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1. Introduction 

 

Le choc septique est l’une des principales causes d’admission en réanimation avec un taux 

d’incidence croissant durant la dernière décennie (1). Bien que le taux de mortalité chez ces 

patients ne cesse de diminuer, il reste très élevé avec un taux variant de 10 à 40% selon les 

études et les définitions utilisées (2).  

Le choc septique est, entre autres, marqué par un défaut d’extraction d’oxygène au niveau 

tissulaire entrainant une hypoxie tissulaire (3). Ainsi, un des axes de réanimation du choc 

septique est l’optimisation des apports en oxygène au niveau tissulaire. Le monitorage de 

cette hypoxie tissulaire est la clé d’une bonne réanimation à la face aigue d’un état de choc 

pour éviter l’évolution vers une défaillance multiviscérale (4). La saturation veineuse en 

oxygène au niveau de la veine cave supérieur (SvcO2) et la lactatémie sont utilisées 

couramment par les cliniciens pour monitorer l’hypoxie tissulaire et optimiser la réanimation 

hémodynamique (5–8).  

 

La mesure de la saturation veineuse en oxygène (SvO2) nécessite la pose d’un cathéter artériel 

au niveau pulmonaire, dont la pose est moins pratiquée du fait d’un rapport bénéfice/risque 

discutable.  La mesure de la saturation veineuse en oxygène au niveau de la veine cave 

supérieur (SvcO2) est une alternative fiable à la SvO2 et nécessite la simple pose d’un cathéter 

veineux central au niveau de la veine cave supérieure dont une grande partie des patients de 

réanimation est équipée (9,10). La SvcO2 est un marqueur reflétant l’adéquation entre la 

demande en oxygène des tissus et la quantité d’oxygène délivré au niveau systémique.  

Il a été démontré qu’une réanimation ciblant une normalisation de la SvcO2 et de la lactatémie 

permet une amélioration de la mortalité (11) . L’hyperlactatémie est un marqueur de gravité 

chez les patients en réanimation pour un choc septique. La rapidité de sa cinétique de 

clairance est un facteur pronostic majeur pour ces patients (12–15). 

 

Les variations de la SvcO2 à la phase aigüe du choc septique sont un reflet d’une inadéquation 

de la balance entre apport et consommation tissulaire en O2.  Une balance déséquilibrée peut 

engendrer une hypoxie tissulaire génératrice de défaillance d’organe et d’évolution 

défavorable des patients (16). Les thérapeutiques vont viser à optimiser les composantes du 
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transport en oxygène afin de restaurer une adéquation entre la demande en oxygène et sa 

consommation tel que le débit cardiaque, l’hémoglobinémie et la saturation artérielle en 

oxygène. 

 

Après la correction de l’hypovolémie et l’adaptation du débit sanguin, les anomalies macro et 

microcirculatoire entrainent une altération des flux capillaires et de l’extraction tissulaire de 

l’oxygène. Au-delà de ce seuil la mesure de la SvcO2 seule n’apparait pas suffisante pour 

évaluer l’oxygénation tissulaire et l’efficacité des moyens thérapeutiques mis en œuvre.   

Zante B et al, dans une étude rétrospective de 1151 patients montré que le rapport 

SvcO2/lactate est un marqueur plus sensible pour prédire la mortalité que la simple mesure du 

lactate chez les patients admis en réanimation après une chirurgie cardiaque (17).   

 

Récemment, il a été montré que la mesure du rapport SvcO2/lactate chez des patients admis 

en réanimation dans les suites immédiates d’une laparotomie en urgence pouvait être utile 

pour prédire la mortalité précoce. En effet, un rapport SvcO2/lactate à l’admission < 13,95 avait 

une sensibilité de 100% et une spécificité de 96,7% pour prédire la mortalité à 7 jours (18) .  

 

Le rapport SvcO2/lactate n’a pas été étudié chez les patients admis en réanimation pour un 

choc septique. L’objectif principal de ce travail est d’étudier l’utilité du rapport SvcO2/lactate 

dans les 12h après l’admission comme prédicteur de la mortalité au 28ème jour chez les 

patients admis en réanimation pour choc septique selon les critères de Sepsis-3.  
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2. Matériels et méthodes 

 

a. Déroulement de l’étude et sélection des patients 

 

Nous avons réalisé une étude de cohorte rétrospective, observationnelle, monocentrique 

incluant les patients en choc septique admis en Réanimation de l’hôpital d’instruction des 

Armées Sainte Anne à Toulon (France). 

La période d’étude s’étend sur 7 ans, de janvier 2015 à décembre 2021.  

Les patients étaient éligibles s’ils étaient admis en réanimation pour un choc nécessitant 

l’administration de Noradrénaline dans un contexte d’infection.  

Les patients étaient inclus s’ils étaient majeurs et présentaient les critères de Choc Septique 

selon la dernière définition de Sepsis-3 à savoir la présence d’une infection, une lactatémie >2 

mmol/L et la nécessité d’un support aminergique par Noradrénaline pour maintenir une 

pression artérielle moyenne ≥65 mmHg malgré une expansion volémique adéquate (19).  

