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1 INTRODUCTION – PROBLEMATIQUE 

1.1 Introduction 

Le remplissage vasculaire est l’un des traitements les plus utilisés en réanimation 

pédiatrique, il représente la pierre angulaire de la prise en charge de l’insuffisance 

circulatoire aigue. L’objectif essentiel de remplissage est l’augmentation du débit 

cardiaque par augmentation de la pré charge, ce qui va améliorer le transport d’oxygène 

vers les tissus et les cellules, cependant son efficacité est inconstante. Banalisé par le 

praticien, ce traitement ne sera efficace en réanimation pédiatrique que dans environ 

50% des cas [1],  ses effets secondaires sont nombreux et graves. Ainsi le remplissage 

excessif peut augmenter la durée du  séjour en réanimation, la durée de ventilation, et la 

mortalité [2]. 

L’eau est le constituant principale du corps humain. Il représente 60 à 70% du poids 

corporel adulte, ce pourcentage est plus important chez les petits enfants (75 – 80%) [3]. 

L’enfant âgé de moins de 3 ans a plus de risque de développer des troubles hydro-

électrolytiques pour plusieurs raisons : le pourcentage de l’eau total du poids corporel est 

très élevé, les pertes insensibles sont plus importantes à cause d’un rapport élevé de la 

surface corporelle sur la masse corporelle, l’importance des besoins métaboliques, et 

l’immaturité des mécanismes de compensation. 

 L’administration de fluides en réanimation pédiatrique doit être considérée comme un 

traitement pharmacologique, et doit suivre des règles de prescription : des indications 

claires, la recherche systématique des effets secondaires et le respect des contres 

indications. 

Classiquement il existe trois indications principales d’apport des fluides chez l’enfant : 

les apports de base pour assurer les besoins en eau et en électrolytes, le remplissage 

vasculaire pour corriger l’hypovolémie absolue ou relative, et la compensation liquidienne 

afin de remplacer les pertes en cours, lorsque la voie orale est insuffisante ou non 

autorisée. 

Les états de choc chez l’enfant se caractérisent par une hypovolémie profonde en 

particulier le choc septique à la phase initiale, pour cette raison des experts ont proposé 
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des stratégies de remplissage vasculaire par un volume important (théorie libérale) qui 

peut aller jusqu’à 200 ml/Kg à la phase précoce du choc [4].  

Cette théorie libérale de remplissage vasculaire a été rapidement remise en question, 

après les résultats de l’essai FEAST (the Fluid Expansion As Supportive Therapy), réalisé 

chez 3000 enfants en Afrique Subsaharienne. L’essai avait pour objectif de comparer la 

stratégie libérale de remplissage vasculaire à la théorie restrictive qui consiste à limiter le 

remplissage initial avec introduction précoce de support vasopresseur. L’étude a montré 

une surmortalité à 48 heures d’admission dans le groupe (théorie libérale) par rapport au 

groupe (théorie restrictive) [4]. 

 La prédiction de la réponse à l’expansion volémique avant qu’elle ne soit réalisée 

constitue un enjeu crucial dans la gestion hémodynamique dans l’insuffisance circulatoire 

chez l’enfant. Ainsi il semble raisonnable d’administrer le minimum du remplissage 

vasculaire nécessaire à la phase précoce de l’instabilité hémodynamique. 

Un troisième concept appelé dans la littérature anglo-saxonne (Goal Directed Therapy) 

est apparu : administration de fluides adaptée à chaque instant, en utilisant le 

monitorage du débit cardiaque. Cette stratégie d’optimisation hémodynamique en 

utilisant le monitorage a pour objectif d’administrer un volume de remplissage minimal 

efficace afin d’améliorer le pronostic des patients.   

L’objectif d’évaluation de la prédiction de la réponse au remplissage est de différencier 

les patients répondeurs au remplissage vasculaire dont le débit cardiaque va augmenter 

significativement après l’expansion volémique, des autres, chez qui les effets délétères de 

remplissage sont plus importants que l’efficacité hémodynamique attendue de ce 

dernier. 

L’instabilité hémodynamique est fréquente en réanimation et soins intensifs 

pédiatrique. Cependant dans la littérature, les études à haut niveau de preuves pour 

développer des recommandations de prise en charge hémodynamique sont rares, par 

conséquent à l’exception de la gestion de choc, il existe actuellement peu de 

recommandations publiées pour la surveillance hémodynamique chez l’enfant. 

La mesure du débit cardiaque, trouve de plus en plus de place dans le monitorage en 

réanimation ou en anesthésie pédiatrique. Ces dernières décennies, de nouvelles 

technologies ont été développées, le débit cardiaque dépend de la fonction cardiaque (la 
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contractilité) la post charge et la volémie (précharge). Il assure aux cellules du corps les 

besoins en oxygène et en nutriments. Toute défaillance cardiaque ou circulatoire peut 

entrainer une dette en oxygène, ce qui va entrainer une ischémie et mort cellulaire. 

L’objectif essentiel du monitorage hémodynamique est la détection précoce de toute 

instabilité, guider les thérapeutiques et surveiller leur efficacité.  

Les signes cliniques tels que la pression artérielle, la fréquence cardiaque, le temps de 

recoloration, et paracliniques comme le taux des lactates, malgré la valeur diagnostique 

de ces éléments, mais ils présentent des limites. Cela est dû en grande partie au fait que 

ces paramètres ne sont que des valeurs dérivées indirectement du débit cardiaque 

pouvant être affectées par les mécanismes de compensation.  Chez les enfants en 

réanimation la pression artérielle peut être élevée au début par une réaction 

sympathique importante alors que l’insuffisance circulatoire est profonde et le débit 

cardiaque est effondré et inversement, lorsque l’enfant est exposé au froid la peau peut 

être pale et froide en dehors de tout état de choc d’où la nécessité de monitorage 

adapté. 

La mesure de la pression artérielle fait partie de la surveillance standard des enfants en 

réanimation pédiatrique, qu’elle soit réalisée de façon invasive ou non. Sa variation est 

difficile à interpréter. Elle peut être le reflet d’une hypovolémie vraie, secondaire à une 

vasoplégie, ou à une altération de la fonction contractile cardiaque. De plus, chez l’enfant, 

alors que l’hypovolémie s’installe d’une façon plus rapide que chez l’adulte, la chute de la 

pression artérielle est beaucoup plus tardive, ne précédant que de peu le collapsus 

vasculaire et l’arrêt cardio-circulatoire.  Une stratégie de remplissage basée sur la seule 

appréciation clinique peut être insuffisante, nécessitant une évaluation hémodynamique, 

par un monitorage, plus poussée.  

    Les paramètres hémodynamiques standards, échographiques ou issus des moniteurs 

spéciaux sont difficiles à interpréter chez l’enfant pour plusieurs raisons : les 

modifications physiologiques du système cardiovasculaire avec la croissance rendent 

l’interprétation difficile et doit se faire en fonction de l’âge.  En plus les valeurs normales 

chez l’enfant ne sont pas univoques, prenant l’exemple de la pression artérielle, il existe 

plusieurs formules de calcule des valeurs normales et qui donnent des résultats 

différents. Cette différence n’a pas d’influence sur l’évaluation des enfants stables mais 

aura des conséquences importantes chez des enfants en état critique où 
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l’hémodynamique doit être surveillée avec précision ou toute modification de 

thérapeutique est aussi importante. Enfin ces valeurs sont élaborées chez des enfants 

d’ethnies différentes.  

Il existe différents types de monitorage de l’hémodynamique, de débit cardiaque mais 

aussi de la saturation en oxygène et des indices pour prédire la réponse au remplissage. 

Ces méthodes pour la plupart sont validées chez l’adulte en réanimation ou en anesthésie 

avec des avantages et des limites. Cependant ces méthodes ne sont pas toutes validées 

chez l’enfant et l’utilisation de normes adultes aux enfants peut conduire à des erreurs 

avec des conséquences dramatiques.  

Le monitorage du débit cardiaque est un élément essentiel de surveillance des 

malades en réanimation pédiatrique. La thermodilution par cathétérisme de l’artère 

pulmonaire est la méthode de référence pour le mesurer ; cependant le caractère invasif 

et les complications secondaires possibles à son utilisation ont poussé les chercheurs à 

développer d’autres outils d’évaluation hémodynamique. L’outil idéal doit être fiable, 

reproductible avec un temps de réponse rapide, facilement utilisable, peu couteux, d’une 

totale innocuité et doit permettre une surveillance continue[5]. L’échographie cardiaque 

se rapproche de ce modèle. L’échocardiographie représente le moyen le plus fiable et le 

moins invasif pour mesurer le débit cardiaque, malgré les limites liées à cette méthode à 

savoir le caractère discontinu et la variabilité interindividuelle et intra individuelle, elle 

reste la méthode la plus recommandée. 

 Le dernier consensus des états de choc et le monitorage hémodynamique de la 

société européenne des soins intensifs pédiatrique et néonatales [6]a considéré 

l’échocardiographie comme le moyen le plus fiable de diagnostic de l’étiologie du choc 

plus que le monitorage invasif, avec classification de niveau de formation en 

échocardiographie du niveau basique jusqu’à niveau avancé ou expert.  

En échocardiographie, L’intégrale temps-vitesse sous-aortique (ITVssAo) obtenue par 

doppler aortique représente indirectement le volume d’éjection systolique (VES). Le VES 

est le produit de l’ITVssAo par la surface de la cambre de chasse ventriculaire gauche.  

L’ITV sous aortique peut être utilisée en lieu et place du VES ou du débit cardiaque [7], 

l’ITVssAo est une mesure facile dont la variabilité intra-opérateur allant de 1 à 20% [8]. 
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Concernant le remplissage vasculaire la mesure de la variation de l’intégrale temps 

vitesse sous aortique (ITVssAo) mesurée par le doppler cardiaque, après le remplissage 

représente la méthode de référence pour juger son efficacité [6, 9, 10]. 

La précharge est un paramètre fondamental déterminant la performance contractile 

de la fibre myocardique. La relation entre la précharge et la contractilité cardiaque est 

expliquée par un mécanisme, que la fibre myocardique génère lors de sa contraction, une 

force d’autant plus importante, que sa longueur avant la contraction était grande. 

La relation entre l’augmentation de la précharge cardiaque et l’augmentation de 

volume d’éjection systolique, est représentée par la courbe de Frank-Starling. La courbe 

comprend schématiquement deux parties, une première partie, dite de (précharge 

dépendance), correspond à la portion ascendante, Sur cette portion, une augmentation 

de la précharge, obtenue par exemple lors d’un remplissage vasculaire, entraine une 

augmentation significative de volume d’éjection systolique et une faible augmentation de 

la pression transmurale. 

De nombreux outils d’évaluation de la réponse au remplissage ou de la précharge 

dépendance ont été développés ces dernières années, basés sur l’interaction cœur 

poumon chez des malades sous ventilation en pression positive. 

 La ventilation mécanique en pression positive induit des modifications cycliques du 

volume d’éjection systolique ventriculaire gauche par quatre mécanismes différents. 

L’augmentation inspiratoire de la pression pleurale entraine une diminution de la 

précharge ventriculaire droite et une augmentation de post charge ventriculaire droite. 

Ces deux mécanismes aboutissent à une diminution du volume d’éjection ventriculaire 

droit à l’inspiration. Cette baisse du volume d’éjection ventriculaire droit lors de 

l’inspiration aura pour conséquence une diminution de précharge ventriculaire gauche 

quelques cycles cardiaques plus tard (temps de transit pulmonaire) lors de l’expiration. La 

diminution de précharge ventriculaire gauche expiratoire sera responsable d’une 

diminution du volume d’éjection systolique ventriculaire gauche. A l’inspiration, le sang 

est exclu des capillaires pulmonaires vers le cœur gauche, entrainant une augmentation 

de la précharge ventriculaire gauche. Ce mécanisme est mineur sauf en cas 

d’hypervolémie. Enfin, la postcharge ventriculaire gauche diminue lors de l’inspiration car 

la pression pleurale positive diminue la pression intracardiaque systolique et la pression 

transmurale de l’aorte intra-thoracique.  
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 Les indices dynamiques ont remplacé les indices statiques ces derniers ont des valeurs 

de prédiction de précharge plus faibles. Ainsi la variation de pression pulsée artérielle 

(∆PP) ou la variation de diamètre de la veine cave inférieure (∆VCI) permettent de prédire 

la précharge dépendance avec une bonne spécificité et sensibilité chez l’adulte. 

Cependant, ces indices, n'ont pas fait preuve de même performance chez l’enfant. 

La variation respiratoire du pic de vélocité aortique constitue l’indice le plus validé en 

anesthésie pédiatrique, cependant il y a peu d’études faites en réanimation chez des 

malades en choc septique ou hypovolémique avec instabilité hémodynamique. Des 

études sont nécessaires pour valider ∆VpeakAo dans la prédiction de la précharge 

dépendance en réanimation. L’objectif est de limiter le remplissage inutile qui peut 

aggraver le pronostic des enfants. 

Seule la variation respiratoire du pic de vélocité aortique (∆VpeakAo) obtenue par 

échocardiographie-doppler permet une prédiction de réponse au remplissage selon une 

méta analyse [11]. Cette méta analyse qui a inclus 11 études avec 350 enfants a conclu à 

la supériorité du ∆VpeakAo par rapport aux autres indices de prédiction de la précharge 

dépendance. Cette méta analyse a conclu que le ∆VpeakAo est un indice dynamique de 

prédiction de précharge dépendance valide chez l’enfant. Cependant les valeurs seuils 

pour déterminer les patients répondeurs et les patients non répondeur étaient 

différentes selon les études avec un intervalle large qui varie de 7 à 20 %. Quant à la 

variation de la veine cave inférieure, les données de la littérature sont contradictoires. 

Parmi les 11 études incluses dans le méta analyse [11] une seule étude a été réalisée 

en service de réanimation, les autres études ont été réalisées en chirurgie. Il existe une 

différence entre la population des enfants de la réanimation en insuffisance circulatoire 

avec des profils hémodynamiques différents et les enfants de chirurgie. 

1.2 Objectifs 

Objectif principal 

L’objectif principal de notre étude est de déterminer la valeur seuil optimale des 

indices dynamique échographiques : la variation respiratoire du pic de vélocité aortique, 

et la variabilité de diamètre de veine cave inférieure, pour prédire la précharge 

dépendance, chez l’enfant sous ventilation à pression positive en insuffisance circulatoire.  

