inférieurs à – 12,2 mmoL / L (Sensibilité = 70%, 58% et 50% ; Spécificité = 
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59%, 68% et 85%, respectivement). Les aires sous les courbes ROC définies pour ces trois 

paramètres étaient identiques (0,68). Les paramètres cliniques ne sont pas prédictifs. Un seuil 

d’index cardiaque inférieur à – 2,9 L / min / m² est un indice prédictif de bonne qualité 

(Sensibilité = 79% ; Spécificité = 64 % ; Aire sous la courbe ROC = 0,74). 

L’hypoperfusion tissulaire périphérique évaluée par la spectroscopie de proche infra-rouge 

peut être un marqueur associé à l’évolution secondaire des patients admis en état de choc 

hémorragique post-traumatique. Le caractère non invasif et continu de la StO2 musculaire 

peut en faire un paramètre intéressant lors de la prise en charge de ces patients. D’autres 

études sont nécessaires pour évaluer ce paramètre comme aide à la décision médicale lors de 

la réanimation de ces patients. 
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LE DOYEN       PRESIDENT DE LA THESE 

Professeur J.P. ROMANET     Professeur J.F. PAYEN 
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PARTIE I : 

Le patient polytraumatisé, sa prise en charge, sa physiopathologie 

et son monitorage. 

 

I/ Le patient polytraumatisé : 

 

A/ Définition du polytraumatisme : 

Le polytraumatisme est un ensemble de lésions d’origine traumatique, qui ensemble ou 

séparément ont un retentissement grave sur une ou plusieurs grandes fonctions, entraînant une 

défaillance multi-viscérale parfois mortelle malgré un traitement bien conduit [1].  

Ce concept est actuellement remplacé par le concept de traumatisme grave, qui se définit par 

la présence d’une ou plusieurs lésions d’origine traumatique, ayant un retentissement grave 

sur une ou plusieurs des grandes fonctions vitales. Il permet de mieux définir le cadre 

nosologique du traumatisme et d’obtenir une homogénéité des collectifs de patients au sein 

des études cliniques [2]. 

On différenciera par ailleurs les traumatismes ouverts, ou pénétrants, liés à une effraction de 

la paroi, et apanage des blessures de guerre, des traumatismes fermés, ou non pénétrants, 

beaucoup plus répandus en traumatologie civile. 

 

B/ Epidémiologie : 

Chaque année en Europe les traumatismes tuent 800 000 personnes, ce qui représente 8,3% 

des décès [3].  Les accidents de la voie publique (AVP) en sont la principale cause, suivis par 

les suicides et les homicides. 
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Figure 1 : Données OMS 2004 – Répartition mondiale de la mortalité par traumatismes. 

La rubrique « Autres » regroupe les décès par suffocation, asphyxie ou étouffement, par 

morsures d’animaux et piqûres venimeuses, par hypo et hyperthermie et par catastrophes 

naturelles.  

 

La problématique des AVP et leur retentissement en terme de santé publique ont conduit à la 

mise en place en France, depuis le début des années 1980, et surtout depuis 2002, d’une 

politique de sécurité routière axée sur la prévention et la répression. Ces mesures classiques 

[4] ont permis une diminution importante du nombre de tués sur les routes. 
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Figure 2 : Evolution du nombre de décès sur les routes en France de 1970 à 2010, selon 

l’observatoire national interministériel de la sécurité routière. 

 

On notera une surmortalité masculine très nette dans les accidents de transports. 

 

Figure 3 : Données INSERM – Taux de décès liés aux accidents de transport. 

 

Le choc hémorragique traumatique reste donc une pathologie grave, au cours de laquelle le 

pronostique vital est rapidement mis en jeu.  

La précocité de la prise en charge est un élément fondamental. Dans une série collectée par 

Heckbert et al. de 208 patients en état de choc hémorragique à l’accueil d’un trauma center 

nord américain, 31% des patients étaient décédés dans les 2 heures, 12% entre 2 et 24 heures 

et 11% après les 24 premières heures. Seuls 46% de ces patients survivaient [5]. Dans une 

autre série de 753 décès survenus dans un trauma center, 52% survenaient dans les 12 

premières heures, 74% dans les 24 premières heures et 86% dans les 7 jours [6]. 

Cependant, certaines études ont montré que jusqu’à 30% des décès des patients 

polytraumatisés auraient pu être évités par une meilleure prise en charge [7, 8]. Ce constat a 

posé les bases de la mise en place de protocoles et de recommandations pour la prise en 

charge des patients en état de choc hémorragique traumatique.   
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C/ Prise en charge initiale du polytraumatisé : 

L’objectif principal de la prise en charge initiale du patient polytraumatisé est la survie à court 

terme. Pour atteindre cet objectif, le clinicien doit contrôler rapidement les défaillances 

vitales, en débutant classiquement les manœuvres de réanimation au cours de la première 

heure, ou « golden hour » [9]. 

 

La méthode anglo-saxonne du « scoop and run » préconise une évacuation rapide après 

conditionnement minimal du patient par des « paramedics » formés aux recommandations 

nord américaines de l’« Advanced Trauma Life Support » (ATLS) [10]. La réanimation est 

pratiquée selon le principe A-B-C-D-E : 

- « Airway » : contrôle de l’accès aux voies aériennes 

-  « Breathing » : oxygénation  et ventilation 

-  « Circulation » : contrôle de l’hémorragie active et de la perfusion tissulaire 

-  « Disability » : examen neurologique  

-  « Exposure with environemental control » : prévention de l’hypothermie  

 

La méthode européenne du « wait and play » permet de réaliser une mise en condition de 

qualité associée à l’élaboration d’une stratégie thérapeutique de qualité dès l’arrivée de 

l’équipe médicale sur les lieux de l’accident. Les objectifs de cette prise en charge sont 

l’identification et le traitement des lésions vitales, la réalisation d’un bilan lésionnel clinique 

exhaustif associé à une prévention des facteurs aggravant (ACSOS, hypothermie…), 

l’orientation vers le plateau technique le plus adapté puis la poursuite de la réanimation 

pendant le transport [11, 12]. 

 

Quelque soit la démarche adoptée, le point central de la réanimation initiale est le contrôle 

rapide du saignement associé à une correction de l’état de choc et une stabilisation de 

l’hémodynamique. Ainsi, pendant de longues années, les recommandations étaient en faveur 

d’une perfusion rapide et agressive de solutés cristalloïdes, dans le but de restaurer la volémie 

et la perfusion des organes périphériques [13-16]. L’utilisation des colloïdes et des solutions 

de remplissage hypertoniques reste controversé [14, 15]. L’objectif principal du remplissage 

en l’absence de monitorage invasif reste un contrôle rapide de la pression artérielle moyenne 

(PAM). Paradoxalement, tant que le saignement n’est pas contrôlé, une augmentation de la 

PAM et donc de la pression de perfusion des organes peut favoriser et entretenir le 
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saignement [17]. De plus, l’augmentation du volume de solutés perfusé participe à la 

majoration des troubles de la coagulation, et donc au saignement, en aggravant l’hypothermie 

et la dilution des facteurs de la coagulation. C’est sur ces arguments que sont nés les concepts 

du « low volume resuscitation » et de l’ »hypotensive reanimation ». La logique serait donc 

d’aller vers une prévention de l’hémodilution en limitant l’expansion volémique au strict 

minimum nécessaire au maintien d’une pression de perfusion des organes vitaux [15]. Driscol 

et al. ont proposé dans une étude animale un seuil de PAM de 60 mmHg en dessous duquel 

les circulations coronaires seraient compromises suite à un dépassement des mécanismes 

d’autorégulation [18]. Ce seuil est retenu en pratique clinique par les sociétés savantes 

européennes [15], il est  augmenté à 90 mmHg dans le cas d’un patient victime d’un 

traumatisme crânien à risque d’hypertension intracrânienne associé aux lésions hémorragiques 

[19]. L’utilisation précoce de vasopresseurs pour atteindre cet objectif et limiter le volume de 

remplissage a prouvé une diminution de la mortalité dans un modèle animal de choc 

hémorragique [20], elle est recommandée en pratique clinique [21].  

 

Si l’hémorragie n’a pas pu être contrôlée par des manœuvres de compression externe ou 

utilisation d’un garrot artériel [22, 23], une intervention chirurgicale d’hémostase sera 

pratiquée en urgence sur les données de l’examen clinique et d’un bilan paraclinique succin 

comprenant des radiographies standards et une échographie rapide [24, 25]. Un hémothorax 

nécessitera la pose rapide d’un drain thoracique, puis la réalisation d’une thoracotomie 

d’hémostase en cas de saignement actif dans le drain [26-28]. Un hémopéritoine confirmé à 

l’échographie, ou un traumatisme abdominal pénétrant associé à une hémodynamique instable 

malgré des manœuvres de réanimation optimales indiqueront une laparotomie en urgence [29, 

30]. Enfin, une fracture du bassin associée à une instabilité hémodynamique sera une 

indication de réalisation d’une artériographie pour embolisation [24, 31]. 

 

Après avoir éliminé et traité ces urgences vitales, un bilan lésionnel exhaustif sera réalisé par 

acquisition d’un scanner cérébral sans injection puis d’un scanner thoraco-abdomino-pelvien 

avec injection de produit de contraste [32]. On complétera le cas échéant ce bilan par une 

imagerie standard par rayon X centrée sur les lésions orthopédiques. Il résultera de ce bilan un 

deuxième temps chirurgical conceptualisé dans les procédures de « damage control ». Ce 

concept est basé sur le principe qu’une chirurgie prolongée non urgente chez un patient 

poytraumatisé peut présenter un caractère péjoratif et aggraver l’évolution secondaire du 
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patient [33-35] en retardant la prise en charge médicale du contrôle de la triade acidose 

métabolique, hypothermie et coagulopathie en réanimation [36, 37].  

 

On distingue ainsi quatre phases dans la procédure de « damage control » [29, 38] : 

- Actes chirurgicaux précoces dans le cas d’urgences vitales immédiates. 

- Chirurgie secondaire et rapide après réalisation du bilan lésionnel, avec objectif de 

contrôle de l’hémorragie (« packing » abdominal), de stabilisation des os long ou de 

prévention d’un sepsis (rupture d’organes creux). 

- Stabilisation du patient en réanimation. 

- Chirurgie fonctionnelle reconstructrice. 

 

 D/ Prise en charge du polytraumatisé en réanimation : 

Cette phase secondaire débute après le contrôle du saignement, son objectif est la prévention 

et la prise en charge des défaillances multi-viscérales. Hormis quelques particularités, cette 

phase diffère peu de la prise en charge classique d’un patient grave en réanimation.  

Dès l’arrivée en réanimation, la première étape consiste à affiner le diagnostic étiologique du 

choc hémodynamique, en recherchant notamment une composante cardiogénique, soit 

primitive et liée au terrain du patient, soit secondaire à une contusion myocardique, et passée 

inaperçue à la phase initiale de la prise en charge. Un monitorage invasif du débit cardiaque 

sera utile pour guider la réanimation dans ce cas particulier [14]. L’échocardiographie, et plus 

particulièrement l’échocardiographie trans-oesophagienne, peu invasive, présente ici un 

intérêt particulier et complète efficacement les données d’un cathétérisme artériel pulmonaire 

[39].  

Le clinicien s’attachera ensuite à optimiser l’hémodynamique de son patient, en prenant en 

compte le fait qu’un remplissage excessif est accompagné d’une incidence accrue de 

syndrome du compartiment abdominal [40], d’œdème cérébral ou d’œdème du poumon [14]. 

Les autres objectifs de la prise en charge sont classiques et sont peu différents de ceux des 

patients de réanimation atteints de défaillances multi-viscérales. Une particularité sera 

l’adaptation de la ventilation mécanique ainsi que la prévention et le traitement des 

pneumopathies acquises sous ventilation mécanique, fréquentes chez ces patients porteurs 

d’une immunodépression acquise [41]. On portera une attention particulière à l’hémostase et 

au taux d’hémoglobine, qui peuvent continuer à se dégrader dans le cadre d’un saignement 

occulte.  
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Enfin, un bilan exhaustif viendra compléter le bilan initial réalisé à l’accueil du patient et 

recherchera des lésions traumatiques non vitales, souvent orthopédiques ou maxillo-faciales, 

qui seront à traiter sans urgences. 

 

II/ Le choc hémorragique traumatique : 

 

 A/ Introduction : 

Le choc hémodynamique est une entité médicale complexe, traditionnellement définie par un 

état dans lequel la délivrance en oxygène et autres substrats énergétiques aux tissus n’est plus 

en adéquation avec la demande métabolique. Durant la phase initiale d’un choc hémorragique, 

la réponse adaptative de l’organisme à la baisse du retour veineux consiste en une stimulation 

sympathique, afin de redistribuer le volume sanguin restant vers les organes vitaux (cœur et 

cerveau essentiellement), mais ceci induit une hypoperfusion des territoires vasculaires 

périphérique, splanchniques, rénaux et musculo-cutanés, avec une diminution des apports 

énergétiques vers ces régions. Cette dette en oxygène locale est responsable d’une altération 

directe des fonctions cellulaires, majorée par une réaction inflammatoire et immunologique 

précoce, qui contribue à l’évolution secondaire des patients vers un syndrome de défaillance 

multi-viscérale ou le décès. Durant la réanimation, la reperfusion des territoires ischémiés va 

induire la production d’espèces toxiques (Radicaux Libres Oxygénés) qui contribueront elles 

aussi à l’aggravation de ces patients [42-46].  