 

Les critères d’exclusion étaient : 

- Choc d’une étiologie autre que septique ; 

- Absence de mesure de la SvcO2 au cours du séjour ou mesure non concomitante avec 

une gazométrie artérielle ; 

- Mesure de la SvcO2 plus de 12h après l’admission ; 

- Le manque significatif de données utiles à la réalisation de l’étude ; 

- L’opposition des patients à l’utilisation de leurs données personnelles à des fins de 

recherche. 

 

 

L’étude a été approuvée par le comité d’éthique de la SRLF (CE SRLF 22-30). Devant la nature 

rétrospective et observationnelle du travail, le consentement signé des patients n’est pas 

requis mais une lettre d’information signalant la conduite du travail a été envoyée. 
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b. Données recueillies 

 

Les données suivantes ont été recueillies de manière rétrospective par analyse des dossiers 

informatisés des patients présentant un choc septique admis en réanimation : 

- Les caractéristiques des patients : âge, le sexe, comorbidités, origine prouvée ou suspectée 

de l’infection ; 

- Scores de gravité utilisés en réanimation : IGS 2 (sur une échelle de 0 à 163, les scores les 

plus élevés indiquant une dysfonction plus sévère) et le SOFA à l’admission ; 

- Résultats de la gazométrie artérielle à l’admission, des gazométries veineuse (dont SvcO2) et 

artérielle concomitante réalisées dans les 12h après l’admission ; 

- Les résultats biologiques à l’admission regroupant la numération formule sanguine, un bilan 

de coagulation standard, un ionogramme sanguin, un bilan hépatique et les marqueurs 

enzymatique ;   

- La prise en charge en réanimation avec notamment la posologie maximale de Noradrénaline, 

le recours à l’intubation orotrachéale et à l’épuration extra-rénale ;  

- L’évolution du patient : durées de séjour en réanimation et à l’hôpital, mortalité au 28ème 

jour et intra-hospitalière.  

 

c. Définitions et seuils préétablis 

 

La SvcO2 a été défini comme la saturation en oxygène du sang veineux prélevé sur cathéter 

central posé en territoire cave supérieur (jugulaire interne ou sous-clavière). Le seuil retenu 

est de <70% (20,21). 

Le rapport SvcO2/lactate est obtenu après division de la SvcO2 (%) par le taux de lactates 

(mmol/l) prélevé sur une gazométrie artérielle de manière simultanée à la gazométrie 

veineuse. Aucun seuil n’a été préétabli dans le choc septique.  

Le gradient veino-artériel de PCO2 (Pv-aCO2) a été défini par la différence entre la PvCO2 et la 

PaCO2. Sa valeur normale est comprise entre 2 et 5 mmHg. Une Pv-aCO2 supérieure à 6 mmHg 

peut suggérer une inadéquation du débit cardiaque ou une anomalie microcirculatoire. En cas 

de sepsis, il est démontré qu’une Pv-aCO2 >6 mmHg est un facteur prédictif de mauvaise 

évolution (22). 
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d.  Critères de jugement  

Le critère de jugement principal était le décès toute cause confondue au 28ème jour 

d’hospitalisation. 

Les critères de jugement secondaires étaient les durées de séjour en réanimation et à l’hôpital, 

le recours à l’épuration extra-rénale et le décès toute cause confondue intra-hospitalier. 

 

 

e. Analyses statistiques 

 

L’analyse statistique des données a été réalisée à l’aide du logiciel R version 4.1.0 (R 

Foundation for Statistical Computing) et du logiciel Prism 7 (GraphPad Software Inc).  

La normalité des variables continues a été vérifiée par le test de Kolmogorov-Smirnov. Les 

données continues étaient exprimées en moyenne +/- écart type.  Les données dont la 

distribution ne suivait pas une loi normale étaient exprimées en médiane et interquartiles 

[25ème-75ème percentiles]. Les variables qualitatives étaient reportées en valeur numérique et 

en pourcentage. Les variables paramétriques étaient comparées par un test t de Student, alors 

que les variables non paramétriques étaient comparées par un test de Mann-Whitney. Le test 

du 2 ou le test exact de Fisher ont été utilisés pour comparer les variables qualitatives. 

Les capacités du rapport SvcO2/lactate, de la lactatémie à l’admission, de la SvcO2 et du 

gradient veino-artériel de PCO2 pour prédire la mortalité à J28 ont été représenté par des 

courbes ROC. La valeur maximale de l’indice de Youden (définie comme sensibilité + spécificité 

-1) a permis d’identifier la valeur-seuil optimale du rapport SvcO2/lactate, dont les 

performances pronostiques étaient ensuite exprimées en Sensibilité (Se), Spécificité (Sp), 

Valeur Prédictive Positive (VPP), Valeur Prédictive Négative (VPN) et Rapport de 

Vraisemblance Positive (RV +). 