Objectifs secondaires 
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Les objectifs secondaires de notre étude sont : 

Déterminer la  valeur seuil optimale de variation respiratoire du pic de vélocité 

aortique et la variation respiratoire du diamètre de la veine cave inférieure, pour prédire 

la précharge dépendance dans les sous-groupes d’âge ; conçue selon le développement 

cardiovasculaire des enfants basé sur des études antérieures [12, 13] des classifications 

de l’organisation mondiale de la santé (OMS), et les modifications cardiovasculaires 

pédiatriques  liées à l’âge. 

Évaluation de l’intérêt des indices échographiques dynamiques (∆VpeakAo et ∆VCI) 

dans la prédiction de précharge dépendance pour les malades avec syndrome de détresse 

respiratoire aiguë (SDRA), les malades sous support pharmacologique, et les malades en 

choc septique ou hypovolémique.  

Évaluation du débit cardiaque des enfants sous ventilation à pression positive admis en 

réanimation pédiatrique.  
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2 BASES PHYSIOLOGIQUES 

2.1 Physiologie du système cardio- circulatoire  

2.1.1 Ph si   gie  œta e 

Le système cardiovasculaire du fœtus est différent du celui de l’adulte. Il existe des 

particularités anatomiques et physiologiques qui caractérisent le myocarde et la 

circulation sanguine fœtale, L'échocardiographie a amélioré notre compréhension de la 

physiologie et la physiopathologie cardiovasculaire du fœtus [14]. 

2.1.1.1 Cir   ati n  œta e 

Les schémas circulatoires du fœtus diffèrent nettement de ceux de l'adulte mature, Il 

existe un certain nombre de shunts intracardiaques et vasculaires, qui constituent une 

circulation du sang unique à la vie fœtale [15].La figure 1 illustre la circulation fœtale.  

Trois shunts permettant l’acheminement du sang oxygéné à l’organisme de fœtus par 

le biais de veine ombilicale : 

 Un shunt en amont, le canal d’Arantus ou ductus venosus, permet le shunt du 

sang oxygéné provenant du placenta vers le foie fœtal puis remonte jusqu’au 

cœur par la VCI. 

 Deux shunts en aval, le foramen ovale qui permet d’alimenter le cœur gauche et le 

canal artériel qui shunt la circulation pulmonaire. 

Les ventricules droit et gauche fonctionnent en parallèle afin de perfuser le corps. 

Le placenta est l'organe responsable des échanges métaboliques, qui reçoit 50 % du 

débit cardiaque combiné du cœur du fœtus. 
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Figure 1: Circulation fœtale 

2.1.1.2 Hémodynamique  œta e 

Le myocarde fœtal est composé d'une plus grande proportion d'éléments non 

contractiles, Jusqu’à 60% du myocarde fœtal est composé d'éléments non contractiles 

contre 30 % dans le myocarde adulte [16]. 

Alors que les cardiomyocytes fœtaux précoces peuvent se diviser et augmenter en 

nombre, les cardiomyocytes adultes matures peuvent seulement augmenter en taille 

(hypertrophie).  Les myocytes du ventricule gauche sont multipliés par 30 à 40 entre la 

période néonatale à l'adolescence.  

Le myocarde fœtal a une réserve de précharge faible [17], la figure 2 montre la 

variation de (VES) en fonction de la pression auriculaire gauche, cette dernière représente 

la précharge du VG. Dans le cœur mature une augmentation de la pression auriculaire 

entraine une augmentation du VES, chez le fœtus le VES ne varie pas avec l’augmentation 

de la pression auriculaire gauche. Certains chercheurs ont expliqué la limitation 

d’augmentation du volume d’éjection systolique (VES ) chez le fœtus par les  propriétés 
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inhérentes au myocarde, une architecture immature, et la présence d’une faible 

compliance.   

La théorie récente suggère, que le VES du fœtus est limité non pas par les propriétés 

intrinsèques du myocarde fœtal, mais par une contrainte ventriculaire due à la 

compression extrinsèque du cœur fœtal par les structures maternelles [18].  

 

Figure 2: Variation du volume d’éjection systolique en fonction de la pression 
auriculaire suite à l'augmentation de la précharge [14] 

Dans le cœur fœtal, il existe une différence anatomique et fonctionnelle entre le 

ventricule droit (VD) et le ventricule gauche (VG). En raison du circuit parallèle de la 

circulation fœtale, le volume d’éjection du VD dépasse le volume systolique du VG, le 

ventricule droit fournit environ 60 à 70 % du débit cardiaque total à la circulation. 

Le débit du VD est dirigé à travers l'artère pulmonaire principale et le canal artériel 

perméable, avec une petite partie allant vers le lit vasculaire pulmonaire vasoconstricté.  

Le VD perfuse l'aorte descendante, la partie inférieure du corps et la circulation 

placentaire.  

La VG alimente la circulation coronaire et cérébrale, avec une petite partie traversant 

l'isthme aortique pour perfuser la partie inférieure du corps. 

Les deux ventricules ont la même pression de remplissage en raison de la 

communication intra-auriculaire (foramen ovale), le volume d’éjection du VD est 

supérieur au volume d'éjection du VG, par conséquent, la cavité ventriculaire droite est 

plus grande que la gauche. 
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L’imagerie par résonance magnétique (IRM) du fœtus humain, révèle que l'épaisseur 

des parois de VG et VD sont à peu près équivalentes, ce qui entraîne un plus grand 

rapport rayon/épaisseur de paroi pour le VD que pour le VG. Il en résulte une contrainte 

de paroi plus importante pour le VD, conformément à la loi de Laplace, où la contrainte 

de la paroi est proportionnelle à la pression transmurale et au rayon mais inversement 

proportionnelle à l'épaisseur de la paroi. On peut donc  prédire que le VD présentera une 

plus grande sensibilité aux changements de la post charge, telle qu'une augmentation de 

la résistance vasculaire, que le ventricule VG [19]. 

Bien que les facteurs de stress physiologiques, telle que l'augmentation de la pression 

artérielle systémique, affectent les deux ventricules, le VD est affecté à un degré plus 

élevé que le VG chez le fœtus en développement [20].  

Par conséquent, dans des conditions d’augmentation de post charge ou de précharge, 

l’hypertrophie, dilatation ou dysfonctionnement touche le VD plus que le VG. 

2.1.2 Transition à la naissance   

Le clampage du cordon ombilical entraine une hyperpression au niveau des artères 

ombilicale et une augmentation du post charge, ce qui favorise la fermeture des 

différents shunts.  Cependant Le foramen ovale peut rester perméable jusqu’à l’âge de 

trois mois. 

Du fait de l’aération pulmonaire et de l’oxygénation les résistances vasculaires 

pulmonaires diminuent, permettant ainsi la création d’une circulation pulmonaire, et 

d’une circulation systémique distinctes. Mais une réouverture des shunts est possible, en 

cas d’augmentation des résistances vasculaires pulmonaires à la naissance, conséquence 

de l’hypoxie, l’acidose, l’hypothermie ou l’hypovolémie.  

Le relâchement de contrainte extrinsèque du VG à la naissance, avec une aération des 

poumons et de l'élimination du liquide pulmonaire, peut être le mécanisme essentiel 

responsable de l'augmentation de la précharge du VG et donc de l'augmentation du 

volume systolique observée chez le nouveau-né [21, 22].  

2.1.3 Développement de système cardio-circulatoire 
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Le développement cardiovasculaire de l'enfant est un processus très complexe. Des 

changements majeurs aux conséquences physiologiques importantes se produisent dans 

les premières heures ou les premiers jours de la vie.  

La croissance et le développement au cours de la période néonatale et la petite 

enfance modifient la physiologie cardiovasculaire. 

La physiologie chez les jeunes enfants continue à changer alors que la physiologie des 

enfants plus âgés se rapproche de celle des adultes. 

Le développement cardiovasculaire affecte d'importants paramètres physiologiques, 

tels que la résistance vasculaire pulmonaire et systémique, le volume d’éjection 

systolique, le débit sanguin des organes, la fréquence cardiaque et les mécanismes de 

compensation [23]. 

La séparation de la circulation pulmonaire et de la circulation systémique entraîne une 

augmentation de la saturation artérielle en oxygène de 60-70% à la première minute 

après la naissance , et à des valeurs proches de celles de l'adulte normal après 8-10 

minutes [24]. 

Les ventricules des nouveau-nés sont moins compliants et leur fonction diastolique est 

réduite. De plus, la réponse aux inotropes et à la charge volumique est moins importante  

que chez l’adulte, avec intolérance à  l’ augmentation de la post-charge [25]. 

Au cours des premières années suivant la naissance, le cœur  s'adapte à la nouvelle 

précharge et post-charge et la capacité de réserve inotrope augmente [25]. Ainsi et suite 

à une augmentation brutale de la post charge du VG, ce dernier va se muscler et son 

poids va se multiplier par dix, par contre une baisse progressive de la post charge du VD 

va diminuer sa taille en améliorant essentiellement sa compliance pour limiter 

l’hyperpression du système cave. Les deux ventricules vont se modifier d’une manière 

différente durant la première année de vie. 

Après son augmentation initiale, les résistances vasculaires systémiques (les RVS) 

diminuent, en particulier au cours des 5 premières années de vie. Au cours de cette 

même période, le VES indexé augmente et se stabilise à l’âge de 5 ans.  

Le volume d’éjection continue d'augmenter jusqu'à l'âge de 13 ans. L’index cardiaque 

augmente au cours des 3 premières années mais diminue après 5 ans pour atteindre des 

niveaux adultes après 10 ans [26]. 
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2.1.4 Mé anismes d’adaptati n  ardi  as   aire  

La transition normale et le développement cardiovasculaire sont des processus 

physiologiques ; cependant, les restes physiologiques de la vie fœtale et les conséquences 

du développement peuvent rendre l’adaptation insuffisante en situation critique. Chez les 

enfants en état de choc au cours des premières années de vie, les besoins en oxygène et 

en métabolisme sont accrus, mais les mécanismes d’adaptation sont faibles avec absence 

de  réponse hyper-métabolique [27]. 

La réponse sympathique représente un système très puissant chez l’enfant 

comparativement à l’adulte, et plus particulièrement chez le nourrisson, elle est due, à la 

mise en jeu des Baro reflexes, la réponse sympathique, qui est responsable donc de 

l’augmentation d’inotropisme, de chronotropisme et de la vasoconstriction artérielle. 

 Au cours du choc septique chez l'adulte, à la phase aiguë il y’a une augmentation de la 

fréquence cardiaque et l'index cardiaque. Chez les enfants atteints de choc septique, il a 

longtemps été considéré  que l’augmentation de la précharge du ventricule gauche 

n'augmente pas le volume d’éjection et que la compensation dépend principalement de 

l'augmentation de la fréquence cardiaque,  Celle-ci est limitée par la fréquence cardiaque 

normalement élevée chez les nouveau-nés et les nourrissons, et dans une moindre 

mesure, chez les enfants après la petite enfance [28]. 

Cependant, des études plus récentes, montrent que l’augmentation de précharge du 

VG entraine une augmentation du VES, et donc du débit cardiaque, et que la 

compensation suit la loi de l’hémodynamique comme l’adulte et ne se fait pas seulement 

par l’augmentation de la fréquence cardiaque [29]. 

La fonction cardiaque chez les nouveau-nés et les nourrissons est caractérisée par une 

contractilité augmentée , une sensibilité élevée à la post charge, une demande 

importante en oxygène, et une fréquence cardiaque plus  élevée [30].  

2.2 Le débit cardiaque 

Le cœur possède une fonction de pompe. A chaque systole, un volume de sang (appelé 

volume d’éjection systolique) est propulsé via l’aorte dans un réseau vasculaire à haute 

pression. La figure 3 montre la représentation schématique de l'appareil cardio-

circulatoire et distribution du volume sanguin. 
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.  

Figure 3: Représentation schématique de l'appareil cardio-circulatoire et distribution du 
volume sanguin [31] 

Le Volume d’Éjection Systolique (du ventricule gauche) est la différence entre le 

Volume Télé-Diastolique et le Télé-Systolique du ventricule gauche. 

                

Le Débit Cardiaque (L/min) est lié au Volume d’Éjection Systolique (L) et à la fréquence 

cardiaque (cyc/min) selon l’équation : 

            

Rapporté à la surface corporelle, le débit cardiaque devient l’Index Cardiaque exprimé 

en L/min/m2.  
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Déterminants du débit cardiaque 

Le VES est sous la dépendance de 3 éléments : la précharge, l’inotropisme ou la 

contractilité, et la post charge. D’un point de vue didactique, il est classique de les séparer 

mais ils sont en réalité liés. Nous nous intéresserons dans notre travail plus 

particulièrement à la précharge paramètre qui sera modifié par le remplissage vasculaire. 

2.3 Contrôle circulatoire 

2.3.1 Volémie 

La volémie correspond au volume sanguin total de l’organisme qui est de 65 à 75 

mL/kg, chez l’adulte, chez l’enfant ce volume se change avec l’âge (tableau 1) ; c’est un 

déterminant majeur du retour veineux vers le cœur, donc du débit cardiaque et du 

transport d’oxygène vers les tissus. 

D’un point de vue physiopathologique, cette volémie se répartit entre volume sanguin 

contraint et non contraint. 

Le volume non contraint correspond au volume de sang qui ne subit pas la pression 

exercée par les parois des veines, qui sont extrêmement compliantes. Il ne participe pas 

au retour veineux systémique et reste stocké dans les lacis veineux.  

A l’inverse, la pression exercée par les parois veineuses (contenant) sur le volume 

sanguin contraint (contenu) génère la pression hydrostatique motrice pour le retour 

veineux, qui a son tour va déterminer le volume d’éjection systolique du ventricule droit, 

et secondairement le volume d’éjection systolique du ventricule gauche.  

D’un point de vue anatomique, la volémie se répartit essentiellement dans la 

circulation systémique et pour le reste, dans la circulation pulmonaire et le cœur en 

diastole.  Alors que d’un point de vue hémodynamique, la répartition se fait entre le 

secteur à haute pression et le secteur à basse pression.  