Ainsi, la physiopathologie du choc hémorragique est un mécanisme complexe, basé sur des 

interactions neuro-hormonales et la succession de lésions d’ischémie-reperfusion qui 

conditionneront le devenir des patients. 

 

 B/ Physiopathologie du choc hémorragique : 

  1/ La réponse neuro-hormonale : 

La réduction du volume sanguin suite à l’hémorragie entraîne une baisse du retour veineux au 

cœur et donc une diminution de la PAM et du débit cardiaque. La réaction de l’organisme 

face à cette hypovolémie est très rapide et permet de préserver, à la phase initiale du 

saignement, un débit  sanguin régional adapté à la perfusion des organes vitaux. Le 

mécanisme principal est médié par voie neuro-hormonale il entraîne une vasoconstriction 

sympathique artériolaire et veineuse précoce des territoires périphériques splanchniques et 

musculo-cutanés, avec maintien de la pression artérielle, du débit cardiaque et de la perfusion 
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locale. Une deuxième phase intervient lors du dépassement de ces mécanismes, elle associe 

une baisse brutale des résistances vasculaires systémique à un effondrement de la pression 

artérielle et du débit cardiaque [47]. 

 

-  Phase sympatho-exitatrice : 

A la phase initiale du saignement, la baisse du retour veineux et de la PAM entraînent une 

diminution de la stimulation des barorécepteurs à haute pression (crosse de l’aorte, sinus 

carotidien et territoire splanchnique) et des barorécepteurs à basse pression (cardio-

pulmonaires). A l’état de base, ces mécanorécepteurs sensibles à la déformation des vaisseaux 

stimulent en permanence un noyau bulbaire, le noyau du tractus solitaire (NTS), qui active 

des efférences parasympathiques et inhibe des efférences sympathiques vers les vaisseaux et 

le coeur. La désactivation du baroréflexe par l’hypovolémie entraîne une diminution des 

afférences vers le NTS puis une levée de l’inhibition sympathique et une diminution de 

l’activité parasympathique efférente vers les récepteurs vasculaires et cardiaques. Il en résulte 

donc une stimulation sympatho-mimétique et une augmentation de l’inotropisme, du 

chronotropisme, une vasoconstriction artérielle et veineuse et une stimulation du système 

rénine-angiotensine.  

La vasoconstriction induite par la stimulation sympathique concerne préférentiellement la 

circulation musculo-cutanée, splanchnique et rénale, au bénéfice des circulations coronaires et 

cérébrales qui sont ainsi préservées [47, 48]. La vasoconstriction de ces circulations 

« capacitives » permet une redistribution d’un volume sanguin important et contribue ainsi au 

maintien du retour veineux et du débit cardiaque [49, 50]. Au cours de cette phase initiale du 

choc hémorragique, normo ou peu hypotensive, les mécanismes hormonaux sont peu activés 

et ne contribuent pas au maintien de la perfusion. 

 

-  Phase sympatho-inhibitrice : 

Cette phase survient pour une réduction de la masse sanguine de 30 à 50%, et se traduit par 

une chute de la pression artérielle associée à une bradycardie « paradoxale ». Les mécanismes 

de cette phase sont moins bien connus, mais il semble que les barorécepteurs cardio-

pulmonaires en soient à l’origine, provoquant une inhibition centrale de l’activation 

sympathique observée initialement [47]. La bradycardie observée serait liée à une boucle 

réflexe vaso-vagale, secondaire à la stimulation des mécanorécepteurs cardiaques par les 

distorsions mécaniques du ventricule gauche dont le volume télésystolique devient quasiment 
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nul. La bradycardie permet alors un meilleur remplissage diastolique dans ces conditions 

d’hypovolémie majeure, et serait un mécanisme ultime de protection myocardique [51, 52]. 

Par ailleurs, cette phase hypotensive est caractérisée par une activation hormonale importante, 

avec activation de la sécrétion par la médullosurrénale de catécholamines, et en particulier 

d’adrénaline. Le système rénine-angiotensine est pleinement actif, de même que la sécrétion 

d’hormone anti-diurétique et d’Arginine-Vasopressine. L’action de ces différentes hormones 

tend à conserver une certaine action vasoconstrictrice durant cette phase où les mécanismes 

neuronaux centraux sont dépassés, grâce à une action directe sur les parois vasculaire et une 

action indirecte de stimulation du tonus sympathique. On retrouve enfin une action directe au 

niveau du rein qui vise à augmenter la réabsorption rénale d’eau. 

 

-  Effets de l’anesthésie : 

Les agents anesthésiques ont pour la plupart des propriétés sympatho-inhibitrices, leur 

utilisation diminue donc l’intensité de la première phase d’adaptation sympatho-activatrice et 

peut donc démasquer plus précocement une hypovolémie jusque là compensée [53]. 

 

  2/ Les modifications du métabolisme énergétique : 

Dès la phase aiguë du choc hémorragique traumatique, les tissus musculo-cutanés et 

splanchniques doivent faire face à une diminution des apports en oxygène liée à la 

vasoconstriction périphérique. Les mécanismes compensatoires mis en place visent tous à 

maintenir un apport en oxygène permettant une adéquation entre la production d’énergie et les 

besoins métaboliques. 

L’apport en oxygène aux tissus (DO2) est défini par le produit de l’Index Cardiaque (IC) et du 

contenu artériel en oxygène (CaO2). 

 

CaO2 = [(Hb x 1,34 x SaO2 x 10) + 0,0033 x PaO2] 

 

DO2 = IC x CaO2 

 

Avec :  DO2 = Apport en O2 (en mLO2/min/m2) 

IC = Index Cardiaque (en L/min/m
2
) 

CaO2 = Contenu artériel en O2 (en mLO2/Lsang) 

Hb = Hémoglobine (en g/dL) 

SaO2 = Saturation en ogygène du sang artériel (en %) 
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PaO2 = Pression partielle en oxygène du sang artériel (en mmHg) 

 

La consommation en oxygène des tissus (VO2), substrat de la production d’énergie, dépend 

des besoins métaboliques et peut être soit mesurée par calorimétrie, soit plus fréquemment 

calculée à partir de l’équation de Fick.. C’est le produit de l’IC par la différence artério-

veineuse en oxygène. 

 

VO2 = IC x (CaO2 – Cv02) 

 

Avec :  VO2 = Consommation en oxygène (en mLO2/min/m2) 

CaO2 = Contenu artériel en O2 (en mLO2/Lsang) 

CvO2 = Contenu veineux en O2 (en mLO2/Lsang) 

 

Une relation simplifiée entre DO2 et VO2 est présentée dans la figure 4. Pour des valeurs de 

DO2 supérieures à un seuil critique, VO2 reste stable indépendamment de DO2. Ceci est 

possible car les tissus présentent la capacité d’augmenter l’extraction en oxygène (EO2) dans 

le sang artériel [54]. Ce mécanisme est reflété par une diminution du CvO2. En dessous de ce 

seuil critique, l’augmentation de l’EO2 ne suffit plus à compenser l’insuffisance des apports 

en oxygène, et le métabolisme cellulaire devient en partie anaérobie, ce dont témoigne 

l’augmentation du lactate artériel (LAC) et de l’excès de base (EB).  

Figure 4 : Relation simplifiée entre apport en oxygène (DO2) et consommation en oxygène 

(VO2) selon Ward et al. [55]. 

 

D’après la formule de calcul du DO2, le seuil critique d’inadéquation entre DO2 et EO2 peut 

être atteint par une diminution de l’IC, de l’hémoglobine ou en conditions d’hypoxie. Ces 

DO2 

VO2 

Lactates / EB 

EO2 

CvO2 

VO2 dépendant DO2 

VO2 indépendant DO2 
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trois facteurs sont souvent réunis très précocement dans le choc hémorragique traumatique, 

avec évolution rapide vers un métabolisme anaérobie pour préserver une production minimale 

d’Adénosine Triphosphorique (ATP). 

Au cours des chocs hémorragiques, lorsque les mécanismes de maintien de la VO2 sont 

dépassés, la diminution de l’ATP atteint un seuil critique et provoque une dépolarisation de la 

membrane plasmatique, une ouverture des canaux voltage-dépendant du sarcolemne et une 

chute du potentiel de membrane mitochondrial [56-58]. Il en résulte une accumulation de Ca
++

 

dans la cellule et la mitochondrie, ce qui provoque des lésions cellulaires irréversibles, puis 

l’évolution vers une apoptose.  

 

3/ La réponse inflammatoire et immunologique : 

Le choc hémorragique traumatique est caractérisé par une réponse inflammatoire systémique 

(SIRS : Systemic Inflamatory Response Syndrome), en partie directement liée aux lésions 

traumatiques par activation de l’hémostase et de la thrombinoformation, puis secondairement 

aggravée par les phénomènes d’ischémie-reperfusion induits par la réanimation et la 

correction de l’hypoperfusion périphérique [59].  

Au niveau de la circulation splanchnique, la reperfusion entraîne une production de cytokines, 

protéines et lipides proinflamatoires qui rejoignent la circulation sanguine par le canal 

lymphatique et « amorcent » les Polynucléaires Neutrophiles (PnN) [60-64]. Ces PnN 

« amorcés » expriment à leur surface des protéines adhésives (L-sélectine et β2-intégrines : 

CD11 et CD18) [65, 66] puis s’amarrent à l’endothélium vasculaire au sein des différents 

organes, entraînant une neutropénie secondaire à cette séquestration aberrante au sein des 

poumons et du foie essentiellement [65]. La profondeur de cette  neutropénie est fortement 

corrélée avec l’évolution vers un syndrome de défaillance multi-viscérale [61, 65]. 

« L’amorçage » est majeur entre la 3
ème

 et la 24
ème

 heure post traumatique et une agression, 

même mineure, au cours de cette période (stress chirurgical, surinfection, récidive 

hémorragique, embolie….) entraîne une activation des polynucléaires responsable de lésions 

tissulaires directes, essentiellement pulmonaires et hépatiques [67-69]. Le mécanisme 

lésionnel repose sur la sécrétion locale d’enzymes (myéloperoxydase, élastase), de cytokines 

pro-inflamatoire (IL6, IL8 et TNF-α) et de Radicaux Libres Oxygénés dont l’action est 

directement responsable de l’évolution vers le syndrome de défaillance multi-viscérale [65, 

70-76]. 

La problématique des Radicaux Libres Oxygénés est centrale dans la compréhension de la 

physiopathologie du choc hémorragique. Leur génération débute très précocement, dès le 
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début de la phase d’ischémie [77] puis est secondairement amplifiée durant la reperfusion 

[78]. Ils ont une action déterminante dans l’initiation des voies de signalisations 

intracellulaires cytotoxiques [79-81], en induisant des lésions directes de l’ADN [82] et une 

altération du métabolisme oxydatif par inhibition de la chaîne respiratoire mitochondriale 

[83]. Ils contribuent enfin à la stimulation de la réponse inflammatoire en augmentant la 

production de cytokines, de molécules d’adhésion leucocytaire et en activant l’adhésion 

plaquettaire à la surface de l’endothélium. 

L’endothélium est une cible privilégiée des lésions d’ischémie-reperfusion [84] et sa 

dégradation majore l’ischémie tissulaire. Les altérations directes des cellules endothéliales 

entraînent une modification de la perméabilité vasculaire, et aggravent l’hypoxie tissulaire en 

augmentant l’oedème interstitiel. Par ailleurs une perte précoce de ses propriétés 

anticoagulantes est responsable d’une coagulation intravasculaire localisée, avec altération 

directe de la microcirculation [85]. 

 

Dans une seconde phase, plusieurs mécanismes sont mis en place et participent à 

l’augmentation de la sensibilité des traumatisés aux infections. Un état de dépression 

immunitaire, lié à une diminution de la capacité fonctionnelle des lymphocytes et des 

macrophages est retrouvé dès les premiers jours post traumatiques [41, 86, 87]. On met 

également en évidence une réponse anti-inflammatoire précoce et prolongée (CARS : 

compensatory anti-inflamatory response syndrome), réactionnelle au SIRS induit par le choc 

hémorragique et là encore responsable d’une immunodépression [41]. 

  

Enfin, ce syndrome inflammatoire majeur induit une vasoplégie importante et contribue à la 

modification du profil hémodynamique du choc hémorragique à la phase sympatho-inhibitrice 

en diminuant les résistances vasculaires périphériques [88].  