Afin d’examiner l’association entre le rapport SvcO2/lactate et la mortalité à J28, nous avons 

réalisé une analyse multivariée par un modèle régression logistique avec ajustement sur le 

score IGS2, le score SOFA à l’admission et la posologie maximale de Noradrénaline 

(µg/kg/min). Le test de Hosmer-Lemeshow et l’aire sous la courbe ROC étaient utilisés pour 

évaluer la validité du modèle final. Pour détecter une colinéarité entre les variables intégrées 

dans le modèle, nous avons calculé les Facteurs d’Influence de Variance (VIF) de chaque 
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variable. Un VIF supérieur à 2 traduisait la présence d’une colinéarité. Les résultats du modèle 

final étaient exprimés en Odds Ratio (OR) avec leur intervalle de confiance à 95% (IC95%). Le 

même modèle a été appliqué pour examiner l’association entre le taux de lactate à l’admission 

et la mortalité à J28. 

La survie a été calculé à partir du jour de l’admission du patient jusqu’au jour du décès quelle 

qu’en soit la cause à J28 ou au moment de la sortie de l’hôpital du patient. La méthode de 

Kaplan Meier a été utilisée pour préparer les courbes de survie. Les distributions de survie non 

ajustées ont été comparées avec le test du Log Rank.   

Pour tous les tests, un p < 0,05 était considéré comme statistiquement significatif. 

 

 

3. Résultats 

 

a. Population étudiée 

 

Durant la période d’étude, 345 patients en choc nécessitant l’administration de Noradrénaline 

et d’origine infectieux ont été admis. Cent soixante-six ont été exclus en raison d’une absence 

de choc septique selon les critères de Sepsis-3 (i.e. lactatémie à l’admission ou au moment de 

la gazométrie veineuse < 2 mmol/l) (n=88), de l’absence de mesure de la SvcO2 durant le séjour 

(n=55), d’une mesure de la SvcO2 plus de 12 h après l’admission (n=23) (Figure 1). Parmi les 

179 patients finalement inclus dans l’étude, on retrouvait 116 hommes (64,8%) et 63 femmes 

(35,2%) avec un âge médian de 73 ans [63-78], un score IGS 2 moyen de 70 ± 29 et un score 

SOFA médian à l’admission de 10 [8 – 13]. Les portes d’entrée suspectées ou prouvées de 

l’infection les plus fréquentes étaient digestive (n=61 ; 34,1%) et pulmonaire (n=40 ; 22,3%). 

Une identification microbiologique était possible chez 82 patients (45,8%). 
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Figure 1. Flow-chart de l’étude. 

 

 

 

 

b.  Prédiction de la mortalité au 28ème jour d’hospitalisation 

 

Au 28ème jour après l’admission, 77 des 179 patients inclus étaient décédés (43,0% ; IC95% 

[35,7 – 50,6]). Leurs caractéristiques sont présentées dans le Tableau 1. La gazométrie 

veineuse était réalisée en médiane 3h37 après l’admission [1h22 – 6h43]. 
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Tableau 1. Caractéristiques des patients vivants et décédés au 28ème jour. 

 

Variables Patients vivants au 

28ème jour 

(n = 102) 

Patients décédés au 

28ème jour 

(n = 77) 

 p value 

Age 72 [61 – 77] 74 [68 – 79] 0,07 

Sexe masculin 66 (64,7%) 50 (64,9%) 1,00 

Antécédents    

       Diabète 19 (18,6%) 18 (23,4%) 0,56 

       BPCO 8 (7,8%) 6 (7,8%) 1,00 

       Néoplasie 32 (31,4%) 27 (35,1%) 0,72 

       Obésité 18 (17,6%) 20 (26%) 0,24 

       Insuffisance rénale chronique 1 (6,9%) 11 (14,3%) 0,17 

       Cardiopathie ischémique 8 (7,8%) 10 (13%) 0,38 

    

Score IGS 2 67 ± 20 75 ± 19 0,012 

Score SOFA à l’admission 10 [7 – 13] 12 [9 – 14] 0,005 

    

Lactates à l’admission (mmol/L) 4 [2,6 – 6,2] 5,7 [3,1 – 9,7] 0,003 

        dont > 4 mmol/L  50 (49.0%) 49 (63.6%) 0,07 

        dont > 7,25mmol/L 13 (12,7%) 35 (45,5%) < 0,001 

SvcO2 (%) 72 [63 – 78] 69 [64 – 79] 0,79 

        dont < 70% 43 (42,2%) 41 (53,2%) 0,19 

Rapport SvcO2/lactate 16,4 [12,3 – 25,9] 14,0 [7,6 – 22,2] 0,011 

        dont < 9,64 15 (14,7%) 27 (35,1%) 0,003 

Pv-aCO2 (mmHg) 5,1 [1,2 – 9,7] 5,0 [1,6 – 10,2] 0,61 

       dont > 6 mmHg 45 (44,1%) 37 (48,1%) 0,71 

Autres paramètres biologiques    

Leucocytes (G/L) 12,51 [5,51 – 20,80] 14,14 [5,89 – 19,96] 0,90 

CRP (mg/L) 200 [104 – 299] 147 [84 – 257] 0,17 

PCT (g/L) 23,2 [4,96 – 51,8] 10,1 [1,97 – 23] 0,01 
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Hémoglobine (g/dL) 10,8 ± 2,6 9,9 ± 2,5 0,01 