Sur le plan pratique La volémie ne se mesure pas mais s’estime au travers du volume 

des cavités cardiaques ou des pressions dans les cavités cardiaques droites et gauches. 
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Tableau I: Volume sanguine total en fonction de l’âge [32] 

Age Volume sanguin totale ml/kg 

Prématuré 90-105 

Nouveau-né 78 -86 

1 – 12 mois 73 -78 

1 – 3 ans 74 -82 

4 – 6 ans 80 -86 

7 -18 ans 83 – 90 

Adultes 68 – 88 

2.3.2 Précharge dépendance 

Dans les études expérimentales, la précharge du cœur est la longueur de la fibre 

myocardique avant sa contraction. Plus la longueur augmente, plus le nombre de ponts 

actine-myosine est important et plus grand sera la force développée. Ce mécanisme a des 

limites à partir de certain degré d’étirement. 

Sur le plan clinique, la précharge peut être assimilée à une dimension (volume de la 

cavité ventriculaire), à la pression transmurale, ou à la contrainte pariétale en télé 

diastole.  

La précharge avec la post-charge et la contractilité, représente un des déterminants du 

volume d’éjection systolique ventriculaire et donc du débit cardiaque. 

La précharge dépendance est un état physiologique qui ne doit être pris en compte et 

recherché qu’en présence d’instabilité hémodynamique mal tolérée faisant envisager un 

remplissage vasculaire. 

En pratique clinique, la précharge n’est pas mesurée, mais seulement estimée. 

Cependant, aucun n’est un marqueur pur de la précharge ventriculaire. De plus, la 

relation qui unit la précharge à la contractilité n’est pas linéaire. 
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Figure 4: Courbe de fonction systolique de Frank-Starling représentant les variations du 
volume d’éjection systolique en fonction des variations de pré-charge cardiaque  [33]. 

En effet, plus le volume est grand et plus l’élastance diastolique augmente.  

Le cœur sain fonctionne à environ 80% de cette longueur maximale et possède donc 

une réserve de précharge. 

La mise en relation d’un indice de performance systolique (volume d’éjection 

systolique, travail ou débit cardiaque), en ordonnée avec en abscisse un indice de 

précharge (volume télédiastolique du ventricule gauche, pression transmurale de 

l’oreillette droite (POD) ou parfois pression veineuse centrale (PVC) permet la 

représentation graphique de la fonction ventriculaire classiquement appelée courbe de 

Frank-Starling (figure 4).  

Cette courbe de fonction systolique ventriculaire établit une relation entre la 

précharge et le volume d’éjection systolique et traduit le fait que pour un niveau donné 

de postcharge et de contractilité ventriculaire, une augmentation de la précharge 

ventriculaire sera responsable d’une augmentation du volume d’éjection systolique du 

ventricule [34]. 

Cette relation entre l’augmentation de la précharge cardiaque et l’augmentation de 

volume d’éjection systolique, n’est cependant pas linéaire mais curvilinéaire pour le 

ventricule gauche comme pour le ventricule droit, mais les courbes obtenues pour 

chaque ventricule ne sont pas identiques.  

La courbe comprend schématiquement deux parties, une première partie, dite de 

(précharge dépendance), correspond à la portion ascendante, Sur cette portion, une 
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augmentation de la précharge, obtenue par exemple lors d’un remplissage vasculaire, 

entraine une augmentation significative de volume d’éjection systolique et une faible 

augmentation de la pression transmurale. 

 On définit la réserve de précharge comme le potentiel d’augmentation du volume 

d’éjection systolique (VES) avant d’atteindre la valeur maximale définie par le plateau de 

la courbe, la réserve de précharge d’un ventricule est d’autant plus marquée que le 

ventricule travaille sur la partie initiale de la portion ascendante de sa courbe de fonction 

que la pente de la courbe est plus raide (fonction inotrope conservée ou augmentée). 

Les ventricules normaux fonctionnent sur la portion ascendante de la courbe, et la 

réserve de pré recharge est physiologique. 

 La courbe de Frank-Starling comprend une deuxième partie dite de (précharge- 

indépendance) correspondant à la portion en plateau ou pour une augmentation de la 

précharge résulte en une augmentation importante de la pression transmurale sans 

augmentation significative du volume d’éjection systolique ; L’augmentation de la 

pression transmurale ne s’accompagne alors pas d’une augmentation significative du 

volume telédiastolique car l’élastance diastolique du ventricule est élevée. 

Les deux ventricules sont comme branchés en série. Pour qu’il y ait une réponse à une 

augmentation de précharge cardiaque droite le volume d’éjection systolique du 

ventricule gauche augmente, il faut que les deux ventricules soient dotés d’une réserve 

de précharge. 

La courbe de Frank – Starling change de forme selon l’état de contractilité cardiaque 

(figure 5). 
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Figure 5: Courbe de fonction systolique de Frank-Starling selon la contractilité [33] 

 

2.3.3 Le retour veineux 

Selon le principe de Guyton (figure 6), le retour veineux dépend de la différence de 

pression entre la pression systémique moyenne, pression qui règne dans l'ensemble des 

veines et veinules, et la pression de l'oreillette droite. Cette relation peut être 

schématisée par cette formule :   

   
         

   
 

RV : est le retour veineux,  

PSM : la pression systémique moyenne,  

POD la pression de l'oreillette droite et RRV les résistances au retour veineux 

(résistance à l'écoulement dans les gros troncs veineux) [35]. 

 

Figure 6: Courbe du retour veineux [35] 

 

Le retour veineux systémique est le débit sanguin qui s’établit entre le réservoir 

veineux en amont et l’oreillette droite en aval. Le système veineux peut en effet être 

considéré comme une capacitance très compliante, schématiquement divisée en un 

volume sanguin non contraint, qui ne génère pas de pression et un volume contraint 

soumis à la pression. 

Ainsi, le retour veineux systémique augmente linéairement lorsque la pression 

auriculaire droite s’abaisse.  
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Lorsque la pression auriculaire droite descend en dessous d’une valeur critique, 

habituellement en dessous de la pression atmosphérique, la pression transmurale de la 

veine cave devient négative, la veine se collabe et le retour veineux n’augmente plus. 

 En cas d’hypovolémie (figure 7), la pression systémique moyenne diminue, le gradient 

de pression du retour veineux diminue et le retour veineux périphérique aussi. Lors d’une 

diminution de la résistance au retour veineux, le retour veineux augmente sans 

augmentation de la pression systémique moyenne. 

 

Figure 7: Courbe du retour veineux représentant les variations du retour veineux en 
fonction des variations de la pression auriculaire droite lors d’une hypovolémie et lors 

d’une diminution de la résistance au retour veineux [36] 

Bien qu’ils puissent différer sur quelques battements cardiaques, le retour veineux et 

le débit cardiaque sont identiques à l’équilibre. On peut ainsi superposer graphiquement 

la courbe de fonction systolique et la courbe du retour veineux pour déterminer le (point 

d’équilibre)( figure 8) qui définit les conditions de fonctionnement cardiaque  [37, 38]. 
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Figure 8: Courbe de fonction systolique et du retour veineux [36] 

2.3.4 N ti n d’h p    émie 

L’hypovolémie absolue est définie comme une diminution du volume sanguin total 

circulant, Cette baisse de volume peut être liée à des pertes sanguines (hémorragie) ou à 

des pertes purement plasmatiques (pertes digestive diarrhée vomissement, rénale, 

cutanée).  

A la phase initiale, un transfert intravasculaire de liquide extravasculaire par 

diminution de la pression hydrostatique intravasculaire permet de compenser cette perte 

de volume. 

Après cette phase, l’hypovolémie est responsable d’une diminution du volume 

contraint et donc de la pression systémique moyenne, du retour veineux systémique, de 

la précharge cardiaque et du débit cardiaque.  

La baisse de la pression systémique moyenne peut être secondaire également à une 

augmentation de la capacitance veineuse lors d’une vasodilatation avec les mêmes 

conséquences hémodynamiques (hypovolémie relative) rencontrées dans différents 

profils du choc. 

Ainsi, un remplissage vasculaire, par augmentation du contenu, permet la restauration 

du retour veineux grâce à l’augmentation de la pression systémique moyenne.  
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La perfusion de traitement vasopresseur permet une diminution du contenant, 

augmente également la pression systémique moyenne et potentialise les effets de 

l’expansion volémique 

2.3.5 La microcirculation 

Chez les nouveau-nés, le développement du système cardiovasculaire ne s'arrête pas 

après le passage de la vie intra-utérine à la vie extra-utérine et ne se limite pas à la 

macrocirculation.  

La microcirculation (MC), qui est essentielle à l'apport d'oxygène, de nutriments et de 

médicaments aux tissus et aux cellules, se développe également. 

Les modifications du développement de la structure microcirculatoire se poursuivent 

au cours des premières semaines de la vie chez les nouveau-nés. Les caractéristiques 

physiologiques des nouveau-nés et des enfants au cours de la croissance les rendent 

particulièrement vulnérables en cas de choc. 

Il y a peu d’études sur le développement de la microcirculation chez l’enfant. 

Cependant une étude faite par Top et al [39], chez des enfants âgés de 0 à 3 ans,  a 

montré que la densité capillaire fonctionnelle changeait au cour de la première semaine 

de la vie. Après il n’y a pas de corrélation entre l’âge et la densité capillaire fonctionnelle, 

et que la chirurgie cardiaque a entrainé une réduction transitoire de l’indice de flux 

microcirculatoire et la densité capillaire fonctionnelle.  La microcirculation chez l’enfant 

est immature, vulnérable, avec une réponse hétérogène en cas de choc. 

Un concept récemment décrit, (la cohérence hémodynamique), représente la relation 

entre les changements de la microcirculation et la macrocirculation (figure 9). La perte de 

cohérence hémodynamique peut entraîner une baisse de la MC, malgré une amélioration 

de la macrocirculation et représente un facteur de mauvais pronostic de l’état de choc. 

Dans l'unité de soins intensifs pédiatriques, le concept de cohérence hémodynamique 

peut servir de cadre pour développer des mesures microcirculatoires en vue de leur mise 

en œuvre dans la pratique clinique quotidienne [40]. 
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Figure 9: Schéma de réanimation illustrant le concept de cohérence entre 
l’hémodynamique systémique et la microcirculation d’après [41] 

2.4 Interaction  œ r-poumon 

Les conséquences hémodynamiques des interactions cardiorespiratoires résultent du 

fait que, dans l’espace clos qu’est le thorax, le système respiratoire d’une part et le 

système cardiovasculaire d’autre part sont soumis à des régimes de pressions différents. 

Dans des circonstances physiologiques, lors de la respiration spontanée, ces 

interactions n’entrainent pas des conséquences hémodynamiques significatives. 

Cependant la ventilation mécanique modifie le régime de pression observé au cours de la 

ventilation spontanée. Toute modification des caractéristiques physiques et 

physiologiques pulmonaires affectent le cœur et vice versa.  

Trois pressions sont générées par la présence d’aire au sein du système respiratoire : 

 La pression alvéolaire : est la pression qui règne dans le poumon. Elle dépend 

en partie de la compliance du système respiratoire. En fin d’expiration, en 

ventilation spontanée, elle est nulle à condition que le patient atteigne sa 

capacité résiduelle fonctionnelle, elle se négative à l’inspiration et se positive à 

l’expiration. Sous ventilation mécanique, elle devient positive tout au long du 

cycle respiratoire et s’oppose à la circulation capillaire pulmonaire, elle atteint 

son maximum en fin d’insufflation, c’est la pression de plateau.  
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 La pression intrathoracique : dépend de la compliance de la paroi thoracique. 

Elle est négative tout au long du cycle respiratoire en ventilation spontanée 

pour favoriser l’entrée d’air dans les voies aériennes, associée à une 

augmentation du retour veineux systémique. Sous ventilation mécanique, elle 

peut ainsi être positive durant une partie du cycle respiratoire, d’autant plus 

que le patient est ventilé avec une pression expiratoire positive.  

 La pression transpulmonaire : correspond à la pression de distension du 

poumon et dépend de la compliance de ce poumon. Elle est représentée par la 

différence de la pression alvéolaire moins la pression intra thoracique 

(assimilée à la pression pleurale). La compliance pulmonaire est représentée 

par le rapport entre variation de volume et variation de pression Trans 

pulmonaire. Lors d’une respiration spontanée, une pression inspiratoire 

pleurale et intra thoracique négative génère le volume courant. C’est en 

revanche une élévation périodique de la pression intra-pulmonaire qui produit 

ce volume courant lors de la ventilation mécanique en pression positive 

Deux types de pression sont mesurées au niveau cardiaque et vasculaire qui doivent 

être parfaitement distingués : 

 La pression intravasculaire représente la pression mesurée au bout d’un 

cathéter situé dans une cavité cardiaque, ce sont les gradients de pression 

intravasculaire qui génèrent les débits sanguins. 

 La pression transmurale représente la pression de distension d’une cavité 

cardiaque, Pour une compliance donnée de cette cavité. Elle est donc 

proportionnelle à la quantité de sang présente dans la cavité cardiaque, elle se 

calcule comme la pression qui règne dans la cavité la pression intravasculaire 

moins la pression qui s’applique à l’extérieure de cette cavité, qui est 

représentée par la pression intra thoracique pour les structures cardiaques. 
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2.4.1 Effets de la ventilation mécanique à pression positive sur le  œ r 

droit  

2.4.1.1 Diminution inspiratoire du retour veineux systémique  

L’augmentation de la pression intra thoracique, secondaire à l’augmentation de 

pression dans les voies aériennes lors de l’insufflation, entraîne une diminution du retour 

veineux systémique.  

Cette diminution est d’autant plus marquée que la volémie du patient est basse et que 

la pression intra thoracique générée est importante. 

Selon le concept de Guyon, cela a longtemps été attribué à une diminution du gradient 

de pression moteur du retour veineux. Cependant, certains auteurs ont pu montrer que la 

ventilation en pression positive ne semblait pas modifier ce gradient [42], suggérant une  

nouvelle théorie, que la diminution du retour veineux était secondaire à une diminution 

de la conductance veineuse par l’interposition de veines collabées entre la circulation 

veineuse périphérique et l’oreillette droite (les grosses veines ont tendance à s’effondrer 

plus facilement que l’OD).  

Cette hypothèse a été validée en ventilation mécanique, au niveau de la veine cave 

supérieure qui est soumise à la pression intrathoracique [43] chez des malades en 

insuffisance circulatoire aigue. En utilisant l’échographie trans-oesophagiènne, l’étude a 

montré que le remplissage insuffisant de la veine cave supérieure prédispose au collapsus 

inspiratoire.  