 

III/ Le monitorage et l’évaluation de la gravité des chocs 

hémorragiques : 

  

A/ La clinique : 

L’appréciation clinique, forcément subjective, du volume de sang perdu extériorisé au cours 

d’un choc hémorragique traumatique est souvent mise en défaut [89]. Dans le cas de 

traumatismes fermés, l’évaluation clinique directe de la perte de sang devient impossible. 
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Pourtant, la mesure de la perte sanguine est l’élément central de la physiopathologie du choc 

hémorragique, car les mécanismes d’adaptation physiologiques du patient ne permettent de 

limiter la baisse du transport en oxygène et l’altération de la perfusion des organes que si la 

diminution du volume de sang total reste modérée.  

Malgré une sensibilité diagnostique faible, le paramètre le plus  utilisé en pratique clinique 

pour évaluer l’état hémodynamique et la volémie du patient reste la mesure de la PAM [90-

92]. Ce paramètre, déterminant principal de la pression de perfusion des organes, est le 

produit du débit cardiaque et des résistances vasculaires systémiques, et sa correction, 

corollaire du maintien d’une perfusion tissulaire, est l’enjeu principal des mécanismes 

d’adaptation physiologique des patients. Ainsi, une perte sanguine de moins de 30% du 

volume sanguin total chez un sujet sain n’aura aucun retentissement sur la PAM [93].  

La compréhension et la connaissance de la physiopathologie du choc hémorragique 

traumatique ont permis de mettre en évidence les signes cliniques précoces d’une perte de 

sang importante. Les marbrures cutanées, la froideur des extrémités, l’altération de l’état de 

conscience et une oligurie sont les témoins d’une hypoperfusion et d’une vasoconstriction. La 

tachycardie témoigne de la stimulation sympathique, tandis que l’augmentation de la 

fréquence respiratoire traduit l’hypoxie tissulaire et l’acidose engendrée par l’état de choc. 

Enfin, la bradycardie et l’hypotension sont tardifs et reflètent le dépassement de ces 

mécanismes d’adaptation.  

En 1997, l’American College of Surgeon a développé les recommandations de ATLS, où était 

proposée une classification clinique des hémorragies [10]. 

 

   Figure 5 : Classification de l’Advanced Trauma Life Support (ATLS) de l’American 

College of Surgeons [10]. 

 

Sévérité de l’hémorragie Classe 1 Classe 2 Classe 3 Classe 4 

Perte sanguine (mL) < 750 750 – 1500  1500 – 2000  > 2000 

Fréquence cardiaque (bpm) < 100 > 100 > 120 > 140 

Pression artérielle (mmHg) Normale Diminuée Diminuée Diminuée 

Fréquence respiratoire 14 – 20 20 – 30 30 – 40 > 40 

Débit urinaire (mL/h) > 30 20 – 30  5 – 15  Négligeable 

Statut mental Normal Anxieux Confus  Somnolent 
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Cette classification permettra au praticien en charge d’un patient polytraumatisé d’estimer 

rapidement sa gravité, son sens clinique restant en éveil pour affiner le classement. Ainsi un 

patient exsangue, hypotendu mais bradycarde sera considéré comme extrêmement grave et 

classé dans la 4
ème

 colonne malgré sa bradycardie, de même, un patient polytraumatisé stable, 

avec un abdomen tendu et douloureux, mais sans hémorragie extériorisée pourra être classé 

dans la deuxième colonne malgré l’absence de perte sanguine objective. 

 

Un autre système de classification, développé en France par Kienle et al. et utilisé dans la 

majorité des trauma centers francophones évalue la gravité du patient polytraumatisé à la prise 

en charge selon un ensemble de signes cliniques pondérés par l’anamnèse et le bilan lésionnel. 

Il est d’utilisation courante en pratique clinique et permet l’évacuation des patients vers le 

centre spécialisé le plus adapté [94]. 

Ce système de classification définit trois niveaux de gravité. Le niveau I représente les 

patients polytraumatisés instables, en détresse vitale immédiate. On retrouve ici les critères 

cliniques de dépassement des systèmes physiologique d’adaptation au saignement, avec un 

score de Glasgow inférieur à 8, une insuffisance respiratoire hypoxique et surtout une 

hypotension majeure (PAS < 80 mmHg) malgré un remplissage par cristalloïdes. Les patients 

stabilisés par le remplissage et la réanimation immédiate lors de la prise en charge, et dont la 

classification ATLS passe rapidement du niveau 3 – 4 au niveau 1 – 2 sont regroupés dans le 

niveau II. On tiendra également compte dans ce niveau du bilan lésionnel initial qui 

comportera des lésions anatomiques considérées comme graves et à risque vital important à 

court ou moyen terme (fracture du bassin, volet thoracique, amputation…). Le niveau III 

rassemblera les patients stables sur le plan clinique, sans gravité lésionnelle à l’examen initial, 

mais pour qui le terrain (âges extrêmes, comorbidités…) ou le mécanisme lésionnel (cinétique 

importante…) sont connus pour être des facteurs de mauvaise évolution à court ou moyen 

terme. 

  

B/ La macrocirculation : 

L’évaluation clinique d’un patient en choc hémorragique est donc trop imprécise pour définir 

sa gravité, contrôler l’efficacité de la réanimation entreprise et prédire son évolution [95]. 

Ainsi, dans une série rétrospective de 1435 patients traumatisés comprenant 17% de 

polytraumatisés sévères (ISS > 15 ou transfusion de CGR ou baisse de l’hématocrite > 10% 

au cours des 24 premières heures), un examen clinique initial avec altération des paramètres 
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cliniques (FR > 100 et PAS < 90 mmHg) n’identifiait ces patients les plus graves qu’avec une 

sensibilité de 40,9% [96]. D’autres études ont montré que la pression artérielle à l’accueil des 

patients polytraumatisés ne permettait pas de différencier les survivants des patients qui 

décédaient secondairement [93, 97]. 

Ainsi, il est souhaitable qu’un patient présentant d’emblée des lésions traumatiques 

importantes secondaires à un accident à haute cinétique bénéficie rapidement d’un monitorage 

performant et précis de l’hémodynamique. Ce monitorage devient inévitable dès lors que le 

patient se dégrade et nécessite un soutien hémodynamique par drogues vasoactives en plus du 

remplissage vasculaire. 

Les éléments principaux de ce monitorage, utilisés en routine dans la prise en charge du 

patient polytraumatisé et mis en place dès son accueil dans le trauma center seront un cathéter 

artériel et un cathéter veineux central, si possible dans le territoire veineux cave supérieur. Le 

clinicien aura dès lors accès à une mesure continue de la pression artérielle, et pourra évaluer 

un premier indice de remplissage mesuré par la pression veineuse centrale. Ces deux indices, 

bien qu’indispensables à une pratique de routine, ne seront cependant pas suffisants dans le 

cadre d’un choc sévère difficile à corriger en suivant un protocole standard. Le clinicien devra 

alors monitorer le débit cardiaque de son patient et avoir accès à des indices de remplissage 

précis afin d’en optimiser la volémie. 

 

Le débit cardiaque est défini comme le volume de sang éjecté par le cœur en une minute, et 

permet d’estimer le volume sanguin total, la fonction cardiaque et les résistances vasculaires 

périphériques. Des monitorages non invasifs, rapides à mettre en place et à moindre risque de 

complications se sont développés. Malgré leur intérêt, ils sont peu utilisés dans le cadre de 

l’urgence. Ainsi, l’échographie cardiaque trans-thoracique demande une installation au calme 

et une possibilité de mobiliser le patient, pré requis qui ne seront pas accessibles lors de 

l’accueil du patient polytraumatisé. Pourtant, cette pratique apporte au clinicien un nombre 

important de données permettant d’analyser précisément l’hémodynamique : la diminution de 

la volémie sera suspectée sur une diminution du débit cardiaque, une diminution de la 

précharge ventriculaire gauche illustrée par une diminution de la surface télédiastolique du 

ventricule gauche ou une diminution du diamètre de la veine cave inférieure [98]. Cependant, 

ces mesures ne sont pas continues et ne mettent en évidence que des variations majeures du 

débit cardiaque. Une autre approche peu invasive du débit cardiaque est le doppler 

oesophagien, qui semble montrer des variations fiables du débit cardiaque au cours de 

l’hémorragie [99]. Sa facilité d’utilisation et sa rapidité à la mise en place plaident en sa 
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faveur, mais une mobilisation du patient faussera rapidement le signal, ce qui le rend 

difficilement utilisable dans le contexte de l’urgence. 

La mesure historique, « gold-standard », du débit cardiaque est réalisée par cathétérisme 

artériel pulmonaire et thermodilution. A la fin des années 80, une étude centrale dans la prise 

en charge des polytraumatisés a montré une réduction de mortalité de 35% à 4% lorsque la 

réanimation par remplissage puis administration de drogues vasoactives était contrôlée par les 

valeurs de débit cardiaque mesurées par cathétérisme artériel pulmonaire [100]. L’utilisation 

de ce monitorage s’est alors répandu, et reste centrale dans la prise en charge des patients 

polytraumatisés aux Etats-Unis d’Amérique [14]. Pourtant, son caractère très invasif, à risque 

de complication majeure, et les progrès importants de l’électronique et de l’informatique 

médicales tendent progressivement à faire abandonner cette technique au profit de techniques 

moins invasives.  

Ainsi, il est aujourd’hui envisageable d’évaluer un marqueur de la précharge dépendance 

ventriculaire par analyse de la variabilité respiratoire de la pression artérielle sous ventilation 

mécanique [101-103]. Le débit cardiaque peut lui être défini à l’aide d’un calcul complexe, 

par intégration de l’aire sous la courbe de pression artérielle systolique obtenue de manière 

moins invasive par cathétérisme artériel systémique, pondérée en fonction de l’age et de la 

surface corporelle du patient [104, 105] ou calibré selon une méthode de thermodilution [106-

108]. 

 

C/ La microcirculation : 

Malgré une réanimation efficace et une correction de l’ensemble des paramètres 

hémodynamiques mesurés, certains patients conservent des anomalies locales de la 

microcirculation et une dette locale en oxygène qui sera le substrat des défaillances multi-

viscérales secondaires.  

Jusqu’à une période récente, il était peu aisé en pratique clinique de mesurer cette dette en 

oxygène locale, elle était seulement approchée par la mesure des paramètres évalués lors d’un 

cathétérisme artériel pulmonaire. Le clinicien avait alors à disposition une évaluation de la 

DO2, de la VO2 et de la dette globale en oxygène. Ainsi, les travaux de Shoemaker et al. 

montraient qu’une DO2 supérieure à 600 mL/min/m² était associée à la survie dans une 

population chirurgicale à haut risque d’évolution vers un décès secondaire à un syndrome de 

défaillance multi-viscérale [100]. Mc Kinley et al. obtenaient un résultat similaire en terme de 

survie avec un remplissage vasculaire et une transfusion sanguine moins important lorsque 
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l’objectif de DO2 était fixé à 500 mL/min/m² [109]. En l’absence de cathétérisme artériel 

pulmonaire, l’adéquation entre le transport et la consommation en oxygène était 

grossièrement évaluée par analyse de la saturation veineuse centrale en oxygène mesurée par 

prélèvement veineux central, idéalement dans le territoire cave supérieur. 

Une autre méthode permettant d’évaluer la dette globale en oxygène repose sur l’analyse de 

deux paramètres biologiques dont l’évolution est liée à la mise en place du métabolisme 

anaérobie. L’excès de base est probablement le marqueur biologique le plus précoce et le plus 

spécifique des anomalies de la microperfusion engendrées par le choc hémorragique. En 

utilisant un modèle canin de choc hémorragique, Waisman et al. ont montré que la mesure de 

l’excès de base était le meilleur facteur prédictif des modifications de la volémie au cours de 

la spoliation sanguine [110]. Rutherford et al. ont montré que l’excès de base mesuré dans les 

24 premières heures de la prise en charge de 3791 polytraumatisés était un marqueur 

indépendant de mortalité [111]. Sur un collectif de 209 patients polytraumatisés, Davis et al. 

popularisent l’utilisation de ce paramètre dans la prise en charge du choc hémorragique 

traumatique en démontrant une forte corrélation entre l’excès de base à l’arrivée du patient 

polytraumatisé dans le trauma center et les besoins en remplissage au cours de la réanimation. 

Un excès de base inférieur à – 6 mmol/L était corrélé à une hypovolémie plus importante, et 

dans 65% des cas, un excès de base non corrigé par la réanimation était un marqueur fort de 

poursuite de l’hémorragie [112].  Dans une deuxième série rétrospective portant sur 2954 

patients,  l’excès de base à l’admission était corrélé au recours à une transfusion de CGR, à 

l’apparition de complications secondaire et à la mortalité [113]. Sauaia et al. ont confirmé ces 

résultats en identifiant l’excès de base à l’accueil des patients polytraumatisés comme un 

facteur prédictif indépendant d’évolution vers un syndrome de défaillance multi-viscérale 

secondaire [114].  