Plaquettes (G/L) 190 [111 – 290] 150 [70 – 270] 0,11 

Bilirubine (µmol/L) 12,3 [8,0 – 22,2] 19,5 [10,9 – 38,4] 0,004 

Urée (mmol/L) 11,9 [8,4 – 18,5] 13 [9,8 – 20,8] 0,12 

Créatininémie (µmol/L) 156 [94 – 252] 176 [104 – 285] 0,56 

Troponine T (ng/L) 59 [38 – 113] 94 [48 – 241] 0,002 

NT-proBNP (ng/L) 3946 [1428 – 9742] 6591 [1641 – 14290] 0,12 

LDH (U/L) 275 [204 – 375] 306 [228 – 429] 0,14 

TP (%) 52 ± 16 46 ± 20 0,05 

TCA (s) 47 [40 – 53] 51 [39 – 63] 0,03 

Fibrinogène (g/L) 4,83 [3,88 – 6,04] 5,06 [3,44 – 6,65] 0,99 

Posologie maximale de Noradrenaline 

(µg/kg/min) 

0,54 [0,34 – 0,98] 0,85 [0,55 – 1,45] < 0,001 

Posologie de Noradrenaline > 1 µg/kg/min 24 (23,5%) 32 (41,6%) 0,02 

Rapport P/F admission 209 [134 – 331] 230 [137 – 362] 0,39 

SDRA dans les 24 premières heures   0,58 

                 Aucun 36 (35,3%) 27 (35,1%)  

                 Mineur 20 (19,6%) 20 (26%)  

                 Modéré 35 (34,3%) 20 (26%)  

                 Sévère 11 (10,8%) 10 (13%)  

Ventilation mécanique invasive dans les 

24 premières heures 

71 (69,6%) 57 (74%) 0,63 

 

 

 

Ces patients avaient un rapport SvcO2/Lactate significativement plus faible (14,0 [7,64 – 22,2] 

vs. 16,4 [12,3 – 25,9], p = 0,01) et un taux de lactate à l’admission plus élevé (5,7 [3,1 – 9,7] 

mmol/l vs. 4,0 [2,6 – 6,2] mmol/l, p = 0,003). La SvcO2 ainsi que le Pv-aCO2 n’étaient pas 

statistiquement différents entre les survivants et les patients décédés (Figure 2).  
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Figure 2. Scatter dot plot (médiane avec interquartile) représentant les rapport SvcO2/lactate, 

lactatémie à l’admission, SvcO2 et Pv-aCO2 en fonction du caractère survivant ou non des 

patients au 28ème jour.  

 

 

 

La courbe ROC montrait que le rapport SvcO2/lactate avait une faible capacité pour prédire la 

mortalité à J28 avec une aire sous la courbe à 0,61 [0,53 – 0,70], p = 0,01 (Figure 3). Après 

calcul de l’indice de Youden, la meilleure valeur-seuil retenue était 9,64. Les performances 

pronostiques de ce seuil étaient : Se à 35% [25 – 47], Sp à 85% [77 – 92], VPP à 64% [48 – 78], 

VPN à 64% [55 – 72], et RV + à 2,38 [1,37 – 4,16].  
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Figure 3. Courbe ROC représentant l’habilité du rapport SvcO2/lactate et du taux de lactates à 

l’admission à prédire le décès au 28ème jour. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les courbes de survie de Kaplan Meier montraient que la survie des patients ayant un rapport 

SvcO2/lactate < 9,64 était significativement plus faible que celle des patients ayant un rapport 

≥ 9,64 (Log-Rank test : p = 0,0006) (Figure 4). 
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Figure 4. Courbes de survie de Kaplan Meier des patients ayant ou non un rapport 

SvcO2/lactate <9,64. 

Le délai suivi médian était de 15 [6 – 31] chez les patients présentant un rapport SvcO2/lactate ≥9,64 et de 7 [2 – 

31] jours chez ceux présentant un rapport SvcO2/lactate <9,64. 

 

 

 

 

 

Le taux de décès cumulé au 28ème jour d’hospitalisation était de 64,3% (IC95% [48,0 – 78,5]) 

dans le groupe SvcO2/lactate < 9,64 et de 36,5% (IC95% [28,4 – 45,2]) dans le groupe 

SvcO2/lactate ≥ 9,64 (OR non ajusté : 3,1 [1,5 – 6,4], p = 0,002). 

Après analyse multivariée, un rapport SvcO2/lactate < 9,64 était significativement associé à la 

mortalité à J28 (OR = 2,3 ; IC95% [1,1 – 5,0], p = 0,029) (Tableau Annexe 1). Tous les VIF étaient 

inférieurs à 2. L’aire sous la courbe ROC était de 0,70. Le test de Hosmer-Lemeshow montrait 

une bonne validité du modèle (2 = 4,4, df = 8, p = 0,82). 

 

 

La courbe ROC montrait que le taux de lactates à l’admission avait également une faible 

capacité pour prédire la mortalité à J28 avec une aire sous la courbe à 0,63 [0,55 – 0,72], p = 
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7,25. Les performances pronostiques de ce seuil étaient : Se à 45% [34 – 57], Sp à 87% [79 – 

93], VPP à 73% [58 – 85], VPN à 68% [59 – 76], et RV + à 3,57 [2,03 – 6,27]. 