Dans une étude qui a porté sur des malades en chirurgie, Il a été observé lors d’un 

clampage de la veine cave inférieure réalisée pour une hépatectomie, l’apparition d’un 

collapsus inspiratoire de la veine cave supérieure, défini comme une diminution 

inspiratoire du diamètre de la veine cave supérieure ≥ 60%, survient lorsque la pression 

transmurale du vaisseau devient inférieure à sa pression de fermeture [44]. 

2.4.1.2 A gmentati n de  ’impédan e à  ’éje ti n d   entri   e dr it 

 Une relation en « U » caractérise la relation entre la résistance vasculaire pulmonaire 

et le volume d’inflation des poumons (figure 10) [45].  

Cette résistance est déterminée par l’anatomie vasculaire instantanée [46]. La 

circulation pulmonaire peut être divisée en vaisseaux extra-alvéolaires et alvéolaires. Les 

vaisseaux extra alvéolaires (de gros calibre) qui sont exposés à la pression interstitielle 
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pulmonaire. Lorsque le volume pulmonaire est petit, ces vaisseaux ont tendance à se 

collaber, ce qui augmente la résistance vasculaire pulmonaire [45]. 

                             

Figure 10: Effet du volume pulmonaire sur les résistances vasculaires pulmonaire selon 
[45] 

A l’inverse, lors d’une grande insufflation pulmonaire dilatant les alvéoles, ce sont les 

vaisseaux alvéolaires (capillaires, artérioles et veinules, selon la pression alvéolaire) qui 

sont collabés alors que les vaisseaux extra-alvéolaires sont dilatés au maximum [47]. 

L’équilibre entre les vaisseaux extra-alvéolaires et alvéolaires détermine la résistance 

vasculaire pulmonaire, mais celle-ci peut être modifiée par des facteurs neuro-humoraux. 

La présence d’une acidose ou d’une pression partielle d’oxygène alvéolaire basse active la 

vasoconstriction hypoxique et augmente la résistance vasculaire pulmonaire [48]. 

L’augmentation de la post charge du ventricule droit limite l’éjection ventriculaire.  

En résumé, sous ventilation à pression positive, la baisse de la pression artérielle 

moyenne et du débit cardiaque est secondaire à la fois à la diminution du retour veineux 

systémique et à l’augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire [49].  

2.4.1.3 Effets de la ventilation mécanique à pression positive sur le  œ r 

gauche  

2.4.1.3.1 Augmentation du retour veineux pulmonaire  

Contrairement à l’oreillette droite, le flux sanguin retournant vers l’oreillette gauche 

ne subit pas de variation en relation avec les changements de la pression pleurale car 

l’oreillette gauche et les veines pulmonaires sont affectées simultanément par le même 

régime de pression pleurale. Néanmoins, elles sont soumises à des régimes différents de 



Chapitre 2 : Bases Physiologiques 

 
51 

pression péricardique. Cependant, l’inflation pulmonaire détermine la capacitance du 

réservoir veineux pulmonaire expulsant ou stockant  plus ou moins de sang dans les 

veines pulmonaires [50] ce qui affecte de manière cyclique le remplissage auriculaire 

gauche [51, 52].  

2.4.1.3.2 Diminution de la postcharge du ventricule gauche  

La pression intrathoracique modifie la pression transmurale du ventricule gauche. 

L’augmentation de la pression pleurale (manœuvre de Valsalva) diminue la post charge 

du ventricule gauche, alors qu’un abaissement important de la pression pleurale, 

augmente la postcharge du ventricule gauche (manœuvre de Muller).  

2.4.1.4 Implications cliniques  

La ventilation en pression positive est susceptible d’améliorer les trois composantes de 

la fonction du ventricule gauche, c’est à dire la précharge, la contractilité et la post 

charge.  

L’augmentation de la pression intra thoracique diminue le remplissage du ventricule 

droit et le volume sanguin central, par diminution du gradient de pression du retour 

veineux systémique. L’amélioration de la contractilité myocardique ne passe pas par un 

effet inotrope positif direct de la ventilation en pression positive [53]. En restaurant 

l’oxygénation artérielle, la ventilation augmente les apports en oxygène vers le myocarde. 

De plus, en permettant une diminution du travail des muscles respiratoires qui, en 

situation de détresse respiratoire, ont une consommation en oxygène considérable, la 

ventilation artificielle restaure un transport en oxygène supérieur à destination du 

myocarde [54]. L’augmentation de la contractilité ventriculaire gauche pourrait 

également résulter d’une diminution de l’asynchronie  de la contraction de la chambre du 

ventriculaire gauche [53].  

2.4.1.5 Décompensation cardiaque droite  

Au cours d’une défaillance cardiaque droite, l’insufflation mécanique aggrave 

l’hypertension artérielle pulmonaire en augmentant la post charge du ventricule droit. Il 

peut donc se produire, en dehors de toute hypovolémie, une diminution inspiratoire de 

l’éjection ventriculaire droite à l’origine de variations respiratoires de pression artérielle 

sous forme d’un effet down, Pour différencier un effet down secondaire à une 

hypovolémie ou à une dysfonction ventriculaire droite, une analyse des variations 
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respiratoires de la veine cave supérieure peut être intéressante. Plusieurs travaux 

(expérimentaux et cliniques) ont récemment démontré qu’une dysfonction ventriculaire 

droite et une hypertension artérielle pulmonaire entrainait une inefficacité des 

interactions cardiorespiratoires à prédire les effets d’un remplissage vasculaire [55, 56]. 
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3 BASES PHYSIOPATHOLOGIQUES DES ETATS CHOC 

3.1 Profil hémodynamique du choc septique de  ’en ant  

Le choc septique reste l'une des causes de décès les plus importantes, et 

potentiellement évitables chez les enfants dans le monde, avec des taux de mortalité 

pédiatrique allant de 19 % dans les pays développés et de 32 % dans les pays en voie de 

développement [57]. La figure 11 illustre l’évolution de taux de létalité mondiale par choc 

septique.  

A l’échelle mondiale, on note une incidence estimée à 3 millions de cas de septicémie 

chez les nouveau-nés et 1,2 million de cas chez les enfants [58].   

 

Figure 11: Taux mondiaux de létalité dans le sepsis sévère pédiatrique et le choc 
septique 

Le choc septique implique un dysfonctionnement cardiovasculaire mis en évidence par 

des signes d’hypoperfusion tissulaire, tels qu'un temps de recoloration prolongé (>2 

secondes). 

La présence d'une hypotension indique une perte de réserve compensatoire mais n'est 

pas nécessaire pour diagnostiquer un choc septique chez l'enfant [59]. 

Contrairement à l’adulte, où le choc septique est classiquement diphasique avec une 

phase précoce de vasoplégie suivie d’une phase de bas débit cardiaque, un profil 
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hémodynamique particulier a été observé chez l’enfant.  Il est caractérisé par une 

hypovolémie majeure qui nécessite un remplissage vasculaire, un bas débit cardiaque 

précoce et des résistances artérielles systémiques élevées à la phase initiale.  

 Ainsi, Cenevina et al. [60] ont montré que 58% des 50 enfants avec un choc septique 

réfractaire à une expansion volémique > 60 ml/kg au cours de la première heure et 

résistant à la dopamine avaient un profil hémodynamique caractérisé par un bas débit 

cardiaque et des résistances vasculaires élevées, contre seulement 22% qui avaient un 

débit cardiaque élevé et des résistances vasculaires basses.  Dans le même sens ce profil 

hétérogène a été signalé  dans une ancienne  étude   publiée en 1988 [61] incluant  39  

enfants  hospitalisés en réanimation à Paris, pour purpura fulminans à méningocoque, les 

chocs réfractaires  au remplissage ayant ce profil échographique avaient un pronostic 

particulièrement sévère.  

       Contrairement aux adultes, chez qui un indice cardiaque élevé et une résistance 

vasculaire périphérique (RVS) basse sont les caractéristiques de choc septique, la 

présentation des patients pédiatriques est différente mais ce profil diffère chez l’enfant 

en réanimation selon l’étiologie du choc communautaire ou nosocomiale. 

        Dans une autre étude chez des enfants en septicémie liée à un cathéter veineux 

central, qui représente les infection nosocomiale 94% des patients pédiatriques ont été 

victimes d'une septicémie liée à un cathéter veineux central. Les patients présentaient un 

indice cardiaque élevé et une faible RVS mais dans le cas d'une septicémie acquise dans la 

communauté, 86 % des patients présentaient un indice cardiaque faible à normal et une 

RVS variable [62]. 

Rivers et al. [63] ont montré chez l’adulte qu’une correction rapide des perturbations 

hémodynamiques selon le concept (Early Directed goal) était associée à une amélioration 

de survie.  Dans cette étude, une thérapeutique agressive avec comme objectifs une 

pression veineuse centrale ≥ 8‐12 mm Hg, une pression artérielle moyenne ≥ 65 mm Hg, 

une ScvO2 ≥ 70% et un hématocrite ≥ 30% dans les premières 6 heures, était associée à 

une réduction de la mortalité par apport à un groupe standard (30,5% versus 46,5%).  La 

qualité de la réanimation initiale selon les recommandations de l’American College of 

Critical Care (ACCCM /SCCM) [64], la rapidité de sa mise en œuvre, ont, de la même 

façon, une influence sur le pronostic du choc septique chez l’enfant. Ainsi, dans une 

cohorte rétrospective de Pittsburg, le contrôle rapide de l’état de choc en 75 minutes 
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était associé à un taux de survie de 96 %, alors que chaque heure de retard de prise en 

charge multipliait la mortalité par deux [65]. La même étude avait montré un taux de 

survie de 92% si les recommandations d’ACCCM/SCCM étaient appliquées 

comparativement à ceux qui n’avaient pas bénéficié du même protocole (62% de survie), 

et que le nombre de décès était plus élevé chez ceux qui avaient reçu plus d’inotropes et 

moins de remplissage.  

La défaillance multi viscérale (DMV) est la première cause de mortalité par choc chez 

l’enfant en réanimation, La modélisation expérimentale suggère que l'activation 

persistante des macrophages pourrait être une base pathophysiologie du DMV. 

Les enfants atteints de DMV présentent  

1) Une réduction du métabolisme du cytochrome P450 inversement proportionnel 

à l'inflammation. 

2) Une augmentation de la circulation des moléculaires associés aux dommages 

(DAMPS) provenant de tissus lésés 

3) Une augmentation des motifs moléculaires associés aux pathogènes (PAMPS) 

circulantes provenant d'une infection ou du microbiome endogène 

4) Dysfonctionnement des cellules épithéliales, endothéliales, mitochondriales et 

immunitaires induit par les cytokines. Les cytochromes P450 métabolisent les 

composés endogènes et les xénobiotiques, dont beaucoup améliorent 

l'inflammation, alors que les DAMPS et les PAMPS, seuls ou ensemble, amplifient 

la production de cytokines conduisant à DMV inflammatoire. 

 Des facteurs génétiques et environnementaux peuvent empêcher la résolution de 

l'inflammation chez les enfants présentant un spectre de phénotypes physiopathologique 

du DMV. 

Les patients atteints de DMV associés à une thrombocytopénie présentent une 

activation endothéliale étendue et une microangiopathie thrombotique(déficit de l’ 

inhibiteur du complément et l'ADAMTS13) [66]. 

3.2 Choc hypovolémique  

L’hypovolémie est la cause la plus fréquente de choc aux urgences pédiatrique. Elle 

peut être causée par une déshydratation aigue, perte plasmatique (brulures étendues) ou 

bien perte sanguine, c’est souvent le cas de traumatologie ou durant la période périe 
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opératoire. Le choc hémorragique est une perte brutale d’une grande quantité de sang 

responsable d’une défaillance aiguë du système circulatoire qui devient incapable 

d’assurer les besoins en oxygène des cellules de l’organisme. Dans le choc hémorragique 

le pronostic vital est rapidement mis en jeu et la rapidité d’intervention est un facteur 

pronostique fondamental. La pression artérielle reste normale et elle ne chute qu’après 

une perte de 35 à 40 % de la volémie contre 20% chez l’adulte cette hypotension précède 

alors de peu le collapsus voire l’arrêt cardiaque par désamorçage de la pompe circulatoire 

[67]. Le tableau 2 montre les signes cliniques du choc hypovolémique en fonction de la 

perte sanguine 

Tableau II: Signes cliniques d’hémorragie en fonction de la perte sanguine chez l’enfant 
d’après [68] 

 

3.3 Choc anaphylactique 

Le choc anaphylactique se caractérise hémodynamiquement par une vasoplégie 

intense avec effondrement des résistances vasculaires systémiques. Il est responsable 

d’une hypotension artérielle profonde et hypovolémie relative (anomalie de distribution 

du volume sanguin) responsable d’une baisse du retour veineux. Ces deux phénomènes 

s’associent pour entraîner une baisse du débit cardiaque. Des anomalies de la 

microcirculation et un syndrome de fuite capillaire y sont associés 

3.4 Choc cardiogénique  

La définition du choc cardiogénique chez l’enfant est clinique, qui se traduit par la 

présence des signes d’insuffisance circulatoire aigue (TRC allongé, tachycardie, oligurie, 

altération de conscience avec ou sans hypotension). L’hypotension n’est pas nécessaire 

au diagnostic, et elle est lié à la défaillance de la pompe myocardique. 
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4 PRISE EN CHARGE DES ETATS DE CHOC 

4.1 Support pharmacologique 

4.1.1 Traitement inotrope et vasopresseur  

4.1.1.1 Dopamine  

 Elle entraîne une libération des catécholamines endogènes. La dopamine est débutée 

en perfusion continue à raison de 3‐5 μg/kg/min puis elle est augmentée par palier de 2,5 

μg/kg /min toute les 3‐5 min jusqu'à atteindre une pression artérielle moyenne suffisante 

pour assurer la perfusion des organes. La dose maximale recommandée est de 20 

μg/kg/min. 

4.1.1.2 Dobutamine  

Un dysfonctionnement myocardique est précoce et fréquent dans le choc septique de 

l’enfant. Il est diagnostiqué à l’échocardiographie. La dobutamine est le traitement de 

choix du fait de ses propriétés  1 adrénergiques inotrope et chronotrope. Du fait de son 

activité   2 vasodilatatrice périphérique, la dobutamine ne peut être utilisée seule dans les 

formes avec hypotension artérielle significative. La dobutamine est débutée à la 

posologie de 5 μg/kg/min puis titrée par palier de 2,5 à 5 μg/kg/min toute les 3‐5 min. 