Un autre marqueur biologique classique de la dette en oxygène et du métabolisme anaérobie 

est le dosage du lactate artériel. Ce marqueur est utilisé pour déterminer l’hypoperfusion 

tissulaire dans les chocs hémorragiques depuis les années 50 [115, 116]. Dans un modèle 

canin de choc hémorragique, Dunham et al.  ont montré que le lactate sanguin avait une 

sensibilité supérieure à la PAM et au débit cardiaque pour prédire la mortalité [117]. Broder 

et Weil notent qu’un taux de lactate sérique supérieur à 4 mmoL/L chez des patients de 

réanimation était associé à un taux de survie faible de 11% [118], d’autres études insistent sur 

l’existence d’une association entre augmentation précoce de la lactatémie à plus de 2,5 

mmoL/L dans les 12 premières heures et apparition d’une défaillance multi-viscérale 
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secondaire, ainsi que sur la meilleur évolution des patients dont le taux de lactate sanguin 

avait diminué rapidement [114, 119-121]. 

Plusieurs problèmes limitent l’intérêt de ces marqueurs en pratique clinique : leur évaluation 

n’est pas continue, ils ne représentent qu’une appréciation globale de la dette en oxygène et ils 

peuvent être modifiés par des facteurs indépendants de l’hypoxie cellulaire (insuffisance 

rénale, acidocétose diabétique, acidose hyperchlorémique….). 

 

D’autres techniques non invasives ont donc été développées afin d’estimer précisément et de 

manière continue l’oxygénation et la perfusion des organes périphériques. La mesure 

sublinguale du CO2 (PSLCO2) et le gradient PSLCO2 – PaCO2 ont été plus pertinents que 

les marqueurs classiques d’hypoxie tissulaire pour distinguer les patients survivants des 

patients non survivants dans une population de 54 patients instables sur le plan 

hémodynamique [122]. Toujours au niveau de la langue, la microcirculation peut être 

directement visualisée grâce à la polarisation spectrale orthogonale. Cette technique a mis en 

évidence une diminution du nombre de microvaisseaux perfusés qui persistait malgré une 

réanimation bien conduite chez les patients non survivants d’un collectif de patients septiques 

[123, 124]. La tonométrie gastrique permet de détecter de manière continue les variations de 

la PCO2 gastrique, dont l’augmentation est le témoin d’une perfusion splanchnique 

inadéquate [125].  

 

Ainsi, un monitorage idéal de la microcirculation, capable de surveiller l’efficacité de la 

réanimation d’un patient polytraumatisé, devrait posséder quatre caractéristiques : 

-  Il doit être non invasif, transportable et réaliser des mesures en continu, afin de 

permettre une mise en place rapide et une utilisation en pré-hospitalier.  

-  Il doit apporter au clinicien un paramètre objectif d’évaluation de l’oxygénation 

tissulaire et du métabolisme énergétique cellulaire local. 

-  Une correction du paramètre contrôlé devrait améliorer le pronostique des patients. 

 

La mesure de la Saturation tissulaire en Oxygène par spectroscopie de proche infrarouge 

(NIRS) est un nouveau paramètre dont le monitorage devient courant en pratique clinique. Il 

semble posséder les caractéristiques de ce monitorage « idéal » recherché par les cliniciens et 

pourrait être une technique d’avenir.    

 



  - 19 -   

IV/ La spectroscopie de proche infrarouge : 

  

A/ Principes de la technique : 

La lumière visible (450-700 nm) ne pénètre les tissus que sur de courtes distances, car pour 

ces longueurs d’onde, les photons sont rapidement absorbés par les différents composants 

tissulaires. A l’inverse, dans le spectre du proche infrarouge (700-1000 nm), les photons ne 

sont pas absorbés par les tissus, et peuvent donc les traverser sur une grande distance (jusqu’à 

plusieurs centimètres). Dans ces longueurs d’ondes, les seules particules qui absorbent les 

photons sont les métalloprotéines. Ces particules, encore appelées chromophores, ont la 

particularité d’avoir un spectre d’absorption dans le proche infrarouge différent selon leur état 

d’oxydoréduction. On en dénombre trois dans le corps humain : l’hémoglobine, la 

myoglobine et une enzyme mitochondriale, la cytochrome oxydase. La contribution de ces 

deux derniers facteurs à l’atténuation de la lumière est négligeable [126, 127]. Comme il est 

montré dans la figure n°2, les spectres d’absorption de l’hémoglobine (Hb) et de 

l’oxyhémoglobine (HbO2) sont facilement différenciable mais sont respectivement 

superposés à ceux de la myoglobine (Mb) et de l’oxymyoglobine (MbO2).  Le spectre  de la 

cytochrome oxydase est présenté pour la forme oxydée moins la forme réduite, il ne se 

confond pas avec les spectres des autres chromophores. 

 

 

 

Figure 6 : Spectres d’absorption dans le proche infrarouge de l’hémoglobine, la myoglobine 

et la cytochrome oxydase selon Ward et al. [55]. 
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L’intérêt de la spectroscopie dans le proche infrarouge (NIRS) est de mesurer les 

changements d’absorption des différents chromophores en fonction de leur état 

d’oxydoréduction. Il est alors possible de définir leurs concentrations respectives dans les 

tissus.  

 

Les bases physiques et mathématiques de la NIRS ont été posées durant la première moitié du 

19
ème

 siècle par la Loi de Beer-Lambert [128]. Cette loi montre qu’un composant coloré, 

appelé chromophore, traversé par de la lumière absorbera en partie les photons de la source 

lumineuse. L’intensité de la lumière émergente sera donc plus faible que celle de  la lumière 

émise [129]. On peut alors déterminer la concentration du chromophore selon la formule : 

 

A = log (l0 / l) = εcd 

 

Avec :  A = Densité optique  

l0 = Intensité de la source lumineuse 

l =  Intensité de la lumière émergente 

ε = Coefficient d’extinction 

c = Concentration du chromophore 

d = Epaisseur du milieu (distance parcourue par la lumière dans le milieu) 

 

Cette loi n’est applicable que pour les milieux non-diffusants, mais une équation modifiée 

adaptée aux tissus biologiques, diffusants, a été démontrée : 

 

A = acdB + G 

 

Avec :  a = Coefficient d’absorption molaire du chromophore 

B = Facteur de correction de d en fonction de la diffusion de la lumière dans le milieu 

G = Facteur géométrique 

 

Une particularité des moniteurs commerciaux de mesure de la NIRS est que la source 

lumineuse et le détecteur sont dans le même plan. On sait alors que la migration des photons à 

l’intérieur du milieu étudié se fera sur plusieurs niveaux, à des profondeurs différentes, qui 

détermineront une région d’étude en forme de « banane », comme montré dans la figure 7. La 
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profondeur maximale étudiée sera égale à la moitié de la distance inter-optode [130]. De cette 

particularité découle une dernière modification de la loi de Beer-Lambert : 

 

A =  Σεcd’D 

 

Avec :  d’ = Distance inter-optode 

D = Facteur correctif selon la distance parcourue par les photons dans le milieu, en 

tenant compte de la diffusion dans ce milieu 

 

 

Figure 7 : Schématisation d’un capteur de NIRS avec sondes d’émission et de réception du 

signal lumineux. 

 

Dans notre étude, nous utilisons un moniteur commercial de mesure de NIRS (InSpectra 

Tissue Spectrometer, Hutchinson Technology). Ce moniteur utilise des sondes avec un 

espacement de 15 mm entre la source d’émission lumineuse et le détecteur, et émet dans le 

spectre infrarouge sur quatre longueurs d’ondes précises (680, 720, 760 et 800 nm). L’analyse 

du signal de réception est alors traitée selon un algorithme complexe de second spectre 

d’atténuation dérivative dont la sensibilité est limitée à l’oxy et la déoxyhémoglobine [131]. 

Cette analyse dérivative prend en compte la diffusion des photons dans les tissus [132] et 

détermine une mesure de saturation en oxygène de l’oxyhémoglobine tissulaire, appelée 

Saturation tissulaire en Oxygène (StO2). Cette mesure est indépendante du taux 

d’hémoglobine total [131]. 

 

Différents sites de mesure de la StO2 ont été utilisé, mais il semble qu’une mesure réalisée au 

niveau de la loge thénar devienne la référence. En effet, la faible adiposité et la moins grande 
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susceptibilité à l’œdème de ce tissu font que les mesures réalisées à ce niveau sont plus 

reproductibles [131, 133, 134]. De plus, il est très facile de réaliser à ce niveau un test 

d’ischémie-reperfusion dans le but d’explorer les altérations du  métabolisme énergétique 

local [135, 136]. 

Ce test d’ischémie-reperfusion a été décrit par de nombreux auteurs et permet d’évaluer 

l’apport et la consommation locale d’oxygène pour le tissu étudié. 

 

 

Figure 8 : Saturation tissulaire en oxygène au cours d’un test d’ischémie reperfusion artérielle 

selon Creteur et al. [135] 

 

Après une période de stabilisation qui représente le niveau de base de StO2 dans le tissu pour 

les conditions hémodynamiques au moment du test, un garrot artériel est gonflé en amont du 

capteur, de manière à provoquer un arrêt total du flux vasculaire. Durant cette période 

d’ischémie, la StO2 diminue, on observe une augmentation de la concentration de 

déoxyhémoglobine et une  diminution de la concentration d’oxyhémoglobine locale, qui 

représentent la consommation d’oxygène locale et le métabolisme cellulaire. Durant la 

période de reperfusion, après dégonflement du garrot artériel, la StO2 augmente très 

rapidement et dépasse le niveau de base pendant quelques instants, avant de rejoindre 

progressivement son niveau initial. Cette évolution représente les possibilités de recrutement 

vasculaire local et l’augmentation des apports d’oxygène locale en réponse à la période 

d’ischémie [137].  

 

 

T0 = inflation du garrot artériel 

T3 = dégonflement du garrot artériel 
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B/ NIRS et choc hémorragique, revue de la littérature : 

La physiopathologie de la défaillance hémodynamique au cours du choc hémorragique 

explique la redistribution de la perfusion sanguine, avec sacrifice précoce de la circulation 

périphérique splanchnique et musculo-cutanée au bénéfice des circulations nobles cérébrales 

et coronaires. Ces modifications précoces du métabolisme énergétique sont en partie 

responsables de l’évolution secondaire d’un grand nombre des patients victimes de 

polytraumatismes vers une défaillance multi-viscérale. 

Dès le milieu des années 90, plusieurs équipes se sont intéressées à la NIRS et ont validé 

l’utilisation de cette technologie dans le monitorage de la consommation en oxygène locale. 

Mancini et al. ont validé l’utilisation de la NIRS chez les humains en montrant une excellente 

corrélation entre la saturation veineuse en oxygène et la perfusion tissulaire mesurée par 

NIRS, tant au cours d’exercices musculaires que d’épreuves médicamenteuses de 

modification de la perfusion tissulaire. Par ailleurs, la StO2 mesurée par NIRS n’était 

modifiée ni par les variations du débit sanguin cutané ni par l’oxydo-réduction de la 

myoglobine [127]. De Blasi et al. puis Van Beekvelt et al. ont confirmé ces résultats en 

étudiant le débit sanguin musculaire et la consommation en oxygène locale mesurés par NIRS 

au niveau de l’avant-bras dans des conditions de base puis d’exercice musculaire et en 

réalisant des tests d’ischémie veineuse et artérielle. Ils comparaient les valeurs d’oxygénation 

mesurées par NIRS à des mesures « gold standard » établies par pléthysmographie et 

méthode de Fick, et retrouvaient une bonne corrélation entre les valeurs mesurées par chacune 

de ces différentes techniques. De plus, la méthode d’évaluation par NIRS était plus précise et 

mettait en évidence des variations locales non retrouvées par les techniques de référence dont 

les mesures étaient plus globales [138, 139].  

Beilman et al. ont étudié les modifications du métabolisme local de l’oxygène dans un modèle 

animal de choc hémorragique, en réalisant une spoliation sanguine de 28% du volume sanguin 

total chez des porcs adultes. Ils ont décrit une très bonne corrélation entre la consommation 

d’oxygène locale évaluée par NIRS et le DO2 et la VO2 mesurés par cathétérisme artériel 

systémique et pulmonaire. Les modifications les plus précoces et d’amplitudes les plus 

grandes au cours du choc hémorragique étaient retrouvées dans les tissus musculo-cutanés. 