Le taux de décès cumulé au 28ème jour d’hospitalisation était de 72,9% (IC95% [58,2 – 84,7]) 

dans le groupe lactatémie > 7,25 et de 32,1% (IC95% [24,2 – 40,8]) dans le groupe lactatémie 

≤ 7,25 (OR non ajusté : 5,7 [2,7 – 12,0], p < 0,0001). 

Après analyse multivariée, un taux de lactates à l’admission > 7,25 était significativement 

associé à la mortalité à J28 (OR = 4,4 ; IC95% [2,1 – 9,5], p < 0,001) (Tableau Annexe 1). Tous 

les VIF étaient inférieurs à 2. L’aire sous la courbe ROC était de 0,75. Le test de Hosmer-

Lemeshow montrait une bonne validité du modèle (2 = 2,9, df = 8, p = 0,94). 

Les patients admis pour choc septique avec un rapport SvcO2/lactate < 9,64 et un taux de 

lactates à l’admission >7,25 avait une mortalité à J28 élevée à 74% (IC95% [56 – 87]) (Figure 

5). 

 

Figure 5. Histogramme (avec intervalle de confiance à 95%) représentant le taux de mortalité 

au 28ème jour des patients en fonction de leur rapport SvcO2/lactate et de leur taux de lactates 

à l’admission. 
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c. Rapport SvcO2/lactate et évolution au cours du séjour 

 

Les patients présentant un rapport SvcO2/lactate < 9,64 présentaient en morbi-mortalité plus 

élevées au cours de leur séjour avec notamment un recours plus fréquent à l’épuration extra-

rénale (59,5% vs. 31,4% ; p = 0,002) et un taux de mortalité intra-hospitalière plus élevé (69% 

vs. 40.9% ; p = 0,003). La durée de ventilation mécanique et la durée de séjour en réanimation 

n’étaient pas statistiquement différentes entre les groupes. L’évolution des patients en 

fonction de leur rapport SvcO2/lactate est présentée dans le tableau 2. 

 

 

 

Tableau 2. Évolution des patients en fonction de leur rapport SvcO2/lactate 

 

Variables Patients avec un 

rapport 

SvcO2/lactate ≥9,64 

(n = 137) 

Patients avec un 

rapport  

SvcO2/lactate <9,64 

(n = 42) 

P value 

Recours à l’EER 43 (31,4%) 25 (59,5%) 0,002 

Nombre de jours en VM invasive 3 [1 – 8] 3 [1 – 9] 0,32 

Nombre de jours sous sédation 2 [1 – 4] 3 [2 – 6] 0,017 

Nombre de jours en réanimation 5 [2 – 9] 4 [2 – 12] 0,72 

Nombre de jours à l’hôpital 15 [6 – 31] 7 [2 – 31] 0,039 

Mortalité au 28ème jour 50 (36,5%) 27 (64,3%) 0,003 

Mortalité intra-hospitalière 56 (40,9%) 29 (69,0%) 0,003 

 

EER, Épuration extra-rénale; VM, Ventilation mécanique. 
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4. Discussion 

 

Dans cette cohorte de 179 patients présentant un choc septique selon les critères de Sepsis-

3, nous avons montré qu’il existait une association significative entre le rapport SvcO2 /lactate 

et la mortalité au 28ème jour. Certes, nous constatons que le pouvoir de discrimination du 

rapport SvcO2 /lactate pris dans son entièreté est faible, mais le seuil déterminé de 9,64 

semble inintéressant car il démontre une très bonne spécificité (85%) pour prédire la mortalité 

et surtout il est significativement associé à la mortalité au 28ème jour après ajustement sur des 

facteurs confondants robustes que sont le score IGS 2, le score SOFA et la posologie maximale 

de Noradrénaline. 

 

Dans le choc septique, il est désormais admis que l’évaluation seule de la macrocirculation (via 

la pression artérielle moyenne et le débit cardiaque) n’est pas suffisante et qu’une évaluation 

et optimisation de la microcirculation est essentielle pour augmenter la survie des patients 

(23). Les paramètres biologiques couramment ainsi qu’aisément utilisables et ayant montré 

leur intérêt dans la littérature sont le taux de lactates, la SvO2 ou SvcO2 et la différence veino-

artériel en PCO2 (5,16,24).  En effet, le choc septique est marqué par une défaillance 

microcirculatoire plus ou moins sévère pouvant conduire à une hypoxie tissulaire et in fine à 

une défaillance d’organe. 