L’amélioration des signes de perfusion détermine la dose appropriée.  

4.1.1.3 N radrénaline  

La noradrénaline possède un effet α1 très puissant qui augmente de manière très 

significative la pression artérielle moyenne et un petit effet  1, avec augmentation 

modérée de la contractilité  et de la fréquence cardiaque. Elle est débutée par 0,05 

μg/kg/min, avec une dose maximale de 1‐2 μg/kg/min, le titrage se fait par palier de 0,05‐

0,1 μg/kg/min toute les 3‐5 min avec pour objectif non pas de normaliser la pression 

artérielle mais d’obtenir une PAM suffisante.  

4.1.1.4 Adrénaline  

C’est un puissant vasopresseur avec une activité béta 1 adrénergique nettement 

supérieure à celle de la noradrénaline. Elle entraine une augmentation du travail 

myocardique, une tachycardie et une tachyarythmie. La dose initiale est de 0,05 

μg/kg/min, avec une dose maximale de 2 μg/kg/min, titrée à raison de 0,05‐0,1 

μg/kg/min toute les 3‐5min.  
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4.1.1.5 Vasopressine  

La vasopressine ou son analogue la terlipressine sont administrées comme traitement 

de dernier recours devant un état de choc septique avec une vasodilatation extrême 

réfractaire aux catécholamines.  

4.2 Prise en charge du choc septique 

4.2.1 Le remplissage vasculaire  

Pierre angulaire du traitement du choc septique, le remplissage vasculaire doit être 

précoce, rapide et suffisant. Des volumes de solutés, de 20 ml/kg, administrés en 5 à 10 

minutes sont répètes autant que nécessaire jusqu'à 60 ml/kg. Leur efficacité est jugée sur 

des paramètres cliniques simples (fréquence cardiaque, temps de recoloration, niveau de 

conscience et diurèse horaire). En réanimation l’utilisation du monitorage pour guider le 

remplissage a pour objectif d’éviter la surcharge liquidienne. 

Dans tous les cas de sepsis, la réalisation d’une hémoculture avant l’administration 

d’antibiotique est indispensable sauf si la réalisation de cet examen entraîne un délai de 

plus de 45 minutes pour l’administration des antibiotiques.  

Dès la reconnaissance du sepsis sévère, administration d’une oxygénothérapie à haut 

débit au masque facial ou par canule à haut débit ou par ventilation spontanée en 

pression positive. 

– Mise en place d’une voie d’abord intra-veineuse ou intra-osseuse, pour expansion 

volémique par 20mL/kg de solution saline isotonique ou de colloïdes 

– En cas de choc réfractaire au remplissage, administration de noradrénaline (0,5 à 5 

µg/kg/min). 

– En cas de  choc réfractaire aux catécholamines, instaurer un traitement par 

hydrocortisone (50mg/m²/24h) 

4.3 Prise en charge du choc hypovolémique 

    En cas de choc hémorragique, La première étape de la prise en charge doit viser à 

arrêter le saignement. Il existe en effet chez l’enfant un risque d’ex- sanguination rapide, 

lié à un volume sanguin circulant d’autant plus réduit que l’enfant est jeune. Il faut 

insérer, le plus précocement possible, un, voire deux abords veineux courts et de gros 

calibre. En l’absence d’obtention d’un abord veineux périphérique en 60–90 secondes, 

voire d’emblée en cas de collapsus, il est légitime de mettre en place un abord intra-
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osseux. Dès l’obtention d’un abord vasculaire fiable, le remplissage et la transfusion 

sanguine peuvent débuter.  

Tant que l’hémorragie n’est pas contrôlée, il faut limiter le remplissage vasculaire, en 

débutant par un volume de l’ordre de 10 ml/kg, puis en titrant en fonction de l’objectif 

tensionnel recherché (bolus itératifs de 5 ml/kg). Si l’hémorragie est contrôlée, on peut 

administrer un bolus initial de 20 ml/kg qui sera renouvelé une fois si besoin. Bien que les 

vasoconstricteurs ne représentent pas le traitement du choc hémorragique, il peut être 

très utile de les associer au remplissage vasculaire pour maintenir une pression effondrée 

et limiter l’hémodilution liée au remplissage. Dans ce cas, une perfusion continue de 

noradrénaline peut être débutée (0,1 μg/kg par minute pour commencer) et titrée 

ensuite en fonction de la situation clinique et des objectifs tensionnels retenus.  

4.4  Prise en charge du choc cardiogénique 

L’oxygénothérapie est systématique, même en absence de signe respiratoire, dans le 

but d’optimiser le transport d’oxygène aux tissus. Le recours à la ventilation mécanique 

est très fréquent chez l’enfant présentant un choc cardiogénique car la pression 

expiratoire positive (PEP) diminue la pré‐ et la post‐charge et améliore de ce fait les 

conditions de circulation. La ventilation est impérative en cas de signes de détresse 

respiratoire, une hypoventilation alvéolaire, des apnées ou une altération de la 

conscience.  

L'intubation doit être réalisée par un opérateur entraîné, avec des anesthésiques qui 

évitent l’aggravation de la dépression myocardique. Si la pré‐charge est diminuée, ce qui 

est fréquent chez les nourrissons un remplissage vasculaire prudent (sérum physiologique 

ou Ringer lactate, 10 à 20 ml/kg) est débuté. Si la pré‐charge est élevée, un traitement 

diurétique (furosémide intraveineux) et une restriction hydrique sont institués. Une 

éventuelle tachyarythmie ou une bradycardie à l’origine de la défaillance cardiaque sont 

corrigées dès que possible. 

 Enfin, un traitement inotrope par dobutamine (10 μg/kg/min) en perfusion continue 

peut-être débuté en urgence. Les catécholamines sont la pierre angulaire du traitement. 

Elles agissent sur le système cardiovasculaire en stimulant des récepteurs spécifiques α, 

 1,  2 et dopaminergiques. La stimulation de ces récepteurs entraîne une activation de 
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l’adényl‐cyclase avec augmentation de la concentration intracellulaire d’AMP cyclique et 

de calcium.  

La dobutamine est le traitement de première intention du choc cardiogénique. 

Administrée en perfusion continue à la posologie de 5 à 15 μg/kg/min,  

L’adrénaline agit sur les récepteurs α,  1,  2 selon la posologie utilisée. A faible dose (< 

0,3 μg/kg/min), elle a surtout une action  1 et  2. A dose plus élevée, les effets α 

prédominent faisant augmenter les résistances vasculaires et la pression artérielle. 

L’adrénaline est l’agent de choix pour traiter les chocs cardiogéniques avec hypotension 

artérielle importante malgré  ses effets secondaires à type d’augmentation de la 

consommation d’oxygène du myocarde et du risque de tachyarythmie. 

4.5 Prise en charge du choc anaphylactique 

  Une évaluation des fonctions vitales (libertés des voies aériennes, respiration, 

circulation) et la cessation immédiate de toute exposition à l’allergène. Le fondement    

du traitement est l’administration la plus rapide possible de 10 μg/kg d’adrénaline en 

intramusculaire. L’adrénaline agit non seulement en stimulant les récepteurs α1 

(vasoconstriction artérielle et veineuse) et  1 (action inotrope et chronotrope) mais 

empêche aussi les mastocytes de libérer de l’histamine.  

En cas de signes respiratoires, une oxygénothérapie est débutée. Le recours à la 

ventilation mécanique s’impose en cas d’obstruction importante des voies respiratoires 

supérieures. L’intubation, souvent difficile, est réalisée dans un milieu favorable avec gaz 

anesthésiques et matériel d’intubation difficile disponibles. En cas de bronchospasme 

sévère, un  2 mimétique en aérosol peut être associé à l’injection d’adrénaline.  

Traitement du collapsus cardio‐vasculaire  

Si l’hypotension artérielle persiste, l’injection d’adrénaline initiale peut être 

renouvelée au bout de 5 à 15 minutes ou être relayée par une perfusion continue à la 

posologie initiale de 0,1 μg/kg/min. Une expansion volémique de 20 ml/kg de sérum 

physiologique ou de Ringer Lactate y est associée en raison de l’hypovolémie relative et 

du syndrome de fuite capillaire présent dans le choc anaphylactique. Plusieurs 

remplissages peuvent être nécessaires et la surélévation des membres inférieurs de 

l’enfant est une mesure d’appoint.  
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Si besoin, un agent vasopresseur (dopamine, noradrénaline ou vasopressine) en 

perfusion continue est associé à l’adrénaline. Le glucagon (0,1 mg/kg en IM ou en IV) peut 

également être associé au traitement, en particulier si le choc anaphylactique survient 

chez un enfant sous   bloquant.  
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5 ECHOGRAPHIE CARDIAQUE EN REANIMATION 

PEDIATRIQUE 

5.1 Évaluation de la fonction ventriculaire gauche  

5.1.1 Évaluation qualitative visuelle  

Une évaluation visuelle qualitative de la fonction systolique du ventricule gauche peut 

être rapidement effectuée par un clinicien expérimenté avec une bonne concordance 

avec la méthode quantitative. Il est important de réaliser cela sous différentes vues en 

échographie 2D (coupe para sternale grand et petit axe, sous costale, apicale 4 cavités et 

sous costale) afin d’obtenir une vision globale de la contractilité du ventricule gauche. 

Cela permet de classer la fonction systolique en 4 catégories : normale, altérée, très 

altérée ou hyperkinétique.  

5.1.2  Évaluation quantitative échographique  

L’évaluation qualitative ne pouvant remplacer la mesure échographique, les 

paramètres les plus employés pour une évaluation quantitative de la fonction systolique 

du ventricule gauche sont la fraction de raccourcissement systolique du ventricule gauche 

(FRVG) et la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG). Ces deux indices sont 

enregistrés en échographie 2D, coupe parasternale longitudinale ou transversale, 

incidence trans-ventriculaire, mode TM. Les valeurs normales chez l’enfant sont de 28 à 

45 %. 

La fraction de raccourcissement systolique du ventricule gauche est obtenue par le 

rapport :                      

                       

Où DTDVG (diamètre télédiatolique du ventricule gauche) et DTSVG (Diamètre 

télésystolique du ventricule gauche) sont les distances entre le septum interventriculaire 

et la paroi postérieure mesurée en systole et diastole.  

La fra ti n d’éjection du ventricule gauche est obtenue par le rapport  

                       

Où VTDVG (volume télédiastolique du ventricule gauche) et VTSVG (volume 

télésystolique du ventricule gauche).  
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Les valeurs normales chez l’enfant sont de 54 à 71 %  

L’imagerie d  D pp er tiss  aire (Doppler tissu Imaging ou DTI) permet d’étudier la 

fonction myocardique au moyen de la mesure des vélocités pariétales intra myocardiques 

liées à l’activité  mécanique du cœur au cours du cycle cardiaque. Les informations 

vélocimétriques du flux sanguin intracardiaque sont éliminées.  

5.2 Fonction diastolique et précharge du ventricule gauche  

L’étude du flux mitral en Doppler Pulsé en coupe apicale quatre cavités permet de 

mettre en évidence en diastole une courbe positive diphasique composée d’une onde E 

de remplissage passif protodiastolique du ventricule gauche et une onde A correspondant 

au remplissage actif télédiastolique d  à la contraction auriculaire. Le rapport E/A est 

normal > 1.  

5.3 Mesure du débit cardiaque 

L’un des principaux paramètres étudies lors de l’évaluation hémodynamique est la 

mesure du débit cardiaque (DC). En dehors des paramètres affectant le débit cardiaque, 

sa mesure permet d’évaluer la fonction de la   pompe cardiaque   et son adaptation dans 

une situation de défaillance hémodynamique et la réponse aux traitements.  

Le débit cardiaque est le produit du volume d’éjection systolique (VES) par la 

fréquence cardiaque (FC) :  

   (
 

   
)                 

     

   
  

Le volume d’éjection systolique est le produit de l’intégrale temps vitesse (ITV) 

mesurée au Doppler pulsé par planimétrie de la courbe spectrale et de la surface (S) de 

section transverse de la valve :  

                     

Le débit cardiaque peut être calculé au travers des valves pulmonaire et aortique 

présentant la meilleure précision et reproductibilité  (orifice circulaire et faible variation 

de calibre en systole). En pratique, la mesure de la surface aortique est obtenue à partir 

du diamètre de l’anneau aortique mesuré en échographie 2D en coupe parasternale 

grand axe. La mesure de l’ITV sous aortique en coupe apicale 5 cavités en Doppler pulsé 

dans la chambre de chasse aortique. La mesure du débit cardiaque par Doppler se révèle 
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une des méthodes de choix chez l’enfant à la fois sur son exactitude et sur sa 

reproductibilité   

5.4   Évaluation de la fonction ventriculaire droite et de la 

pression pulmonaire  

L’évaluation de la fonction du ventricule droit (VD) est intéressante en unité  de 

réanimation pédiatrique. Les traitements mis en place, remplissage vasculaire ou 

ventilation mécanique invasive ont une répercussion importante sur le ventricule droit et 

les résistances vasculaires pulmonaires. Étant donné les interactions interventriculaires et 

cardiopulmonaires, une défaillance du ventricule droit peut amener à une défaillance 

ventriculaire gauche et inversement ainsi qu’une altération du débit cardiaque.  

5.4.1 Estimation de la précharge du ventricule droit  

L’estimation de la précharge du ventricule droit peut se résumer par l’estimation de la 

pression de l’oreillette droite. La pression de l’oreillette droite peut être calculée à partir 

de la taille maximale de la veine cave inferieure  

5.4.2 Estimation de la pression artérielle pulmonaire  

L’évaluation des pressions pulmonaires et donc de l’hypertension artérielle pulmonaire 

se base principalement sur l’estimation de la pression artérielle pulmonaire systolique 

(PAPs) et reste la méthode quantitative d’estimation choix en réanimation pédiatrique. La 

valeur normale de PAPs est inferieure à 35 mm Hg. En l’absence d’obstacle à l’éjection du 

ventricule droit, on considère que la pression systolique du ventricule droit (PVDs) est 

égale à la PAPs.  