Les modifications de la microcirculation splanchnique n’apparaissaient que secondairement, 

la microcirculation hépatique était elle en partie protégée [140].  
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Les modèles animaux de choc hémorragique ont posé les bases de l’utilisation de la StO2 

comme instrument de monitorage dans ce cadre nosologique. Rhee et al. ont réalisé un 

modèle de spoliation sanguine contrôlé par l’IC chez des lapins. Après réduction de 60% de 

l’IC, la réanimation était débutée par perfusion de cristalloïdes et autotransfusion jusqu’à 

correction de l’IC. Les valeurs de DO2 et VO2 systémiques, mesurées par des méthodes 

classiques de prélèvements artério-veineux centraux, étaient corrigées, mais il persistait une 

diminution de l’oxygénation des tissus périphériques, mesurée par évaluation de la StO2 au 

niveau des tissus musculo-cutanés et splanchniques. Le statut d’oxydo-réduction du 

cytochrome aa3 n’était lui non plus pas complètement corrigé par la réanimation, ce qui était 

en faveur d’altérations persistantes du métabolisme mitochondrial des tissus périphériques 

malgré une réanimation efficace sur les paramètres de monitorage classiques [141].  

Le don du sang représente un modèle humain de spoliation sanguine. Dans une première série 

de 10 donneurs sains, Torella et al. ont monitoré la StO2 par NIRS au niveau cérébral et 

musculo-cutané. La diminution de la StO2 musculo-cutanée était corrélée à la perte de sang. 

La physiopathologie de l’hémorragie, et notamment les phénomènes de redistribution du débit 

sanguin vers les organes vitaux était confirmée par une absence de diminution significative de 

la StO2 cérébrale au cours de la perte de sang [142]. La même équipe a ensuite confirmé ces 

résultats sur une deuxième série de 40 patients. Cette altération de la microcirculation 

périphérique précoce au profit de la perfusion des organes nobles était retrouvée chez ces 

volontaires sains alors même que l’hémodynamique systémique évaluée par les mesures 

habituelles de PAM et de fréquence respiratoire (FR) restait stable [143]. 

En situation pathologique d’hémorragie post traumatique chez 8 patients polytraumatisés 

sévères (Injury Severity Score – ISS = 27 +/- 3), Mc Kinley et al. ont étudié la StO2 musculo-

cutanée au cours de la réanimation. L’algorithme de prise en charge était basé sur un 

monitorage et une correction rapide de la DO2 évaluée par cathétérisme artériel pulmonaire. 

L’évolution des valeurs de StO2 mesurées par NIRS, dont le monitorage était mis en place 

plus rapidement et de manière bien moins invasive, suivait strictement l’évolution des valeurs 

de DO2 mesurées par la technique de référence. Par ailleurs, DO2 centrale et StO2 

périphériques étaient toutes deux corrélées à l’évolution de l’excès de base, qui se corrigeait 

au cours de la réanimation [144]. Crookes et al. ont ensuite comparé la StO2 mesurée par 

NIRS dans une population de 707 adultes volontaires sains avec les valeurs mesurées dans 

une population de 150 polytraumatisés. Cette étude sur un large collectif de volontaires sains 

à tout d’abord permis de définir les valeurs « normales » de StO2. Elles étaient évaluées à 87 

+/- 6%.  
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Figure 9 : Valeurs de StO2 de base sur un collectif de 707 volontaires sains selon Crookes et 

al. [145]. 

 

Dans un deuxième temps, deux panels de trois médecins experts en traumatologie 

répartissaient les patients polytraumatisés dans quatre groupes selon la sévérité de leur choc. 

La StO2 de base mesurée à la prise en charge de ces patients permettait de discriminer de 

manière statistiquement significative les patients sévèrement choqués des patients non ou très 

légèrement choqués [145].  

 

 

 

Figure 10 : Valeurs de StO2 en fonction de la sévérité du choc hémorragique traumatique 

selon Crookes et al. [145]. 

 

Crookes et al. ont également mis en place un modèle animal de choc hémorragique. Trois 

groupes de souris étaient déterminés et subissaient un choc hémorragique soit chirurgical, par 

spoliation sanguine, soit traumatique par fracture du fémur. La gravité du choc était évaluée 

par la mesure de la Saturation veineuse centrale en Oxygène (SvO2), l’excès de base et le 

lactate artériel. Ces mesures étaient comparées à l’évaluation de la StO2 musculo-cutanée. 

Dans deux groupes, la réanimation était guidée de manière « classique », avec un objectif de 

PAM > 60 mmHg. Pour le troisième groupe, l’objectif de la réanimation était d’obtenir une 
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StO2 > 50%. L’évolution de la StO2 était bien corrélée à celle de la SvO2. La StO2 avait une 

puissance significativement supérieure à la SvO2, l’excès de base et le lactate artériel en tant 

que facteur pronostique. Le taux de survie des souris réanimées avec un objectif de StO2 était 

statistiquement meilleur [146]. Taylor et al. ont définit un modèle porcin de choc 

hémorragique basé sur une spoliation sanguine de 35% du volume sanguin total. La 

réanimation était débutée après 90 minutes de choc, pour tenter d’approcher les conditions 

cliniques de prise en charge extrahospitalière des polytraumatisés et consistait en perfusions 

répétées de bolus de cristalloïdes. Le monitorage comportait un cathéter artériel pulmonaire, 

une mesure de la NIRS musculo-cutanée et splanchnique et des mesures répétées de l’excès 

de base et du lactate artériel. La StO2 et la SvO2 étaient retrouvées comme marqueurs 

prédictifs statistiquement significatifs de l’évolution vers un choc irréversible puis le décès. 

Le DO2, la VO2, l’excès de base et le lactate artériel n’étaient pas corrélés à l’évolution des 

animaux. Une StO2 inférieure à un seuil de 40% après un premier bolus de cristalloïde a 

permis de définir l’évolution vers un choc irréversible et le décès avec une sensibilité de 

100% [147]. Sur un autre modèle porcin de choc hémorragique par spoliation sanguine, avec 

objectif de PAM défini entre 30 et 40 mmHg, Zenker et al. ont défini un indice original de 

prédiction de l’évolution secondaire des patients. La réanimation par perfusion de cristalloïdes 

était débutée après 90 minutes d’hypotension. La StO2 diminuait progressivement au cours de 

l’hémorragie, et on observait les valeurs d’un indice mesuré par l’intégration de l’aire de la 

surface entre la courbe de StO2 et un seuil de StO2 prédéfinit, ceci au cours des 30 dernières 

minutes avant le début de la réanimation. Cet indice était appelé TAOC (Threshold Area Over 

the Curve). 

 

Figure 11 : Définition du TAOC en fonction d’un seuil de StO2 prédéfini selon Zenker et al. 

[148]. 

 

L’étude portait sur 14 sujets, les StO2 de base avant réalisation du protocole hémorragique 

étaient similaires entre le groupe des survivants et le groupe des chocs « irréversibles », 
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décédés malgré la réanimation. Le TAOC était calculé pour un panel de seuils de StO2 

compris entre 40 et 100%, il permettait de discriminer de manière statistiquement significative 

le groupe des survivants du groupes des chocs « irréversibles » pour des seuils de StO2 

compris entre 67 et 75% [148].  

 

Dès la fin des années 90, Cairns et al. ont utilisé la NIRS pour prédire l’évolution des patients 

polytraumatisés vers un syndrome de défaillance multi-viscérale secondaire. Sur un collectif 

de 24 patients polytraumatisés à haut risque de syndrome de défaillance multi-viscérale 

secondaire (ISS > 25 ou ISS > 15 et transfusion d’au moins 6 Culots de Globule Rouges – 

CGR), la réanimation était guidée par un protocole agressif basé sur l’utilisation d’un 

cathétérisme artériel pulmonaire avec des objectifs de correction rapide de DO2. Un 

monitorage de la NIRS était mis en place précocement et enregistrait l’évolution de l’état 

d’oxydoréduction de l’hémoglobine et de la cytochrome oxydase. Les patients qui 

développaient un syndrome de défaillance multi-viscérale secondaire présentaient un 

découplage entre les valeurs d’oxyhémoglobine et de cytochrome oxydase. L’évolution vers 

un syndrome de défaillance multi-viscérale secondaire était donc liée à une altération de la 

fonction mitochondriale, à la mise en jeu du métabolisme anaérobie et à une production de 

RLO [149]. Ikossi et al. ont étudié la microcirculation musculo-cutanée chez 28 patients en 

état de choc hémorragique traumatique et réanimés selon une technique classique contrôlée 

par un monitorage paraclinique peu invasif standard. L’oxygénation périphérique était 

mesurée par NIRS et par mesure de la pression partielle en oxygène musculaire par méthode 

polarographique (PmO2). La réanimation était considérée comme efficace lorsque PAM > 70 

mmHg, FC < 110 battements par minute, Excès Base ≥ -2 mmol/L et PaO2 > 80 mmHg. La 

mesure de la StO2 par NIRS était corrélée à la mesure de PmO2 par polarographie, ces deux 

mesures prédisaient de façon statistiquement significative l’évolution vers un syndrome de 

défaillance multi-viscérale secondaire.  On ne retrouvait aucune corrélation entre les mesures 

d’oxygénation périphérique et les facteurs cliniques d’efficacité de la réanimation (PAM et 

FC). Une faible corrélation était retrouvée avec la correction de l’excès de base mais n’était 

pas retrouvée avec la diminution du taux de lactate sanguin [150].  

Sur un collectif de 383 patients polytraumatisés, inclus dans 7 trauma centers, et dont 50 

évoluaient vers un syndrome de défaillance multi-viscérale secondaire, Cohn et al. ont étudié 

l’évolution de plusieurs marqueurs de l’hypoperfusion tissulaire périphérique, et ont pu 

déterminer des valeurs seuil de StO2 et d’excès de base prédictives d’une évolution vers un 

syndrome de défaillance multi-viscérale secondaire. Ainsi, une StO2 au cours de la première 
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heure < 75% prédisait une mauvaise évolution avec une sensibilité de 78% et une valeur 

prédictive négative de 88%, tandis qu’un excès de base < - 6 mEq/L prédisait une évolution 

similaire avec une sensibilité de 78% et une valeur prédictive négative de 91%. En 

construisant les courbes ROC pour la StO2, l’excès de base et la Pression Artérielle 

Systolique (PAS) au cours de la première heure de la prise en charge de ces patients, on 

pouvait mettre en évidence que ce dernier paramètre, pourtant un des éléments historiques du 

monitorage de la réanimation des chocs hémorragiques traumatiques était bien moins efficace 

que les deux autres pour prédire l’apparition d’une complication secondaire [151]. La StO2 et 

l’excès de base permettaient également de prédire l’évolution secondaire de ces patients vers 

le décès. 

 

Figure 12 : Courbes ROC pour la prédiction d’un syndrome de défaillance multi-viscérale 

secondaire en fonction de la PAS, de l’excès de base et de la StO2 au cours de la première 

heure de la prise en charge d’un choc hémorragique traumatique selon Cohn et al. [151].  

 

Sur la même série de patients, Moore et al. ont recherché les facteurs prédictifs de mauvaise 

évolution dans le sous groupe particulier des patients ayant bénéficié d’une transfusion 

massive, classiquement définie par l’administration de plus de 10 CGR au cours des 24 

premières heures de la prise en charge. Ceci concernait 30% de l’effectif étudié. Ces patients, 

parmi lesquels on retrouvait la majorité des patients ayant développé un syndrome de 

défaillance multi-viscérale ainsi que ceux ayant évolué vers le décès, présentaient à la prise en 

charge un ISS supérieur et une PAS inférieure à ceux des patients moins transfusés. Dans ce 

sous groupe de patients polytransfusés, la StO2 minimale mesurée au cours de la prise en 

charge était le seul facteur statistiquement significatif permettant de prédire l’évolution 

secondaire vers un syndrome de défaillance multi-viscérale ou le décès [152]. Dans une étude 

similaire portant sur 26 patients polytraumatisés sévères, Smith et al. cherchaient à définir le 
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risque de transfusion sanguine selon une valeur seuil de StO2 minimale mesurée au cours de 

la première heure de la prise en charge. Un seuil à 70% permettait d’identifier les patients à 

risque de transfusion sanguine avec une sensibilité de 88% et une spécificité de 78%, une 

valeur prédictive positive de 64% et une valeur prédictive négative de 93%. Aucun des autres 

facteurs mesurés au cours de cette première heure de prise en charge (pression artérielle, 

excès de base, lactate artériel ou hémoglobine) ne permettait de différencier les deux groupes 

[153]. Sur un collectif de patients polytraumatisés grade C, présentant un état clinique 

rassurant à la prise en charge (PAS > 90 mmHg), Beekley et al. ont retrouvé des résultats 

équivalents et ont montré que la StO2 minimale mesurée au cours des premières minutes lors 

de l’accueil de ces patients au sein d’un trauma center était un facteur fortement discriminatif 

de nécessité de transfusion sanguine, alors même que l’hémodynamique générale des patients 

était encore stable [154].  