L’origine de cette défaillance microcirculatoire est plurifactorielle dans le choc septique. En 

premier lieu, elle peut être d’origine centrale et secondaire à la défaillance macrocirculatoire 

avec une PAM et/ou un débit cardiaque inadaptés. Là, l’extraction tissulaire en O2 est 

augmentée et la SvO2 est abaissée.  Autrement, cette dysfonction peut prendre source 

localement au niveau cellulaire et tissulaire, cela étant médiée par plusieurs 

mécanismes :  une endothéliopathie, source d’altération du système NO et la régulation de la 

vascularisation microcirculatoire, un dysfonctionnement mitochondrial avec défaut 

d’extraction et d’utilisation de l’O2 au niveau cellulaire, une coagulopathie septique 

engendrant la formation de microthrombi intravasculaire source d’hypoperfusion tissulaire, 

pour ne citer que ces mécanismes (25). 

Outre le fait qu’une altération de la microcirculation est constamment associée à une 

augmentation de la morbi-mortalité, une réanimation dont les objectifs sont une 
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normalisation des paramètres biologiques que sont les lactates, la SvcO2 et le gradient de PCO2 

peut avoir un bénéfice sur la survie. Cette réanimation consiste essentiellement en une 

optimisation du transport et de la consommation en oxygène (26). 

La valeur de la SvcO2 résulte de la balance entre la délivrance en oxygène et la consommation 

locale (VO2) et indique alors la quantité d’oxygène restant après délivrance et consommation 

par les cellules. La valeur physiologique de la SvcO2 est au-dessus de 70% (21,27). Ainsi, dans 

le choc septique, une valeur inférieure à 70% doit conduire à une optimisation de délivrance 

en oxygène soit par augmentation du contenu sanguin en O2 (transfusion, optimisation de la 

SaO2) soit par augmentation du débit cardiaque (optimisation de la volémie, introduction 

d’inotropes, …) ou à une diminution de la consommation en O2 (lutte contre la fièvre ou les 

frissons, analgésie, …) (28).  Dans la littérature, tant une SvcO2 basse (< 70%) qu’une SvcO2 trop 

élevée (> 80%) sont associées à taux de mortalité plus élevé. Ceci est dû au fait que même une 

SvcO2 élevée peut ne pas refléter une oxygénation tissulaire adéquate puisque les cellules 

peuvent ne pas être capable d’utiliser l’O2, le plus souvent à cause d’une altération de la 

microcirculation ou un dysfonctionnement mitochondrial (29). Par conséquent, le véritable 

objectif de SvcO2 semble se situer entre 70 et 80 % après la réanimation initiale.  Dans notre 

travail, on retrouve que la valeur de la SvcO2 n’est que peu discriminante pour la mortalité au 

28ème jour probablement car elle est plus souvent inférieure à 70% (environ 47% des patients) 

avec une optimisation thérapeutique possible que supérieure à 80% (moins de 25% des 

patients), alors seulement pronostic. 

Le dosage des lactates à l’admission d’un choc septique est réalisé de manière routinière car 

il a l’avantage à la fois de permettre de faire le diagnostic de choc septique (> 2 mmol/l) mais 

aussi de stratifier les patients en fonction leur sévérité (≥ 4 mmol/l). En effet, la production de 

lactate est un produit de la respiration anaérobie en raison d’un apport insuffisant d’oxygène 

aux mitochondries. A la différence de la SvcO2 ou de la Pv-aCO2, l’augmentation des lactates 

n’est pas essentiellement due à un défaut global de la délivrance d’oxygène mais résulte de 

l’ensemble des perturbations physiopathologiques engendrées par le choc septique. Ainsi, il 

ne semble pas surprenant que dans notre travail comme dans la littérature, la lactatémie à 

l’admission soit un très bon marqueur de mauvais pronostic chez les patients en choc 

septique. Ainsi dans l’étude de Lee et al (30), les taux de lactate à l’admission et H6 sont des 

valeurs plus fortes pour prédire la mortalité au 28ème jour (avec une aire sous la courbe de 

0,73 et 0,81, respectivement) que la SvcO2 à l’admission. Ceci est concordant avec nos 
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résultats. De plus de nombreuses études ont, par le passé, démontré qu'indépendamment de 

la pression artérielle du patient, un taux de lactates ≥ 4 mmol/l à l’admission était associé à 

une augmentation de la mortalité. Dans notre travail, le seuil de lactates associé à une 

augmentation de la mortalité était plus élevé (> 7,25 mmol/l), probablement en raison de la 

sévérité de notre cohorte. Enfin, en plus de cette valeur initiale, il semble que ce soit la 

diminution des lactates à la phase initiale et la vitesse de leur normalisation qui soient le plus 

prédictif de la survie des patients en choc septiques (31,32). 

Finalement, l’utilisation du rapport SvcO2/lactate peut sembler séduisante car il a l’avantage 

de coupler la lactatémie et la SvcO2, 2 paramètres biologiques pouvant apporter des 

informations différentes et parfois complémentaires, La littérature actuelle est très pauvre 

dans ce domaine et cela est d’autant plus vrai dans le choc septique. Ainsi, dans l’étude de 

Salem et al (18), qui inclut 40 patients ayant bénéficié d’une laparotomie exploratrice en 

urgence dont la cause n’était pas exclusivement infectieuse (hernie étranglée, traumatisme, 

…), il a été montré que le rapport SvcO2/lactate était très efficace pour prédire la mortalité 

avec une AUC de 0,97. Le seuil retenu ≤ 13,95 à l’admission en réanimation après la chirurgie 