En cas d’hypertension artérielle pulmonaire significative, une insuffisance tricuspide 

(IT) est généralement associée. L’étude échographique 2D en Doppler continu en coupe 

apicale 4 cavités du jet de régurgitation de l’insuffisance tricuspide permet d’estimer la 

PVDs. En premier lieu, une vélocité maximale du flux d’IT (VmaxIT) au Doppler continu 

supérieure à 2,5 m/s est en faveur d’une régurgitation importante et donc de pressions 

pulmonaires élevées.  

Ensuite, la mesure de cette VmaxIT grâce au Doppler continu permet de calculer selon 

l’équation de Bernoulli (ΔP = 4V2) le gradient de pression systolique entre le ventricule 

droit et l’oreillette droite. Ainsi, la PVDs est évaluée en ajoutant à ce gradient la valeur de 
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la pression dans l’oreillette droite. Cette dernière peut être choisie de façon arbitraire 

chez le patient en ventilation spontanée (5 à 10 mm Hg). Pour les autres situations, la 

valeur de la pression au sein de l’oreillette droite peut être estimée à partir de l’étude de 

la veine cave inferieure.  

On obtient la relation suivante :  

                                  

5.4.3 Estimation de la fonction systolique du ventricule droit  

La fonction systolique du ventricule droit est estimée par le Tricuspid Annular Plane 

Systolic Excursion (TAPSE) qui représente le déplacement de l’anneau de la valve 

tricuspide vers l’apex du ventricule droit. Cet indice est bien corréles à la fraction 

d’éjection du ventricule droit.  

La mesure s’effectue en échographie 2D en coupe apicale 4 cavité en mode TM. Les 

valeurs chez l’enfant sont variables et l’on retient les valeurs normales suivantes (: TAPSE 

> 0,5 cm (nourrissons de < 10 kg), > 1 cm (nourrissons de > 10 kg) et > 1,5 cm (pour les 

enfants et adolescent de > 15 kg). Le TAPSE est un indice reproductible, facile à réaliser et 

non dépendant des modifications géométrique du VD.  
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6 METHODE DE MESURE DE DEBIT CARDIAQUE ET 

EVALUATION DE L’HEMODYNAMIQUE 

6.1 Évaluation hémodynamique invasive  

6.1.1 Le système Pulse Contour Cardiac Output (PICCO) 

Le système PICCO (Pulse Contour Cardiac Output) est une technique de surveillance 

hémodynamique invasive qui permet la mesure continue du débit cardiaque. Le système 

fait appel à deux technologies : la thermodilution transpulmonaire et l’analyse du contour 

de l’onde de pouls.  L’utilisation du PICCO est difficile chez l’enfant de moins de 10 kg du 

fait des contraintes de taille de cathéter. D’autres paramètres sont mesurés de façon 

discontinue, lors de chaque calibration du moniteur : le volume télé‐diastolique du VG, 

l'eau pulmonaire extravasculaire (deux indices d’évaluation de la volémie) et les 

résistances vasculaires systémiques. De plus, la technique peut être couplée avec une 

mesure continue de la ScvO2 [69] . Une étude comparative entre le système PICCO et 

l’échocardiographie réalisée par Nagehan et al [70] chez des enfants en soins intensives 

montre une bonne corrélation entre le débit cardiaque mesuré par PICCO et celui mesuré 

par échocardiographie (Figure 12). 

 

Figure 12: Corrélation de mesure de débit cardiaque par échocardiographie et PICCO 
[70] 
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6.1.2 Cathétérisme artériel pulmonaire   

Le cathétérisme artériel pulmonaire représente la méthode la plus fiable de mesure de 

débit cardiaque, technique de référence chez l'adulte. Elle est beaucoup plus rarement 

utilisée en pédiatrie du fait des problèmes d’abord vasculaires d’autant plus importants 

que l'enfant est plus petit. 

Elle consiste à l’insertion d’un cathéter flottant introduit dans l’artère pulmonaire 

permettant ainsi la mesure des pressions au niveau de  la circulation pulmonaire et le 

débit cardiaque par thermo dilution [71]. Sa technique et l'interprétation des résultats 

sont en tous points comparables à celles de l'adulte. Du fait du caractère invasif et du 

développent des moyens de surveillance non invasif, son utilisation chez l’enfant est 

actuellement abandonnée. 

6.1.3 Pression artérielle invasive 

La mesure de la pression artérielle (PA) est l'un des paramètres hémodynamiques les 

plus couramment utilisés pour les décisions diagnostiques et thérapeutiques chez les 

enfants en réanimation notamment en raison de sa facilité d'utilisation. L’existence d’une 

hypotension ou hypertension à l'admission est liée à une mortalité accrue [72]. Une 

mesure précise de la pression artérielle est essentielle pour le diagnostic et le traitement 

des états de choc [73]. La pression artérielle peut être mesurée de manière non invasive 

mais ces méthodes sont moins fiables [74] et nécessitent un brassard adapté  à l’âge de 

l’enfant avec une surestimation des valeurs par rapport à la PI. ESPNIC. La société 

européenne de soins intensifs pédiatriques et néonatologies recommande avec accord 

fort l’utilisation des (PI) plutôt que la mesure de la pression artérielle oscillométrique 

(PNI) chez les enfants en état de choc qui ne répondent pas au remplissage vasculaire 

initiale ou sous drogues vasoactives ; chez les patients souffrant d'hypertension 

intracrânienne (pour mesurer la pression de perfusion cérébrale) ;  une chirurgie à haut 

risque et chez les enfants souffrant d'hypertension maligne ou d'autres urgences 

hypertensives [6]. Cependant, les valeurs seuil pour définir l’hypotension chez l’enfant ne 

sont pas claires [75]. Il est donc recommandé de ne pas utiliser la PA comme seul objectif 

thérapeutique chez les enfants instables, et que l'état hémodynamique doit être évalué 

en intégrant la PA à plusieurs paramètres cliniques et hémodynamiques supplémentaires 

[76]. Les valeurs optimales de la PA chez les enfants sains et les enfants malades, y 
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compris les seuils thérapeutiques, doivent être liées à l'état clinique, à l'âge, au sexe et à 

la taille.  

6.2 Évaluation hémodynamique non invasive  

6.2.1 Échocardiographie  

L'intégration de l'échographie au point de service POCUS (point of care ultra- Sound) a 

représenté un changement important dans la pratique clinique, en remettant en question 

l'art traditionnel du diagnostic et de la médecine, en particulier aux urgences. Elle s'est 

imposée comme le "nouvel" outil clinique qui a remplacé, d'une certaine manière, le 

stéthoscope classique. Il est effectué et interprété par le clinicien au chevet du patient 

dans le but de répondre à une question ou à un problème ou d'atteindre un objectif 

spécifique. L'utilisation du POCUS au niveau des soins intensifs a augmenté de manière 

significative ces dernières années [10]. 

L’échographie cardiaque (imagerie bidimensionnelle, mode temps mouvement (TM), 

Doppler couleur, Doppler pulsé, Doppler continu) est la technique la moins invasive et la 

plus utilisée en pédiatrie. Les limites liées aux difficultés de pénétration des ultrasons 

décrites chez l’adulte sont rares chez l'enfant.  Quelques indices simples, facilement 

obtenus au lit du malade, vont guider le clinicien à chaque étape de la prise en charge du 

malade. 

L’ETT permet de visualiser les structures cardiaques selon les deux principaux modes 

échographiques, le mode TM ou (temps mouvement) permet de visualiser les 

mouvements des structures rencontrées par les ultrasons sur une trajectoire rectiligne 

donnée au cours d’un cycle cardiaque, le mode TM est le mode de référence pour 

mesurer  toute mesure de dimension. 

Le mode bidimensionnel ou 2D obtenu grâce un balayage ultrasonore sur un plan 

donné et à la juxtaposition des lignes ultrasonores permet d’obtenir une image en coupe 

de région étudiée.   

La sonde de l’échocardiographie peut être placée au niveau du thorax en position : 

 Para sternale gauche (contre le sternum, de deuxième au cinquième espace 

intercostal gauche) 

 Para sternal droite (du deuxième au cinquième espace intercostal droit) 
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 Apicale (le transducteur étant placé à l’apex cardiaque) 

 Sous costal ou sous-xiphoïdienne  

 Supra -sternale, au niveau de la fourchette sternale           

Il existe des sources d’erreurs lors de la réalisation des mesure doppler, il faut obtenir 

des images de meilleurs qualité possible figure (13). 

La principale condition pour avoir une image de qualité est le bon alignement du tir 

doppler, ceci est expliqué par la formule de l’effet doppler   

    
       

 
 

 

Figure 13 : Schéma illustrant la relation entre l'alignement Doppler et la qualité de 
l'image 

∆ F est la différence de fréquence entre l’onde incidente et l’onde réfléchie, F0 est la fréquence de l’onde 

incidente, v la vitesse de l’interface mobile étudié (le flux sanguin), Cox l’angle entre l’onde incidente et la 

trajectoire du flux sanguin, C la vitesse du sang   

Le but du remplissage vasculaire est d’augmenter le débit cardiaque ou le volume 

d’éjection systolique. En échocardiographie, L’intégrale temps-vitesse (ITV) sous-aortique 

représente indirectement le volume d’éjection systolique (VES). Le VES est le produit de 

l’ITV sous-aortique par la surface de la cambre de chasse ventriculaire gauche. La mesure 

de cette dernière est difficile. L’ITV sous aortique peut être utilisée en lieu et place du VES 

ou du débit cardiaque [7], l’ITV sous aortique est une mesure facile dont la variabilité 

intra-opérateur allant de 1 à 20% [8], pour ces raisons, en échocardiographie, une 
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réponse positive au fluid challenge est définie par une augmentation de 10 à 15 % de l’ITV 

sous-aortique [77] 

6.2.2 Doppler œs phagien  

Le Doppler œsophagien permet la mesure instantanée de la vélocité sanguine dans 

l’aorte thoracique descendante. Connaissant le diamètre du vaisseau sanguin, cette 

mesure permet d’évaluer en continu le débit cardiaque du malade. Cette technique peu 

invasive a donné des résultats encourageants mais ne peut être utilisée seule dans les 

situations hémodynamiques complexes comme le choc septique. De plus, elle est difficile 

à mettre en œuvre sur un enfant qui n’est pas sous sédation profonde, en dehors du bloc 

opératoire.  

6.2.3 Mesure de la saturation veineuse centrale (ScvO2)  

  La mesure de la ScvO2 classiquement réalisée par ponction itérative des gaz du sang 

sur un cathéter veineux central peut également être mesurée en continu par une fibre 

optique intégrée au cathéter central ou introduite dans la lumière distale de celui‐ci. Une 

valeur de ScvO2 supérieure à 70% est associée à l’absence d’hypoperfusion tissulaire 

globale. En l’absence de shunt intracardiaque, ce paramètre varie avec la SaO2, le débit 

cardiaque, le taux sanguin d’hémoglobine et la consommation d’oxygène globale de 

l’organisme qui est notamment augmentée dans le sepsis et en cas de douleur. De 

Oliveira et al. [78]  ont montré que l’utilisation chez l’enfant de la mesure de la ScvO2 

dans les premières 6 heures du diagnostic du sepsis avec comme objectif thérapeutique 

une ScvO2  ≥ 70%  était  associée  à  une  diminution de la mortalité à 28 jours (11,8% vs 

39,2%) et à une diminution de la fréquence  d’apparition de nouvelle défaillance d’organe 

par rapport à un groupe n’ayant pas bénéficié  de la mesure de la ScvO2.  

6.2.4 Mesure des débits régionaux par spectroscopie proche infrarouge 

(NIRS)  

La spectrométrie proche infrarouge (NIRS : Near infrared spectrometry) est une 

méthode d’évaluation non invasive de l’hémodynamique régionale développée dans les 

années 1970.  Récemment les industriels ont mis au point des appareils de mesure moins 

encombrants et faciles à utiliser au lit du malade. Le NIRS évalue la saturation en oxygène 

de l’hémoglobine régionale : rSO2. Cette donnée dépend du débit sanguin régional lui‐
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même reflet du débit cardiaque, du taux d’hémoglobine, de la SaO2, et de la 

consommation locale d’oxygène.  Ainsi, en l’absence de problème technique, la 

spectrométrie proche infrarouge permet une approche indirecte de l’hémodynamique 

locorégionale et de détecter une souffrance d’organe. 

Concernant l’oxymétrie cérébrale, le capteur placé sur le front donne une information 

locale de la région antérieure du cerveau, correspondant au territoire frontière irrigué par 

les artères cérébrales antérieure et cérébrale moyenne. Les valeurs normales de rSO2 

cérébrale chez l’adulte sain sont comprises entre 58 et 70%, du fait de l’extraction 

cérébrale d’oxygène, avec de fortes variations interindividuelles. Le principe est le même 

pour l’oxymétrie rénale, le capteur étant placé dans la région lombaire haute, à distance 

des épineuses vertébrales. Du fait d’une moindre extraction physiologique d’oxygène au 

niveau rénal, la valeur de rSO2 rénale attendue est d’environ 85%.  

6.2.5 Indice de perfusion périphérique 

A l’origine, la pulsatilité du signal permettait de valider son origine artérielle, et donc la 

fiabilité de la mesure de SpO2. Comme son nom l’indique, l’indice de perfusion (IP) 

permet d’évaluer la perfusion périphérique. Il est déterminé par le ratio entre les 

composantes pulsatiles et non pulsatiles recueillies par l’oxymètre de pouls, et permet 

également de valider l’origine artérielle et la qualité du signal recueilli. Toutefois, il n’est 

pas toujours intégré aux moniteurs de surveillance    

Le choc chez l'enfant peut être détecté par de faibles valeurs d'IP avec une sensibilité 

élevée et un faible taux de faux positifs, ainsi l’étude de Sivarasath et al  [79]réalisé chez 

100 enfants en choc septique qui nécessite un monitorage continu a montré que la 

Réduction d'environ 57% de l'IP par rapport à la valeur de base peut prédire un choc 

imminent. 

Il peut être utilisé en continu dans l'unité de soins intensifs pédiatriques  pour détecter 

une mauvaise perfusion à des stades précoces [79]. 