 

Afin de préciser ces résultats, et d’étudier plus précisément le métabolisme et la 

consommation en oxygène locale au cours d’un choc hémorragique traumatique, Gomez et al. 

ont à ce jour réalisé la seule étude se servant d’un test d’occlusion artérielle dans ce cadre 

nosologique pour améliorer la sensibilité de la NIRS dans la détection précoce des altérations 

de la microcirculation. En comparant 15 patients sains et 10 patients polytraumatisés, la pente 

de resaturation suite au test d’occlusion artériel était statistiquement différente entre les 

patients sains et les patients traumatisés. La pente de désaturation n’était pas différente entre 

les différents groupes de patients. On notera cependant qu’à l’inverse de la majorité des autres 

études concernant des populations similaires de patients traumatisés, la StO2 de base ne 

semblait pas différente entre les patients sains et les patients en choc hémorragique [155]. 

 

Devant ces résultats encourageant, permettant d’envisager la StO2 comme élément central du 

monitorage de la microcirculation dans les chocs hémorragiques traumatiques, Chaisson et al. 

ont étudié la réanimation assistée par des boucles de remplissage rétrocontrôlées dans un 

modèle ovin de choc hémorragique. Après aortotomie et induction d’un choc hémorragique, 

la réanimation était initiée par perfusion automatisée de cristalloïdes rétrocontrôlée selon deux 

objectifs différents. Dans le premier groupe, la réanimation avait un objectif de correction de 

l’index cardiaque. On définissait le niveau critique de réanimation par un index cardiaque 

inférieur à 42% du niveau de base, pour lequel l’algorithme de remplissage mettait en place 

une réanimation « agressive » avec remplissage très rapide à 100 mL/min/70 kg. La vitesse de 

remplissage était progressivement diminuée jusqu’à 0,05 mL/min/70 kg lorsque l’on se 
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rapprochait du niveau stable de réanimation, défini par un index cardiaque à 100% du niveau 

de base. Dans le deuxième groupe, la réanimation était guidée sur les valeurs de StO2 

musculaires périphériques, le niveau critique était défini en valeur absolue par une StO2 égale 

à 42%, le niveau stable par une StO2 égale à 49%. Le niveau de base de StO2 musculaire 

dans cette population de moutons avant aortotomie était mesuré entre 54 et 64%. Le volume 

de remplissage total pour atteindre les objectifs de la réanimation était significativement 

inférieur dans le groupe guidé sur les objectifs de StO2 musculaire. Dans ce groupe, la 

pression artérielle moyenne et l’index cardiaque mesurés en fin de réanimation étaient 

significativement inférieurs à ceux mesurés dans le groupe avec objectif de réanimation ciblé 

sur l’index cardiaque. On notera cependant que deux marqueurs centraux dans l’évaluation de 

la microcirculation, la StO2 cérébrale et la mesure de l’excès de base, mesurés au retour à 

l’état « stable », ne présentaient pas de différence entre les deux groupes, montrant ainsi 

qu’une réanimation ciblée sur la StO2 musculaire avait une efficacité clinique similaire à une 

réanimation classique basée sur les recommandations actuelles, mais avec un volume de 

cristalloïdes administré plus faible [156]. 

 

V/ Conclusion : 

La StO2 évaluée en périphérie semble donc être un marqueur précoce de la gravité initiale des 

patients polytraumatisée. Ce marqueur, couplé à des mesures dynamiques, permet d’évaluer le 

métabolisme énergétique local, dont on sait depuis de nombreuses années qu’il est altéré de 

manière très précoce dans le cadre du choc hémorragique traumatique, et qu’il est en grande 

partie responsable de la mauvaise évolution secondaire des patients les plus graves en 

réanimation.  

Notre travail est le premier à évaluer la StO2 musculo-cutanée comme facteur pronostic 

précoce de l’évolution secondaire au 3
ème

 jour des patients polytraumatisés sévères admis en 

urgence dans le cadre d’un choc hémorragique. 
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PARTIE II : 

Skeletal muscle oxygenation as an early marker of outcome in 

trauma patients with hemorrhagic shock? 

 

We present here the design and result of our study as a draft article. We wish submit it to 

Intensive Care Medecine. 

 

I/ Introduction 

Tissue hypoperfusion has become one major determinant of patient outcome in the 

early phase of hemorrhagic shock [157]. Despite efforts to correct anaemia and hypovolemia 

and to prevent the bloody vicious cycle with hypothermia, acidosis and coagulopathy, some 

patients might develop an irreversible tissue oxygen imbalance leading to the constitution of 

multisystem organ failure (MOF) and death. In order to detect on admission to the emergency 

room (ER) those patients at risk of poor outcome, several markers of tissue oxygen deficit 

have been proposed, such as lower values of central venous oxygen saturation (ScvO2) [14, 

158] and serum base excess (BE), or elevated values of arterial lactate [96, 159]. All are, 

however, indicative of whole-body oxygen deficit, and might provide delayed indication of 

the severity of haemorrhagic shock by comparison with local measurements of tissue 

oxygenation [144].  

Near-infrared spectroscopy (NIRS) has emerged in the intensive care setting as a non-

invasive device allowing continuous monitoring of tissue oxygen saturation (StO2) in brain 

and skeletal muscle [127, 142]. StO2 reflects the ratio between oxygenated and deoxygenated 

tissue haemoglobin, and can be easily measured in the thenar eminence muscle. Several 

studies have been conducted with NIRS in trauma patients with shock, and showed a good 

correlation between muscle StO2 and ScvO2, serum base excess and arterial lactate [144], and 

a close association between low muscle StO2 value and poor patient outcome [145, 151-153, 

160]. In addition to static StO2 measurements, a vascular occlusion test (VOT) has been 

proposed to allow dynamic StO2 parameters, i.e., StO2 occlusion slope (Socclusion) and 

StO2 reperfusion slope (Srecovery), as possible markers of tissue oxygen consumption and 

vascular recruitment, respectively [137, 139]. The StO2 reperfusion slope was significantly 

altered in patients after trauma [155], septic shock [135], and severe post-partum haemorrhage 
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[161]. Although more appropriate than static StO2 measurements to identify tissue oxygen 

imbalance [139], these dynamic measurements have not yet been assessed in trauma patients 

with haemorrhagic shock. We hypothesized that patients unable to improve the initial 

sequential organ failure assessment (SOFA) score as well non-survivors within the first week 

from admission might have tissue abnormalities in dynamic muscle StO2 parameters 

measured at 6 hours after admission. StO2 of thenar muscle was therefore measured on 

admission and during the rescue therapy period, along with other markers of tissue 

oxygenation.  

 

II/ Material and Methods 

This multicenter, prospective, observational, nonrandomized cohort study was conducted in 

Michallon, Grenoble, and Kremlin-Bicètre, Paris, university hospitals TC between April 2007 

and April 2010. 

The study protocol was approved by the Ethic Committee of Paris Sud-Est V. StO2 values 

obtained using the NIR spectrometer were not used in clinical decision making. 

 

A/ Patients : 

The sample population included adult patients, age 18 years and older, who arrived in the ED 

within 6 hours of injury and had evidence of shock (one systolic blood pressure [SBP] 

measure lower than 90 mmHg during resuscitation, or vasoactive drugs administration). All 

study patients required at least 2 packed red blood cell (PRBC) units and were under general 

anaesthesia with mechanical ventilation. The study’s exclusion criteria were brain injuries 

with Glasgow Coma Scale score ≤ 4 in the absence of sedative drugs, cardiac arrest before ED 

arrival, pregnant women and nursing mothers, severe hypothermia < 32°C, and patients who 

underwent either thenar eminences amputations or haematoma. Patients enrolled in another 

clinical trial were excluded. 

Although each study site have a research staff and is able to include patients 24 hours a day 

each day of the week, not all eligible patients were enrolled because of the staff and StO2 

monitors availability limitations. 

 

B/ Measurements : 

The StO2 was measured by a commercially available clinical spectrometer, the InSpectra 

Tissue Oxygenation Spectrometer model 650. This monitor was connected to an InSpectra 
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StO2 Thenar Sensor model 1615 (Hutchinson Technology, Inc., Hutchinson, MN, USA), a 

15-mm spacing probe sensor which provides tissue optical attenuation measurements at four 

discreet near-infrared optical wavelengths (680, 720, 760, and 800 nm). Biological tissues are 

particularly easily crossed by the near-infrared light (680–800 nm), which is only absorbed by 

haemoglobin, with a different absorption spectrum between oxy and deoxyhaemoglobin 

(HbO2 and HbR), myoglobin, and oxidized cytochrome [55]. These two latter factors 

contribution to the light attenuation signal is very small [127, 131], hence, the NIRS signal is 

able to provide the clinician a regional haemoglobin oxygen concentration measure. As shown 

in Figure 1, StO2 was monitored before, during and after a 2 minutes upper limb VOT, 

induced by rapid sphygmomanometer cuff inflation to 50 mmHg greater than the current SBP, 

in the aim to further measured Socclusion and Srecovery. We therefore recorded baseline 

StO2 before VOT and minimal StO2 at the end of the ischemia period. 
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Figure 1 : Example of thenar muscle StO2 measurment during a VOT 

 

 

C/ Study design : 

When the inclusion criteria were met, all measures were recorded 6, 24, 48 and 72 hours after 

ED arrival. Demographics data were obtained for each patient (age, gender, weight, height, 

body mass index (BMI) and Injury Severity Score (ISS) [162]). At each time of measurement, 

the following variables were obtained : systolic, diastolic and mean arterial blood pressure 

(DBP and MBP), heart rate (HR), diuresis, temperature, α-vasoactive drug infusion, arterial 

Socclusion 

Srecovery 
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oxygen tension and fractional inspired oxygen (PaO2 and FiO2), quality and quantity of 

intravenous fluids infusion and blood products administration. Laboratory measures were BE, 

serum lactate, haemoglobin and haematocrit, platelet count, prothrombin time, partial 

thromboplastin time and fibrinogen. Cardiac output (CO) was indexed to the body surface 

area (cardiac index, CI) and was measured by a semi-invasive arterial pressure waveform, 

which was proposed for CO determination and monitoring without calibration or 

thermodilution (FloTrac/Vigileo; Edwards Lifesciences, Irvine, CA, USA) [163]. 

Patients severity and outcome were estimated with their SOFA score at each time 

measurement to assess the level of organ dysfunction [164]. If patients died before the end of 

the study, a maximal SOFA score value was given. In accordance with Vincent and al. who 

had described that an increased in the total SOFA score during first days in Intensive Care 

Unit (ICU) was strongly correlated with patients outcome [165], we have defined worse 

outcome and MOF development as an increasing in total SOFA score during first three days 

in the ICU. Depending on these changes in the SOFA score, we have defined two groups 

called SOFA improvers and SOFA non-improvers. To analyse the differences concerning the 

mortality rate, two others groups, depending on survival at hospital discharge, and called 

survivors and non-survivors group, were defined. 

 

D/ Data analysis : 

StO2 curves were analyzed by Inspectra Analysis Program version 2.0 (Hutchinson 

Technology, USA) running in MatLab 7.0 (MathWorks, USA). The slopes were calculated 

using statistical linear adjustment. When the linear correlation coefficient R
2
 was > 0.90, the 

slope was considered linear and expressed as a percentage per minute.  Data are expressed as 

mean values and extremes. Statistical analyses were done with Prism v5.0 (GraphPad, USA). 

The Mann-Whitney U test and Wilcoxon test were used to compare independent and related 

samples, respectively. Differences with a p value less than 0.05 were considered statistically 

significant. The predictive value on outcome of the slope was calculated using a receiver 

operator characteristic (ROC) curve, the area under the curve (AUC) was computed and cut-

off values that provided the best trade-off between sensitivity and specificity were defined. 
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III/ Results : 

A/ Patients : 

54 severe injured patients were included in the study, whose 24 in the Michallon, Grenoble 

university hospital and 30 in the Kremlin-Bicêtre, Paris university hospital.   

Demographics, severity data, and SOFA score evolution are shown in Table 1 and 2. 22% 

(12/54) of the patients died before hospital discharge, whose 58% (7/12) died before the 3
rd

 

day from uncontrolled haemorrhage. 16% (2/12) died rapidly from severe head injury, and 

25% (3/12) died after the 3
rd

 day from severe MODS. 