était fortement prédictif de la mortalité au 7ème jour avec une sensibilité de 100% et une 

spécificité de 96.7%. Dans notre étude, ce rapport avait une bien plus faible capacité pour 

prédire la mortalité avec une aire sous la courbe ROC à 0,61, Cette différence importante peut 

possiblement être expliquée par l’étude d’une population très spécifique qu’est le patient en 

choc septique avec un taux de mortalité très élevé mais aussi par une cohorte de patient plus 

importante dans notre cas (179 contre 40 patients) (18). Cependant, après analyse multivarié 

et ajustement sur le score de IGS2, SOFA à l’admission et la posologie maximale de 

Noradrénaline, le rapport SvcO2/lactate inférieur à 9,64 restait associé à une augmentation 

significative de la mortalité au 28ème jour avec un OR à 2,3. 

Bien que ce rapport semble intéressant sur le plan physiopathologique, notre travail semble 

cependant montrer que la lactatémie à l’admission est un marqueur plus robuste pour prédire 

la mortalité. Ainsi son dosage est indispensable le plus rapidement possible comme le 

préconise les recommandations internationales (23). L’association taux de lactates à 

l’admission et valeur du rapport SvcO2/lactate dès que possible semble intéressante car 

associée dans notre travail à une sous population ayant un taux de mortalité extrêmement 

élevé (74%) même pour une pathologie aussi grave qu’est le choc septique. 
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Enfin, parmi les marqueurs biologiques permettant une évaluation de la microcirculation, le 

Pv-aCO2 pourrait jouer un rôle intermédiaire entre la SvcO2 et les lactates. Ainsi même en cas 

de SvcO2 > 70%, un Pv-aCO2 > 6 mmHg pourrait suggérer une perfusion tissulaire inadéquate 

pouvant conduire à une action thérapeutique comme une optimisation du transport en 

oxygène (remplissage vasculaire, introduction d’inotropes, …). En cas de choc septique, il est 

désormais montré qu’un Pv-aCO2 > 6 mmHg était associé à une augmentation de la morbi-

mortalité (33). Dans notre travail, un Pv-aCO2 > 6 mmHg n’était pas associée à la mortalité au 

28ème jour. Ceci est probablement une nouvelle fois due à la sévérité des patients inclus et du 

délai entre l’admission et la réalisation de la 1ère gazométrie veineuse, délai permettant la 

poursuite de la réanimation et une optimisation du débit cardiaque grâce notamment à 

l’échocardiographie. 

 

De nombreuses limites sont à évoquer dans notre étude. Premièrement il s’agit d’une étude 

rétrospective avec les biais inhérents à cette méthodologie. Deuxièmement, les données 

proviennent d’un seul service de réanimation et des prises en charge propre à ce service 

peuvent influencer les résultats. Troisièmement, la mesure de la SvcO2 était obtenue en 

médiane à 3h37 après l’admission en réanimation. Les moyens engagés dans ce laps de temps 

ont pu en partie biaiser les résultats avec des patients relativement stabilisés au moment de 

la réalisation de la mesure, contrairement à Rivers et al, où les patients étaient inclus des leurs 

prises en charge aux urgences (11). Ce délai peut être expliqué par la durée de la réanimation 

initiale, la durée de l’équipement du patient ou la réalisation d’examen complémentaire. Dans 

notre service la mesure de la SvcO2 ne faisait pas parti du bilan d’entrée systématique jusqu’en 

2017 ce qui peut expliquer ce délai relativement conséquent entre l’admission et sa mesure. 

Cependant malgré ce délai permettant une optimisation macrocirculatoire, la sévérité du choc 

restait conséquente avec des proportions de patients ayant une SvcO2 < 70% et un Pv-aCO2 > 

6 mmHg élevés. 

Enfin, une des limites de l’étude est le non suivi de la mesure de la SvcO2 et du rapport SvcO2 

/lactate dans le temps.  

 

 

 

 



20 
 

5. Conclusion 

 

Bien que le rapport SvcO2 /lactate dans sa globalité soit faiblement discriminant pour prédire 

la mortalité au 28ème jour chez les patients en choc septique, une valeur seuil < 9,64 semble 

potentiellement intéressante car significativement associée à une augmentation de la 

mortalité des patients et ceux d’autant plus que la valeur des lactates à l’admission était 

élevée. Alors que la mesure du taux de lactates doit rester indispensable et la plus précoce 

possible en cas de sepsis, le rapport SvcO2 /lactate pourrait être une mesure complémentaire 

afin, au vu des données actuelles, d’affiner la stratification et l’allocation des moyens de ces 

patients critiques.  Cependant, cette première analyse doit être confirmée par des études 

prospectives de plus grande échelle. 
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7. Annexe 

 

Tableau Annexe 1 : Analyse multivariée : modèle de régression logistique avec le rapport 

SvcO2/lactate ou modèle avec le taux de lactates à l’admission 

 

 
 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

Modèle SvcO2/lactate 

Variable Odds Ratio IC à 95% Valeur p  

SvcO2/lactate < 9.64 2.3 1.1 – 5.0 0,029 

IGS 2 1.01 0.99 – 1.03 0.35 

SOFA 1.07 0.97 – 1.18 0.21 

Noradrénaline maximale (µg/kg/min) 1.93 1.21 – 3.08 0.006 

    

 
Aire sous la courbe ROC: 0.70. Hosmer–Lemeshow test: χ2 = 4.4, df = 8, p = 0.82.  
 