6.2.6 Surveillance de la microcirculation 

Les possibilités de surveillance cardiovasculaire pédiatrique sont limitées par rapport 

aux patients adultes en réanimation. Par conséquent, il est nécessaire de développer des 

méthodes non invasives de surveillance de la MC chez les enfants, afin d'identifier 



Chapitre 6 : Méthode de mesure de débit cardiaque et évaluation de 
l’hémodynamique 

 
73 

rapidement une détérioration imminente et de permettre l’initiation et l'ajustement du 

traitement. À ce jour, la MC peut être surveillée de manière non invasive au chevet du 

patient à l'aide d'un appareil portatif, non invasive à l’aide de la vidéo-microscopie 

manuelle, qui fournit des informations utiles sur la microcirculation. 

Il existe un nombre croissant d'études sur la MC chez les nouveau-nés et les enfants, 

cependant, des étapes supplémentaires sont nécessaires pour faire passer la surveillance 

de la microcirculation du laboratoire au lit du malade. 
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7 REMPLISSAGE VASCULAIRE 

7.1 Type de fluide 

En pédiatrie comme chez l'adulte, le choix du soluté de remplissage vasculaire fait 

l'objet de nombreuses controverses : différences d'efficacité volémique entre colloïdes et 

cristalloïdes, effets secondaires des solutés, place des hydroxyéthylamidons (HEA) et des 

solutions balancées, indications de plus en plus réduites de l'albumine [80]. 

7.1.1 Cristalloïdes versus colloïdes   

Dans l’étude de Upadhyay et al  [81], chez 60 enfants en état de choc septique 

l’efficacité de l'expansion volémique et Les objectifs hémodynamiques étaient atteints 

significativement plus rapidement avec les gélatines 3,5 % qu'avec le NaCl 9 %, alors que 

les volumes administrés de NaCl 9 % (50 ml/kg) étaient supérieurs à ceux des gélatines 

3,5 % (30 ml/kg).  

Dans une autre étude, La mortalité était la même dans les groupes recevant 

cristalloïdes ou colloïdes, chez des enfants en choc septique [82]. 

La méta-analyse de Perel et al. [83],  qui incluait 6 études menées chez des enfants 

brûlés ou septiques, a démontré que les colloïdes n'étaient pas associés à une 

amélioration de la survie par comparaison aux cristalloïdes. Ainsi, leur utilisation ne 

semble pas justifiée chez les patients présentant un traumatisme, des brûlures ou après 

intervention chirurgicale.  

7.1.2 Colloïdes de synthèse versus albumine  

Dans le cadre de l’étude de l’efficacité de l'expansion volémique Chez des enfants 

atteints de paludisme sévère, il n'y avait pas de différence en termes de correction du 

choc et de l'acidose entre albumine (4,5%) ou gélatine (4%). La mortalité semblait 

significativement plus élevée dans le groupe gélatines [84]. 

 L'efficacité hémodynamique était la même entre HEA 130/ 0,4 et albumine chez des 

enfants opérés de chirurgie non cardiaque dans l’étude de Standl et al[85] ; Des résultats 

comparables étaient retrouvés dans l'étude de Mulavisla et al. [86] et dans celle de Van 

der Linden et al. [87] en cardiochirurgie pédiatrique sous circulation extra corporelle 

(CEC). 
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 Dans la métanalyse de Bunn et Trivedi [88], qui a comparé des solutions colloïdes (86 

études, dont 7 études pédiatriques il n'y avait pas de différence entre les diverses 

solutions colloïdes naturelles ou de synthèse en termes d'efficacité et de sécurité. Ainsi, il 

n'y a pas de preuve de supériorité d'un colloïde par rapport à un autre. 

7.1.3 Solutions balancées 

Riches en chlore, les solutés non balancés (cristalloïdes de type sérum salé 9 % ou 

colloïdes dilués dans du NaCl 9 %) peuvent entraîner une acidose métabolique 

hyperchlorémique, dont les conséquences délétères ne sont pas clairement établies en 

clinique, mais elle pourrait augmenter la mortalité, la durée de séjour hospitalier et le 

risque de dysfonction rénale en cas de choc septique et après chirurgie non cardiaque 

[89]. 

Les solutions balancées, de concentration plus proche de celle du plasma, donc moins 

riche en Cl-, préviennent la survenue d'une acidose hyperchlo-rémique [[90]. Ceci a 

également été démontré en pédiatrie dans les études de Sümplemann et al. [91] 

comparant les effets électrolytiques et acidobasiques de la dilution des HEA dans une 

solution balancée (au lieu du NaCl 9 %), chez des enfants de moins de 12 ans, De plus 

grandes études sont nécessaires pour prouver l'effet bénéfique et la sécurité de ces 

solutions balancées en pédiatrie.  

Un essai clinique en cours PROMPT BOLUS est un essai interventionnel randomisé 

pragmatique sur l'efficacité et la sécurité de l’expansion volémique avec des solutés 

balancés par rapport sérum salé à 0,9 %, pour les enfants souffrant d'un choc septique 

dans le cadre du traitement habituel. Le recrutement des patients a commencé le 25 août 

2020, et est prévu pour une durée de 5 ans [92]. 

Chez l'enfant, les colloïdes naturels ou de synthèse sont équivalents en termes 

d'efficacité et de sécurité, Les colloïdes ont un pouvoir d'expansion supérieur aux 

cristalloïdes : ils sont probablement indiqués d'emblée en cas de collapsus important 

et/ou si les cristalloïdes sont insuffisants. Néanmoins, ils n'améliorent pas le pronostic par 

rapport aux cristalloïdes.  

Les colloïdes ne sont pas associés à une augmentation des troubles de l'hémostase ou 

rénaux. En particulier, à ce jour il n'y a pas de preuve tangible des effets secondaires 

rénaux des HEA chez l'enfant.  
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7.2 Effets secondaires et risque du remplissage vasculaire  

Chez l’enfant sous ventilation mécanique, il y a un risque élevé de surcharge 

volémique qui est due au remplissage agressif et l’accumulation des liquides liés aux 

médicaments et aux solutions de nutrition.  

La stratégie dite libérale de remplissage est associée à une grande morbi mortalité. Il 

existe peu d’étude qui évalue d’une façon prospective le remplissage chez l’enfant, et des 

études comparatives entre la théorie libérale et restrictive ont été interrompues à cause 

de la mortalité élevée dans le groupe remplissage (libérale)essai FEAST[4]. 

Ainsi, le remplissage vasculaire n'est pas toujours efficace. Il peut en plus être délétère, 

notamment quand il est inefficace. Comme tout traitement, les solutés de remplissage 

présentent des effets secondaires. Ces effets secondaires sont essentiellement dose-

dépendant et peuvent être divisés en deux types 

7.2.1 Types liés à la quantité de liquide perfusé 

En réanimation, si l'hypovolémie est associée au mauvais pronostic, l'excès de 

remplissage l'est aussi [93].  

De plus, une étude réalisée sur des patients en choc septique a montré que lorsqu'un 

remplissage vasculaire de 500 ml n'est pas suivi d'une augmentation du volume d'éjection 

systolique, il est suivi d'une augmentation des pressions de remplissage du ventricule 

gauche pouvant provoquer ou augmenter le risque d'œdème pulmonaire [7] 

 En péri opératoire de chirurgie digestive, un régime de perfusion « libéral » est 

responsable d'une augmentation des complications postopératoires et de la durée de 

séjour [94]. 

Sur le plan physiopathologie, en plus de l'œdème pulmonaire et des complications 

respiratoires, l'œdème interstitiel et l'hémodilution consécutive au remplissage sont 

responsables de la « perte de cohérence hémodynamique » (découplage macrocirculation 

/ microcirculation) et ainsi d'hypoxie tissulaire [95]. 



Chapitre 7 : Remplissage vasculaire 

 
77 

 

Figure 14: Représentation schématique du glycocalyx endothélial. Le panneau A 
montré glycocalyx sain maintenant l'équilibre transcapillaire ; le panneau B montre une 

atteinte du glycocalyx endothélial par un processus inflammatoire [2] 

L’endothélium vasculaire permet le passage libre d’eau, des électrolytes, et des 

nutriments. Les échanges Trans capillaire dépendent d’un équilibre optimal entre la 

pression hydrostatique déterminée par le volume intra vasculaire et le tonus endothélial, 

et la pression oncotique attribuée aux colloïdes qui reste dans l’espace intravasculaire (loi 

de Starling).  

Cependant le processus inflammatoire lié à certains types de chocs entraine une lésion 

de glycocalyx, la destruction du glycocalyx, couche de glycoaminoglycanes qui tapissent 

les parois capillaires (figure 14), en baissant la différence de pression oncotique entre le 

milieu interstitiel et le milieu intravasculaire aggrave cette fuite capillaire [96]. Le 

glycocalyx est très sensible à l'agression lors des phénomènes d'ischémie-reperfusion 

survenant dans les états de chocs, et l’excès du remplissage vasculaire. En cas de fuite 
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capillaire importante, la rapide disparition du liquide perfusé dans le secteur interstitiel 

peut empêcher l'augmentation du volume contraint, et ainsi le retour veineux.   

Une diminution relative de la volémie entraine une hypotension avec hypo perfusion 

tissulaire et un dysfonctionnement d’organe.  

La surcharge liquidienne est mesurée chez l’enfant selon la formule suivante [2] 

                            
                                         

                   
  

Une valeur supérieure à 10% est fortement associée à une morbidité élevée. 

Un remplissage excessif est responsable, par l'augmentation de la pression veineuse, 

d'une augmentation du risque d'insuffisance rénale entrainant une aggravation de la 

fonction rénale, réduction de la filtration glomérulaire et aggravation de la rétention 

hyposodée [97].   

l’incidence de de l’IRA chez les enfants en réanimation atteint le 25%, la mortalité est 

de 38 à 58% chez les enfants recevant une épuration extrarénale ,un pourcentage de 

surcharge liquidienne qui atteint le 10 à 20 % est un facteur de risque indépendant de 

mortalité [98]. 

 Il augmente également le risque d'hyperpression intra-abdominale, elle-même 

responsable de défaillances d'organes [99]. 

 Pour les patients en SDRA ou en choc septique, un excès de remplissage est 

responsable d'une augmentation de la mortalité, et prolongation de durée de ventilation 

mécanique [100]. 

La surcharge liquidienne est associée à une altération du myocarde, du système 

nerveux centrale, la fonction hépatique, système digestif avec syndrome de 

malabsorption, et une mauvaise cicatrisation. 

Une surcharge plus de 10% en réanimation nécessite une intervention thérapeutique 

[2] 

7.2.2 Types liés au type de soluté utilisé 

Anaphylaxie Dans une étude observationnelle des réactions anaphylactiques per 

anesthésiques sur une période de 12 ans, les cas liés aux colloïdes représentaient 14 % ; 

les gélatines étaient nettement plus souvent en cause que les HEA ( [101]. 
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 Dans l'étude de Ngo et al. [102], 5 des 6 réactions allergiques imputées aux colloïdes 

étaient liées aux gélatines. D'autres études ne rapportent aucune réaction allergique avec 

les HEA [102]. Le risque allergique est plus élevé avec les colloïdes qu'avec les 

cristalloïdes, mais il reste cependant faible avec l'albumine et les HEA 

(hydroxyéthylamidon) [80]. 

Concernant les effets sur l'hémostase et rénaux Il n'existe pas de données montrant un 

risque d'altération clinique de l'hémostase avec les HEA (pas de majoration du 

saignement ou de la transfusion sanguine)  

7.3 Indicateurs cliniques du remplissage vasculaire 

Le contexte clinique est un élément majeur à considérer pour poser l’indication d’un 

RV. Une hémorragie extériorisée, une déshydratation aiguë, un sepsis sévère, des 

br lures étendues, ou un   troisième secteur   évident peuvent être responsables d’une 

hypovolémie indiquant un remplissage vasculaire. En revanche, l’estimation de l’état 

hémodynamique par l’examen clinique semble rarement assez fiable pour un usage 

courant, en particulier chez l’enfant hospitalisé en réanimation. D’ailleurs, dans ce cas, il 

est particulièrement difficile voire impossible de prédire sur la base de critères cliniques si 

le débit cardiaque est bas, normal, ou élevé [103]. 

La tachycardie est un élément précoce de la réponse sympathico-éxcitatrice liée à la 

baisse de PA chez le sujet conscient. Isolément, la tachycardie est un signe peu sensible 

et, surtout, peu spécifique d’une hypovolémie. En effet de multiples facteurs interfèrent 

en situation d’urgence, comme par exemple, la douleur en traumatologie, le stress. C’est 

le premier paramètre à être altéré lors des situations septiques chez l’enfant et sa prise 

en compte doit permettre d’anticiper une possible chute ultérieure de la TA. 

Tableau III: Normes des constantes hémodynamiques en pédiatrie  
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Les constantes hémodynamiques varient en pédiatrie selon l’âge tableau 3. En 

présence d’hypovolémie, la fréquence cardiaque augmente et le débit cardiaque diminue, 

cependant la chute de la tension artérielle se produit tardivement. La figure 15 montre la 

variation des signes cliniques en réponse à une hypovolémie chez l’enfant.   

La mesure de la recoloration de la peau après application d’une pression de 15 

secondes au niveau de tissu ou l’index ou genou.  Cette méthode avec la fréquence 

cardiaque constituent les principaux signes cliniques de déshydratation chez l’enfant. 

La mesure du temps de recoloration se fait soit d’une façon qualitative allongée 

supérieure à 4 secondes chez l’adulte, 2 secondes chez l’enfant, ou quantitative par une 

équipe entrainée.  Ait Oufela a retrouvé une concordance inter-observateur de 80% au 

niveau de l’index et 95% au niveau du genou. 

Aucune corrélation entre le débit cardiaque et le TR n’a été établie. 

Il existe une corrélation de TR avec le taux de lactatémie, le score sofa et la mortalité à 

14 jours. 

 

Figure 15: Variation des constantes hémodynamique en fonction de la volémie en 
pédiatrie 
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8 TESTS DE PREDICTION D’EFFICACITE D’UN 

REMPLISSAGE VASCULAIRE 

Les marqueurs dynamiques ont été développés pour contourner les limites des indices 

statiques. Le principe est de détecter la précharge dépendance en observant les effets sur 

le débit cardiaque, le volume d’éjection ou leurs estimations d’un changement de 

précharge, induit par un test ou par la ventilation mécanique. Quelle que soit la technique 

utilisée pour évaluer ce paramètre, invasive ou non invasive, le rationnel est identique. Il 

est fondé sur les interactions cœur-poumon décrites sous ventilation mécanique. 