 

 SOFA improvers  

(n=34) 

SOFA non-improvers 

(n=20) 

SOFA score at 

admission 

10,5 [4 ; 15] 13,2 [7 ; 24] * 

ΔSOFA H6 – H72 4,8 [1 ; 14] -4 [-11 ; 0] * 

Gender (male) 65 % 80 % 

Age 40,6 [18 ; 81] 43,3 [20 ; 78] 

Weight in kg 72,3 [50 ; 100] 78 [55 ; 90] * 

Height in m 1,73 [1,55 ; 1,85] 1,76 [1,60 ; 1,85] 

BMI in kg / m² 24,1 [18,4 ; 33] 25 [19 ; 27,8] 

ISS 33,4 [9 ; 75] 31,5 [18 ; 50] 

Table 1 : * p < 0,05 vs SOFA improvers group - Results expressed as mean [extremes] 

 

B/ Tissue Oxygen Saturation (StO2) : 

As shown in Table 3 and 4, baseline StO2 measured at 6
th

 hour of the admission was lower in 

the SOFA non-improver and in the non-survivors groups as compared with the SOFA 

improvers or the survivors group (65% [10 ; 83] ; 60% [10 ; 83] ; 76% [56 ; 88] ; 76% [56 ; 

88] respectively). Socclusion was statistically lower in the SOFA non-improvers and in the 

non-survivors groups than in the SOFA improvers or in the survivor group (-7,9 %/min [-

19,3 ; -3,1] and -7,0 %/min [-12,1 ; -3,1] ; -9,4 %/min [-17,5 ; -4,5] and -9,4 %/min [-19,3 ; -

4,5]).  No differences were observed in Srecovery or in minimal StO2 values between the 

groups. 
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 Survivors   

(n=42) 

Non-survivors  

(n=12) 

SOFA score at admission 10,2 [4 ; 15] 16 [13 ; 24] * 

ΔSOFA H6 – H72 3,5 [-5 ; 14] -5,4 [-11 ; 5] * 

Gender (male) 70 % 75 % 

Age 41,1 [18 ; 81] 43,3 [20 ; 78] 

Weight in kg 73,8 [50 ; 100] 76,7 [50 ; 90] 

Height in m 1,74 [1,55 ; 1,85] 1,75 [1,55 ; 1,85] 

BMI in kg / m² 24,2 [18,4 ; 33,1] 24,9 [20,8 ; 27,8] 

ISS 33 [9 ; 75] 31,6 [18 ; 66] 

Table 2 : * p < 0,05 vs Non-survivors group - Results expressed as mean [extremes] 

 

C/ Hemodynamics and biological variables 

As shown in Table 3 and 4, all classical clinical hemodynamics variables, i-e blood pressure, 

HR and diuresis were not different between the groups, and none of them were able to 

significantly predict patients’ outcome. Nevertheless, one marker was able to show a 

difference between SOFA improvers and non-improvers groups, as far as survivors and non-

survivors groups, i.e. CI which was statistically lower in the SOFA non-improvers and in the 

non-survivors groups. 

Concerning biological parameters, the only difference between SOFA improvers and non-

improvers groups was from BE. In contrast, regarding mortality rate, pH, BE and serum 

lactate were all statistically strongly different between survivors and non-survivors groups. 
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 SOFA improvers  

(n=34) 

SOFA non-improvers 

(n=20) 

SAP mmHg H6 103 [75 ; 148] 98 [48 ; 185]  

MAP mmHg H6 75 [47 ; 104] 71 [32 ; 147] 

DAP mmHg H6 62 [30 ; 91] 57 [13 ; 124] 

HR bpm H6 110 [61 ; 160] 103 [65 ; 130] 

CI L/min/m
2
 H6 3,2 [1,8 ; 4,4] 2,4 [0,8 ; 4,8] * 

VPP H6 16,6 [6 ; 32] 20,9 [6 ; 60] 

Diuresis mL/h H6 56,5 [0 ; 250] 75 [0 ; 300] 

α-drugs µg/kg/min H6 0,6 [0 ; 2,6] 1,7 [0 ; 7,1] * 

Blood lactate mmoL/L H6 4,2 [0,8 ; 9,2] 8,4 [1,2 ; 25] * 

Base excess mmoL/L H6 -8 [-18,7 ; 0,7] -12,1 [-23 ; 1,4] * 

pH H6 7,28 [7,11 ; 7,47] 7,17 [6,67 ; 7,49] 

Hb g/L H6 90 [52 ; 140] 87 [40 ; 137] 

Platelets G/L H6 165 [41 ; 312] 129 [50 ; 260] * 

TP H6 67,7 [40 ; 100] 48,2 [10 ; 74] * 

CGR cumulés H6 7,8 [3 ; 27] 9,5 [3 ; 32] 

PFC cumulés H6 6,5 [2 ; 16] 8,4 [0 ; 24] 

Cristalloïdes mL H6 1959 [500 ; 4000] 1895 [500 ; 3500] 

Colloïdes mL H6 1800 [0 ; 4500] 2063 [0 ; 5500] 

Fluid infusion mL H6 3759 [1000 ; 6500] 3958 [1500 ; 7000] 

Baseline StO2 % H6 76 [56 ; 88] 65 [10 ; 83] * 

Min StO2 % H6 51 [29 ; 67] 46 [0 ; 68] 

Socclusion %/min H6 -9,4 [-17,5 ; -4,5] -7,9 [-19,3 ; -3,1] * 

Srecovery %/min H6 92,8 [19,8 ; 233,6] 81,2 [13,8 ; 208,4] 

Table 3 : * p < 0,05 vs SOFA improvers group - Results expressed as mean [extremes] 
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 Survivors 

(n=42) 

Non-survivors  

(n=12) 

SAP mmHg H6 103 [75 ; 148] 91 [48 ; 185] * 

MAP mmHg H6 76 [47 ; 104] 66 [32 ; 147] * 

DAP mmHg H6 62 [30 ; 91] 54 [13 ; 124] 

HR bpm H6 105 [61 ; 160] 116 [95 ; 142] 

CI L/min/m
2
 H6 3,1 [1,8 ; 4,4] 2,1 [0,8 ; 4,8] * 

VPP H6 15,8 [6 ; 32] 26,4 [12 ; 60] * 

Diuresis mL/h H6 67,6 [0 ; 250] 48,3 [0 ; 300] * 

α-drugs µg/kg/min H6 0,5 [0 ; 2,6] 2,8 [0,9 ; 7,1] * 

Blood lactate mmoL/L H6 3,9 [0,8 ; 9,2] 12,5 [4,7 ; 25] * 

Base excess mmoL/L H6 -7,5 [-18,7 ; 1,4] -16,8 [-23 ; -9,6] * 

pH H6 7,30 [7,11 ; 7,49] 7,04 [6,67 ; 7,21] * 

Hb g/L H6 90 [52 ; 140] 84 [40 ; 137]  

Platelets G/L H6 163 [41 ; 312] 110 [50 ; 152] *  

TP H6 62,2 [40 ; 100] 36,8 [10 ; 61]*  

CGR cumulés H6 7 [3 ; 27] 13,3 [9 ; 20] * 

PFC cumulés H6 5,9 [0 ; 16] 11,7 [6 ; 24] * 

Cristalloïdes mL H6 1970 [500 ; 4000] 1813 [750 ; 3750] 

Colloïdes mL H6 1707 [0 ; 4500] 2563 [1500 ; 5500] * 

Fluid infusion mL H6 3677 [1000 ; 6500] 4375 [2500 ; 7000] 

Baseline StO2 % H6 76 [56 ; 88] 60 [10 ; 83]  

Min StO2 % H6 51 [15 ; 67] 42 [0 ; 68] 

Socclusion %/min H6 -9,4 [-19,3 ; -4,5] -7,0 [-12,1 ; -3,1] * 

Srecovery %/min H6 93,4 [19,8 ; 233,6] 71,8 [13,8 ; 192] 

Table 4 : * p < 0,05 vs Survivors group - Results expressed as mean [extremes] 
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D/ ROC curves :    

Table 5 and 6 provides statistical comparisons concerning the sensitivity and specificity of 

minimum BE, pH, CI and baseline StO2, maximum blood lactate and rate in StO2 decrease as 

predictive factors of the evolution to secondary MOF or death.  

Concerning MOF evolution, a baseline StO2 threshold defined at 75% and a Socclusion 

threshold defined at -7,7% / min were both able to predict a bad outcome with a specificity of 

59%, and a respective sensitivity of 65% and 70%. A BE threshold near -12 mmoL /L 

predicted bad outcome with a good specificity, but the sensitivity equal to 50% was worse 

than other markers. A CI threshold close to 3 L/min provide a marker with the better 

specificity and sensitivity, but as shown in Figure 2, area under the ROC curve of these 3 

parameters were quite similar. None of the comparisons between pH and blood lactate were 

statistically significant.  

Concerning the mortality rate, BE, pH and blood lactate were really sensitive and specific 

markers, and as shown in Figure 3, the area under the ROC curve were greater than 0,9, 

which approach the definition of a “perfect marker”. CI, baseline StO2 and Socclusion were 

less sensitive or specific markers, but predicted death evolution with an area under the ROC 

curve between 0,7 and 0,8, which is related to a quite good predictive marker. 
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 SOFA improvers vs non-improvers 

 Threshold Sensitivity % Specificity % 

Base excess H6 mmoL / L < - 12 ,15 50  

[27,20 ; 72,80] 

84,85 * 

[68,10 ; 94,89] 

pH H6 < 7,17 55 

[31,53 ; 76,94] 

85,29 NS 

[68,94 ; 95,05] 

Blood Lactate H6  

mmoL / L 

> 5,00 57,89 

[33,50 ; 79,75] 

67,65 NS 

[49,47 ; 82,61] 

CI H6 L/min/m² < 2,9 78,95  

[54,43 ; 93,95] 

63,64 * 

[45,12 ; 79,60] 

Baseline StO2 H6 % < 75 65 

[40,78 ; 84,61] 

58,82 * 

[40,70 ; 75,35] 

Socclusion H6 % / min > - 7,7 70 

[45,72 ; 88,11] 

58,82 * 

[40,70 ; 75,35] 

Table 5 : Minimum base excess, pH, CI and Baseline StO2, Maximum Blood lactate and 

Socclusion related to SOFA Score evolution - * p < 0,05 vs SOFA improvers group, NS 

non significative - [ ] = 95% CI 
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 Survivors vs non-survivors 

 Threshold Sensitivity % Specificity % 

Base excess H6 mmoL / L < - 12,15 91,67 

[61,52 ; 99,79] 

88,10 * 

[74,37 ; 96,02] 

pH H6 < 7,17 91,67    

[61,52 ; 99,79] 

88,10 * 

[74,37 ; 96,02] 

Blood Lactate H6  

mmoL / L 

> 7,35 81,82  

[48,22 ; 97,72] 

92,86 * 

[80,52 ; 98,50] 

CI H6 L/min/m² < 2,9 81,82  

[48,22 ; 97,72] 

56,10 * 

[39,75 ; 71,53] 

Baseline StO2 H6 % < 69,5 58,33  

[27,67 ; 84,83] 

80,85 * 

[65,88 ; 91,40] 

Socclusion H6 % / min > -6,75 66,67  

[34,89 ; 90,08] 

80,95 * 

[65,88 ; 91,40] 

Table 6 : Minimum base excess, pH, CI and Baseline StO2, Maximum Blood lactate and 

Socclusion related to patient’s survival - * p < 0,05 vs Survivor group, NS non 

significative - [ ] = 95% CI 
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Figure 2 : ROC curves for CI, Baseline StO2, Socclusion and base excess recorded at the 

6th hour after trauma center arrival relative to SOFA Score evolution  
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Figure 3 : ROC curves for Base excess, pH, Blood lactates, CI, Baseline StO2 and 

Socclusion recorded at the 6th hour after trauma center arrival relative to patient’s 

survival 
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IV/ Discussion 

A/ Dynamic measures : 

Our study is the first to be interested in the dynamic StO2 response to a VOT as an early 

predictive marker of the severe trauma patient’s outcome. Its principal finding is that absolute 

values of the StO2 occlusion slope at admission decrease statistically slowly in bad outcome 

patients group than in better outcome patients group. Thus, the rate of StO2 decrease is 

correlated with the SOFA score evolution and is able to define patients who will secondarily 

develop MOF or death of those who will have a good outcome. These results are in 

accordance with those reported by Cairns and co. in a series of 24 severe trauma patients 

[149]. Peripheral HbO2 and cytochrome aa3 redox measured by NIRS were decoupled in 

89% of the patients who will secondarily develop MOF, with a higher decrease in cytochrome 

aa3 than in HbO2. They concluded in an early impairment of mitochondrial oxidative 

function responsible in a diminution of mitochondrial oxygen utilization and consumption for 

this particular group of trauma patients. These alterations in cell metabolism during traumatic 

hemorrhagic shock are well known, and during the 70’s, Chaudry and co. have shown that 

shock produced greater alterations in adenine and pyridine nucleotides than did hypoxemia 

alone, indicating that stagnant hypoxemia due to shock is more deleterious to energy 

metabolism than is severe hypoxemia with an otherwise normal circulation [166]. More 

recently, Bertges and co. describes cells adaptive strategies to maintain adequate energy 

production, and normal cellular function under hypoxic conditions. They suggest that these 

adaptive mechanisms are modified during a shock state, mainly by proinflammatory cytokines 

production, which interfere with the ability of cell to adapt to hypoxemia and to product 

energy, and contribute to the development of secondary MOF [157]. In another study, Gomez 

and al. have measured StO2 with a NIRS monitor in 15 healthy patients, before, during and 

after a VOT. Several measures were recorded, and the VOT was practiced first in standard 

conditions then during a muscle contraction exercise. They showed that exercise resulted in a 

significant increase in the absolute value of the Socclusion [155]. Interestingly, no difference 

were found between healthy volunteers and trauma patients concerning Socclusion, but the 

outcome of the trauma patients, and the incidence in secondary MOF or death was not known. 