Modèle lactate à l’admission 

Variable Odds Ratio IC à 95% Valeur p  

Lactate > 7.25 4.4 2.1 – 9.5 < 0.001 

IGS 2 1.01 0.99 – 1.03 0.36 

SOFA 1.06 0.96 – 1.18 0.24 

Noradrénaline maximale (µg/kg/min) 1.76 1.09 – 2.84 0.019 

    

 
Aire sous la courbe ROC: 0.75. Hosmer–Lemeshow test: χ2 = 2.9, df = 8, p = 0.94.  
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8. Abréviations  

 
BPCO : Bronchopneumopathie Chronique Obstructive  

CRP : Protéine C-Réactive 

EER : Epuration Extra Rénale 

IC : Intervalle de Confiance  

IGS 2 : Index de Gravité Simplifié 

LDH : Lactate Déshydrogénase 

NT-proBNP : fragment N-terminal du propeptide natriurétique de type B 

O2 : Oxygène  

OR : Odds Ratio 

P/F : Pression artérielle en oxygène / Fraction inspiré en oxygène 

PaCO2 : Pression artérielle en dioxyde de carbone 

PAM : Pression artérielle moyenne 

PvCO2 : Pression veineuse en dioxyde de carbone 

RV + : Rapport de Vraisemblance Positive  

Se : Sensibilité 

SDRA : Syndrome de Détresse Respiratoire Aigue  

SOFA : Sequential Organ Failure Assessment 

Sp : Spécificité  

SvcO2 : Saturation veineuse en oxygène au niveau de la veine cave supérieur 

TP : Taux de Prothrombine 

TCA : Temps de Céphaline Activé 

VIF : Facteurs d’Influence de Variance  

VM : Ventilation Mécanique  

VPN : Valeur Prédictive Négative  

VPP : Valeur Prédictive Positive 
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Résumé 

 

Introduction : Le choc septique est l’une des principales causes d’admission en réanimation avec un 

taux de mortalité restant élevé malgré les progrès récents. Le monitorage et la correction de l’hypoxie 

tissulaire sont essentielles à la phase initiale du choc septique. Il est démontré qu’une réanimation 

ciblant une normalisation de la SvcO2 et de la lactatémie permet une amélioration de la survie. 

Marqueur d’anomalie de la microcirculation, le rapport SvcO2/lactate n’a pas été étudié chez les 

patients admis en réanimation pour un choc septique selon les critères de Sepsis-3.  L’objectif de ce 

travail est d’étudier l’utilité du rapport SvcO2/lactate comme prédicteur de la mortalité au 28ème jour 

chez les patients en choc septique.  

 

Matériels et méthodes : Etude de cohorte rétrospective, observationnelle, monocentrique se 

déroulant sur 7 ans de janvier 2015 à décembre 2021. Les patients admis sont des patients majeurs, 

présentant un choc septique selon la définition de Sepsis-3, ayant eu un dosage concomitant dans les 

12 premières heures après l’admission de la SvcO2 et de la lactatémie artérielle. L’étude a été 

approuvée par le comité d’éthique de la SRLF (CE SRLF 22-30). Une analyse univariée puis multivariée 

a été utilisé pour déterminer l’association entre le rapport SvcO2/lactate et la mortalité au 28ème jour. 

 

Résultats : 179 patients ont été inclus dans l’étude. Au 28ème jour après l’admission, 77 des 179 patients 

inclus étaient décédés (43%). Ces patients avaient un rapport SvcO2/lactate significativement plus 

faible (14,0 [7,64 – 22,2] vs. 16,4 [12,3 – 25,9], p = 0,01) et un taux de lactate à l’admission plus élevé 

(5,7 [3,1 – 9,7] mmol/l vs. 4,0 [2,6 – 6,2] mmol/l, p = 0,003). La courbe ROC montrait que le rapport 

SvcO2/lactate avait une faible capacité pour prédire la mortalité à J28 avec une aire sous la courbe à 

0,61 [0,53 – 0,70]. Cependant, la mortalité des patients ayant un rapport SvcO2/lactate < 9,64 était 

significativement plus élevée que celle des patients ayant un rapport ≥ 9,64 (64,3% vs. 36,5%), p = 

0,002). Après ajustement, un rapport SvcO2/lactate < 9,64 était significativement associé à la mortalité 

à J28 (OR = 2,3 ; IC95% [1,1 – 5,0]). 

 

Conclusion : Bien que le rapport SvcO2/lactate soit faiblement discriminant pour prédire la mortalité 

au 28ème jour chez les patients en choc septique, une valeur seuil < 9,64 semble intéressante car 

significativement associée à une augmentation de la mortalité. 

 

Mots clés : choc septique, SvcO2, lactate 