Inclusion criteria selected patients with high bad outcome risk, but only ten patients were 

included and this number is probably smaller to conclude. Thus, all these study suggest that 

cells energy production, i.e. mitochondrial activity is early and severely impaired in traumatic 

hemorrhagic shock that will secondarily develop MOF or death. This leads a decrease in 
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oxygen consumption which results in a decrease in absolute values of StO2 occlusion slope 

during a VOT. It is interesting to note that the relationship between severe shock and cell 

metabolism has been particularly studied in septic shock patients. Pareznik and co. have 

shown similar results to ours in a population of septic shock patients [136]. They concluded 

that the rate of StO2 decrease during a VOT was closely correlated with the outcome of their 

patients, which was related with an alteration in cell metabolism and mitochondrial 

respiration, and results in a decrease in peripheral tissue oxygen consumption. 

 

The second finding of our study is the absence of difference concerning the StO2 recovery 

slope after an ischemia-reperfusion test between good and bad outcome patients groups. This 

parameter has been previously described by Damon and co. studying healthy volunteers. They 

recorded StO2 values during a VOT and controlled these measures with the analysis of a 

muscle MRI signal intensity variations [167]. They concluded that the rate of StO2 increase 

after a VOT reflect changes in local blood volume. Thus, hypoxic stimuli induce dilation of 

precapillary arterioles, favouring opening of closed capillaries (recruitment) and increased 

blood flow in previously patent capillaries, a phenomenon commonly called “reactive 

hyperaemia.” This phenomenon has been firstly studied during septic shock, before to be 

recorded during hemorrhagic shock. The interpretation of the StO2 recovery slope is probably 

different in these two different clinical presentations. Sepsis-induced microcirculatory 

impairments are well known and particular alterations have been reported  in human studies 

[123]. These alterations are typically characterized by a decrease in microvascular density and 

an increase in the heterogeneity of microvascular blood flow, with an increase in intermittent 

or stopped flow capillaries, which could limit the number of recruitable capillaries after an 

hypoxic stimulus and alter the reactive hyperemia phenomenon. Creteur and co. were agreed 

with these results and have shown a lower increase in the StO2 recovery slope in the non-

survivors septic shock group [168]. Two previous studies were interested in the evolution of 

the Srecovery slope during an hemorrhagic shock. They found that during an haemorrhage, 

patients presented a lower rate of StO2 increase after a VOT than healthy volunteers [155, 

161]. Only poor physiological explanations were given, and Gomez and co. suggested that 

these differences should be due to similar microvascular alterations than in septic shock. No 

animal or human studies are able to confirm this hypothesis. They forgot that the principal 

difference between hemorrhagic shock and healthy volunteers consists in a difference in 

haemoglobin concentration. Thus, according with Damon and co. [167] an increase in local 

blood volume occurs after an ischemic stress, but during haemorrhagic shock it probably 
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result in a slower increase in local haemoglobin and HbO2 concentration, due to the lower 

haemoglobin blood concentration than in the same healthy patient blood volume. We think 

this can explain the difference which was found concerning the rate of StO2 increase after a 

VOT between hemorrhagic patients and healthy volunteers. Our study is in adequacy with 

these results, because no difference concerning Srecovery was found between the two groups 

of patients, in adequacy with a similar global haemoglobin concentration. Thus, it seems that 

StO2 recovery slope partially depends on global haemoglobin concentration but was not 

correlated with patient’s outcome during hemorrhagic shock. 

 

B/ Baseline StO2 and classical shock monitoring parameters : 

Concerning baseline StO2 and classical monitoring parameters of hemorrhagic shock severity, 

our study find similar results than others. In a large cohort studying outcome determinants of 

severely injured trauma patients, Cohn and co. have shown that both StO2 and BE were very 

specific measures in predicting MOF and death. They define a 75% cut off for StO2 value and 

a - 6 mEq / L cut off for base excess, with 78% sensitivity. Respective specificities were 34% 

to 39% [151]. In our series, the mortality rate was 22%, whose 58% were due to irreversible 

shock and early uncontrolled haemorrhage. These particular patients were in a pre-mortem 

state at the ED arrival, and despite an early reanimation were probably out of all therapeutic 

resource, which could explain particularly high values of classical biological markers of tissue 

hypoxemia and hypoperfusion, such as BE, blood lactate and pH. The interest in measuring 

these classical biological markers values to guide and define end point reanimation has been 

fully described, and recently, Paladino and co. have used BE and blood lactate to increase the 

ability of triage vital sign to distinguish major from minor injury in a large series of trauma 

patients [96]. In our study, we found similar results and pH, blood lactate and BE were 

strongly correlated with a higher risk of death, and their first hours values after ED arrival 

were very good markers of mortality risk. Our results allowed us to determine thresholds 

which could provide clinicians in very sensitive and specific markers to predict the patient’s 

risk of death, but their use in clinical practice is unfortunately modified by a particularly large 

number of confounding factors concerning these markers analysis, as pretraumatism 

comorbidity or ventilation induced acidosis. Another particularly interesting finding of our 

study is that CI measured by semi-invasive arterial pressure waveform is a good prognostic 

marker of severely trauma patient’s outcome. This confirm recent findings of Chien and co. 

who have shown in a 89 injured patient’s cohort that decrease in blood flow measured by 
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thermodilution was one of the earliest warning sign in risk of death evolution [169]. This may 

modify Moore guidelines concerning the use of pulmonary artery catheterization and invasive 

monitoring of the CI during the traumatic hemorrhagic shock resuscitation, because our CI 

monitoring technology is less invasive than the “gold standard” pulmonary artery 

catheterization technology and seems to provide sufficient sensitive and specific information 

concerning patient’s outcome [14]. Thus, despite better specificity and sensitivity for classical 

biological markers values and CI monitoring in predicting secondary MOF or death in the 

evaluation of severely injured trauma patients, we think that there is a large place for a StO2 

clinical use during daily trauma resuscitation, because this monitoring provide clinicians an 

early and easy access parameters which is closely correlated with outcome. Furthermore, 

monitoring CI needs invasive technologies and time, and biological markers provide non-

continue values, which are major disadvantages to define end point and adapt early 

resuscitation. Future studies will need to define end point resuscitation based on baseline 

StO2 values and dynamical VOT, and will research a better outcome when such a 

resuscitation objective will be given to the clinicians.  

 

C/ Limitations : 

Our study showed unfortunately a major bias because patient’s temperature recorded at the 

trauma center arrival is statistically lower in the bad outcome group. Although no studies have 

shown differences concerning NIRS parameters due to a lower body temperature, we know 

that vasoconstriction induced by hypothermia could explain lower baseline StO2 values and 

changes in the bad outcome group occlusion slope. Next studies should explore the NIRS 

evolution during hypothermia, for example in studying baseline StO2 during long 

hemodynamically stable surgery with temperature variations. We can note that every patient 

present only moderate hypothermia, with a minimal body temperature equal to 32°C, which 

excluded major hemodynamic impairment.  

On the other side, our study avoids number of errors which could happen in recording NIRS 

values and major trauma patient’s outcome. 

Next to the cell hypoxemia another well known mechanism is directly responsible of bad 

trauma patient outcome, secondary MOF and death. This particular phenomenon, called 

secondary Abdominal Compartment Syndrome (ACS), typically occurs in the setting of 

severe shock requiring massive resuscitation using large fluid volume infusion, and has major 

impact on cerebral perfusion, cardiac, renal and pulmonary function [170]. Our two groups of 
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patients do not present any differences concerning total fluid infusion, so we assumed that the 

incidence of secondary ACS is not different between the two groups of patient. Thus, 

secondary MOF evolution is probably due to microcirculation impairment and not to 

secondary ACS. Others well known and describes factors which change NIRS values are 

adipose tissue thickness and oedema, so according to the literature, we prefer to record StO2 

on the thenar eminence with appropriates probes [133, 134]. Furthermore, the similar BMI 

among study groups downplays this potentially confounding factor. The last parameter that 

could modify NIRS values was the vasoactive drugs infusion. In their study Luchette and co. 

have shown that epinephrine increase the NA
+ 

- K
+
 cell pumps activity, resulting in an 

increase in cell ATP production [171]. In our bad outcome group, presenting an upper 

vasoactive drug infusion, we have shown a decrease in cell metabolism, despite the difference 

in α
+
 drug infusion. Finally, the difference that we have shown concerning the StO2 occlusion 

slope doesn’t depend in epinephrine infusion, and is really due to impairment in cell 

metabolism. On the other hand, the same team has shown that epinephrine infusion is 

responsible in decrease of local blood flow [171]. This is another explanation in the absence 

of significant difference between our two groups concerning the StO2 recovery slope, because 

the upper α
+
 drug infusion in the bad outcome group should limit vasodilatation possibilities 

and reactive hyperaemia phenomenon. 

 

V/ Conclusion : 

Finally, NIRS parameters monitoring during resuscitation associated with a VOT measure is a 

relatively new technology concerning traumatic hemorrhagic shock resuscitation. It could 

provide clinicians in an early an easy non invasive access marker of their patient’s outcome, 

with acceptable sensitivity and specificity. Nevertheless, classical biological markers and 

cardiac index monitoring are central classical parameters used as end points in severely 

injured patient’s resuscitation, and their use should not be questioned.  
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RESUME 

 
Introduction : 

Le choc hémorragique traumatique reste aujourd’hui encore responsable d’une mortalité 

importante, liée à l’hypoperfusion tissulaire périphérique précoce. Les altérations du 

métabolisme énergétique des organes périphériques induisent un syndrome inflammatoire 

majeur puis un syndrome de défaillance multi-viscéral. Les marqueurs classiques de 

l’hypoperfusion tissulaire (excès de base et lactate sanguin) ont une efficacité limitée par leur 

caractère discontinu. La saturation tissulaire en oxygène mesurée par méthode NIRS est un 

nouveau monitorage d’acquisition rapide et non invasive de la microcirculation. Un test 

d’ischémie reperfusion artériel permet de sensibiliser sa mesure.  Son évaluation au niveau 

des tissus musculo-cutanés pourrait être un nouveau marqueur pronostic précoce des patients 

polytraumatisés en état de choc hémorragique traumatique.  

 

Matériel et méthodes : 

54 patients polytraumatisés sévères ont été inclus dans cette cohorte observationnelle 

bicentriques, admis pour un traumatisme grave, un état de choc (pression artérielle systolique 

< 90 mmHg) et une transfusion de plus de 2 culots globulaires (CGR). La StO2 a été mesurée 

dans le muscle strié de l’éminence thénar par le système Inspectra™ (Hutchinson 

Technology, USA) à la 6
ème

 et à la 72
ème

 heure du traumatisme. Un test d’occlusion artérielle 

de 2 min a été réalisé pour déterminer la  StO2 de base, la StO2 minimale après occlusion et 

les pentes de désaturation pendant l’occlusion puis de resaturation après la levée du garrot 

artériel. Les autres paramètres ont été le lactate artériel, l’excès de base, le pH, les données 

hémodynamiques et l’index cardiaque mesuré de manière semi-invasive par analyse de l’onde 

de pouls. 2 groupes de patients ont été déterminés  selon l’évolution du score SOFA : bonne 

évolution (amélioration du score SOFA entre H6 et H72) ou mauvaise évolution (dégradation 

du score SOFA entre H6 et H72). 

 

Résultats:  
Les paramètres démographiques et la gravité à la prise en charge des deux groupes sont 

identiques. L’analyse des résultats a montré qu’une pente d’occlusion de la StO2 supérieure à 

-7,7 % / min a été associée à une mauvaise évolution des patients avec une sensibilité et une 

spécificité proches de celles obtenues pour des seuils de lactate artériel supérieur à 5 mmoL / 

L et d’excès de base inférieurs à – 12,2 mmoL / L (Sensibilité = 70%, 58% et 50% ; 

Spécificité = 59%, 68% et 85%, respectivement). Les aires sous les courbes ROC définies 

pour ces trois paramètres étaient identiques (0,68). Un seuil d’index cardiaque inférieur à – 

2,9 L / min / m² est un indice prédictif de bonne qualité (Sensibilité = 79% ; Spécificité = 64 

% ; Aire sous la courbe ROC = 0,74). 

 

Conclusion : 

La StO2 musculaire mesurée au niveau de la loge thénar permet de diagnostiquer de manière 

précoce les patients à risque d’évolution secondaire vers un syndrome de défaillance multi-

viscérale. Elle est permet d’évaluer de manière non invasive l’altération du métabolisme 

mitochondriale responsable  de la production de radicaux libres oxygénés à la phase aigue du 

choc hémorragique post-traumatique. 

 

Mots clés :  

Choc hémorragique – NIRS – Saturation tissulaire en oxygène – Test d’occlusion 

artériel  