8.1 Méth des d’é a  ati n de rép nse a  remplissage   

8.1.1 Épreuve de remplissage (fluid challenge) 

Les états de choc peuvent avoir différentes causes, l'une d'elle est l'hypovolémie, qui 

peut être absolue ou relative. De plus, tout état de choc qu'il soit obstructif vasoplégique, 

ou cardiogénique peut avoir une part d'hypovolémie qu'il convient de pouvoir détecter 

pour la traiter. La finalité ultime du remplissage vasculaire est d'augmenter l'apport 

d'oxygène aux tissus et ainsi de traiter ou de prévenir les dysfonctions d'organe. Cette 

augmentation de l'apport d'oxygène aux tissus nécessite une augmentation du transport 

en oxygène par le système circulatoire global (macro et microcirculatoire) et une 

extraction adaptée de l'oxygène par les tissus. 

 Pour ce faire, des étapes clés doivent être franchies successivement : 

 L’augmentation de la pression motrice du retour veineux 

 L’augmentation du volume d'éjection du ventricule gauche  

 L’amélioration du débit sanguin microcirculatoire 

 La capacité des cellules à utiliser l'oxygène 

L'approche la plus simple pour évaluer la réponse à un remplissage vasculaire est bien 

évidemment d’en administrer un, ceci permettant de tester directement la réserve de 

précharge du patient. Le volume de fluide donné pour ce test doit être suffisant pour 

augmenter la précharge cardiaque. 
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Le remplissage vasculaire a des effets secondaires prouvés liés à la quantité de liquide 

perfusé à la toxicité des molécules utilisées. Pour éviter ces effets secondaires le concept 

du « Fluid Challenge » (FC) ou épreuve de remplissage, a été développé.  

L’étude FENICE a montré une grande variabilité dans la prescription de ce fluid 

challenge [104], en termes de quantité, de type de fluide injecté,  de cibles 

thérapeutiques et d’évaluation de sa sécurité.  

Plus récemment, une revue systématique de la littérature par Toscani et al, a montré 

que ces modalités variaient aussi considérablement parmi les études cliniques, alors 

qu’elles influençaient le diagnostic de précharge dépendance [105].  

Chez l’enfant un volume de 10 à 20 ml/ Kg est utilisé pour le fluid challenge [13, 77]. 

Actuellement la société européenne et la société américaine de soins intensive 

pédiatrique recommandent l’utilisation de bolus de 10 ml/Kg pour l’épreuve de 

remplissage [6] 

Un fluid challenge administré en moins de 15 minutes était associé à un plus grand 

nombre de répondeurs [105].  

 Aya et al. Ont réalisé un FC de 250 ml de cristalloïdes sur 5 minutes sur des patients en 

postopératoire de chirurgie cardiothoracique, où ils montrent que l'augmentation 

maximale de débit survient à 1 minute mais que l'effet disparaît à 10 minutes [106].  

Dans une étude récente de 2019, Roger et al. Ont réalisé un fluid challenge (FC) en 10 

minutes pour des patients de réanimation ; ils ont montré que 49 % des patients 

répondeurs à 10 minutes ne sont plus répondeurs lorsqu'ils sont évalués à 30 minutes 

après FC [107]. Ce phénomène de réponse fugace (non persistante) est probablement lié 

au phénomène de fuite capillaire.  

Le fluid challenge présente deux limites essentielles. La première est que pour évaluer 

avec précision ses effets, une mesure directe du débit cardiaque est nécessaire. La 

deuxième limite de ce test est qu’il n’est pas un test, mais le traitement lui-même. Une 

fois qu’il est administré, il n’est pas possible d’en annuler les effets, même lorsqu’il n’a 

pas permis une augmentation significative du débit cardiaque.  

Le mini fluid challenge l’idée est apparue de réaliser un fluid challenge avec un volume 

plus petit [108]. 
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Plusieurs études ont désormais évalué ce mini fluid challenge  [109, 110].  

La méthode proposée initialement par Muller et al. [109], chez l’adulte, impliquait la 

perfusion de seulement 100 ml de colloïde sur une minute. Une augmentation du volume 

d’éjection systolique, estimée par l’intégrale temps-vitesse en échocardiographie 

transthoracique de plus de 6% prédisant une réponse positive aux 400 ml de colloïde 

restants. Du fait de la précision modeste de l’échocardiographie, les auteurs suggéraient 

d’augmenter ce seuil diagnostique à 10% [109].  

Plusieurs études ont confirmé l’étude initiale, et dans une méta-analyse récente, l’aire 

sous la courbe de Receiver Operating Characteristic (ROC) était de 0,91 intervalle de 

confiance à 95% (0,85-0,97), avec un seuil diagnostique de 5% [111]. Les effets du mini 

fluid challenge ont été évalués via les modifications de l'intégrale temps-vitesse sous 

aortique mesurées en échocardiographie transthoracique [109]. 

Comme un volume de fluide aussi faible que 100 ml, voire 50 ml, ne peut induire que 

de faibles changements hémodynamiques, une technique très précise est nécessaire pour 

les mesurer [108, 112]. De ce point de vue, l’échocardiographie n’est sans doute pas la 

meilleure des méthodes. Le plus petit changement significatif de l’intégrale temps-vitesse 

n’est que de 10%, et les changements les plus faibles sont inférieurs à la précision de la 

technique. L’analyse du contour de l’onde de pouls [113], beaucoup plus précise, est en 

théorie plus adaptée [114] 

8.1.2 Test d’     si n té é-expiratoire 

Lors de la ventilation mécanique, chaque insufflation augmente la pression 

intrathoracique et vient interrompre le retour veineux systémique. Dans une étude 

Monnet et al. [115] ont fait l’hypothèse que l’interruption des cycles insufflatoires lors 

d’une occlusion télé-expiratoire, en annulant l’obstacle cyclique du retour veineux 

systémique, entrainant une augmentation de la précharge cardiaque suffisant pour aider 

à la prédiction de la réponse au remplissage.   
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8.1.3 Test de lever des jambes passif (passive leg raising)    

Le test de PLR consiste à transférer un patient depuis la position de décubitus dorsale 

semi assise (A), vers une position dans laquelle le tronc est horizontal et les membres 

inférieurs surélevés à 30-40°(B)(voir figure16). Cette manœuvre mobilise par gravitation 

une partie du volume sanguin des membres inférieurs et du territoire splanchnique vers 

les cavités cardiaques droites, mimant un fluid challenge sans administration de fluide 

[116, 117]. L’avantage par rapport au fluid challenge est que la manœuvre est réversible 

et n’a pas d’effet délétère chez les patients non précharge dépendants. Le test de PLR 

peut ainsi être considéré comme un « preload challenge » interne [112].  

 

Figure 16: Manœuvre de lever des jambes passif 

Boulain et al. Ont montré que Les variations du volume d’éjection systolique induites 

par le PLR et par une expansion volémique sont fortement corrélées chez l’adulte [118].  

Il est maintenant clairement établi au travers de deux méta-analyses que le test de PLR 

permet de détecter de manière fiable la réponse à l’expansion volémique [119, 120] avec 

une aire sous la courbe ROC à 0,95 et avec un seuil diagnostique de 10% d’augmentation 

du débit cardiaque [119]. Cependant Lu GP a objectivé dans une étude faite chez l’enfant 

[121] que l’évaluation de la prédiction de réponse au remplissage par le lever de jambe 

passive était prédictive chez l’enfant âgé plus de 5 ans, mais elle n’était pas utile chez 

l’enfant plus jeune inférieur à 5 ans. Cela peut être expliqué par le faible volume sanguin 

dans la partie inférieure des petits enfants. 

8.1.4 Épreuve du volume courant (Le Vt challenge)       

Il s’agit d’un test qui a été développé afin d’utiliser des indices dynamiques en cas de 

ventilation à faible Vt comme la ventilation dites protectrice du SDRA et comme le 
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volume courant inférieure à 7 ml/Kg. Myatra et al. ont montré qu’une augmentation de la 

valeur absolue de  la variation de pression pulsée (VPP) ≥ 3,5% induite par une 

augmentation transitoire du Vt de 6 à 8 ml/kg pendant une minute permettait de prédire 

de manière fiable la réponse à une expansion volémique [122]. Ce Vt challenge permet de 

surmonter les limites des indices dynamiques [122]. Des résultats similaires ont été 

retrouvés dans l’étude de Min et al. avec un Vt challenge de 8 à 12 ml/kg pour les valeurs 

de VPP dans la zone grise [123]. 

8.1.5 Variation de la pression artérielle induite par la compression 

abdominale 

 L'augmentation de la pression artérielle diastolique, induite par la compression du foie 

peut être utilisée pour prédiction de réponse au remplissage chez les enfants ventilés 

mécaniquement après une chirurgie cardiaque. Cette méthode utilise la redistribution du 

volume sanguin dans la partie centrale du corps. La compression du foie se fait par la 

main (figure 17), ou à l’aide d’un dynamomètre (figure 18).  

La compression du foie peut augmenter la précharge en poussant le volume sanguin 

vers le cœur, ce qui peut augmenter le volume systolique. Ce résultat est cohérent avec 

celui d'une étude montrant qu'une augmentation de l'indice du volume systolique 

pendant une compression abdominale calibrée de 22-26 mm Hg était capable de prédire 

la réponse au remplissage indépendamment de l'état de ventilation chez les enfants âgés 

de moins de 8 ans [124]. 
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Figure 17: Modification de la pression artérielle induite par la compression abdominale 
selon [125] 

La flèche indique le début de la compression hépatique  

 

 

Figure 18: Compression hépatique induite par dynamomètre numérique et changement 
typique de la forme d’onde de la pression artérielle chez un répondeur et non répondeur 

selon [126] 

8.2 Indices dynamiques de prédiction de précharge dépendance 

8.2.1 Échocardiographie  ariati n de     me d’éje ti n s st  i  e (VVE) 

8.2.1.1 Variation respiratoire de pic de vélocité aortique  

L’évaluation du VES s’effectue à partir de 2 mesures : l’intégral temps vitesse (ITV) du 

flux sanguin aortique, mesurée au niveau de la chambre de chasse du ventricule gauche 

et la surface de l’orifice aortique (S).  

Le Doppler enregistre un flux systolique dont l’enveloppe décrit à chaque instant la 

vitesse moyenne des globules rouges au niveau de la chambre de chasse du ventricule 

gauche. L’ITV sous aortique est calculée à partir du contour du signal, tracé manuellement 

ou automatiquement grâce à une analyse automatique des contours. La figure 19 montre 

Mesure de l’ITVssAo, Vmax et Vmoy à partir du tracé manuel du flux aortique. 
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Figure 19: Mesure de l’ITVssAo, VmaxAo et VmoyAo à partir du tracé manuel du flux 

aortique  

 

Figure 20: Mesure de l’ITVssAo à partir du tracé manuel du flux aortique obtenu en 
Doppler pulsé et mesuré au niveau de la chambre de chasse du ventricule gauche 

La mesure de pic de vélocité maximum (Vpeakmax) et le pic de vélocité minimum 

(Vpeakmin) est illustrée dans la figure 20.  

La surface (S) de l’orifice valvulaire est calculée à partir du diamètre (D) de cet orifice, 

mesuré en mode bidimensionnel en coupe para sternale grand axe.  

                      

avec    

      (
 

 
)
 

 

Enfin, le DC est calculé en multipliant le VES par la fréquence cardiaque (FC), obtenue 

en mesurant le temps qui sépare 2 éjections ventriculaires.  

Ces méthodes de calcul reposent sur plusieurs hypothèses. La première est que la 

vitesse de toutes les globules rouges est identique à l’endroit où elle est mesurée. La 
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deuxième est que la surface de la chambre de chasse est circulaire et peut être calculée à 

partir du diamètre aortique. La troisième est que le diamètre de la chambre de chasse est 

constant lors de l’éjection ventriculaire. Le diamètre de l’orifice aortique ne sera pas 

mesuré à nouveau lors du contrôle échographique itératif car sa taille ne varie pas et une 

erreur de mesure même minime pourrait alors conduire à mal évaluer l’effet d’un test 

thérapeutique, puisque la valeur du diamètre est portée au carré, l’alternative et ne 

raisonner que sur les valeurs de l’ITV aortique mesurée avant et après une intervention 

thérapeutique. 

Le débit et l’index cardiaque sont largement influencés par la fréquence cardiaque, 

c’est pourquoi il semble plus pertinent d’utiliser l’ITV et de le comparer aux normes 

établies à partir des études faites sur des enfants en bonne santé. L’ITV ssAo est calculé 

figure (22), les sont ensuite comparé aux normes figure (21) 
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Figure 21: Variation de l’ITVssAo selon l’âge chez l’enfant d’après [127] 

 

Figure 22: Mesure de l’ITVssAo à partir du tracé manuel du flux aortique obtenu en 
Doppler mesuré au niveau de la chambre de chasse du ventricule gauche 

 

La variation respiratoire de la vitesse de pic de vélocité aortique ΔVpeak est mesurée 

au niveau de l'anneau aortique ou de la voie de sortie du ventricule gauche à l'aide d'un 

Doppler figure (23). Il s'agit d'un marqueur prometteur pour l'optimisation du 

remplissage dans la population pédiatrique et se calcule selon la formule suivante : 

                (
                    

                       
) 



Chapitre 8 : Tests de prédiction d’efficacité d’un remplissage vasculaire 

 
90 

 

Figure 23: Mesure de Vpeak max et Vpeak min à partir du tracé manuel du flux 
aortique obtenu en Doppler mesuré au niveau de la chambre de chasse du ventricule 

gauche 

Dans une étude expérimentale, Slama et al. [128] ont comparé les indices classiques 

statiques de surface VD et VG à un nouvel indice dynamique (variabilité respiratoire des 

ITVao : ΔITVao) défini selon la formule : 

      
              

                  
 

Chez 12 lapins sous VAC, les auteurs ont réalisé une saignée par paliers réguliers de 5 

ml jusqu’à 30 ml puis ont réinstillé le volume soustrait en analysant l’évolution des indices 

statiques et dynamiques. Les principaux résultats de cette étude montrent qu’il existe 

une bonne corrélation entre l’importance de la saignée (hypovolémie induite) et 

l’augmentation de la ΔITVssAo (r = 0,80 ; p < 0,001) de sorte que plus le lapin est 

hypovolémique, plus l’indice ΔITVssAo en % est de grande amplitude. De plus, une étroite 

corrélation est trouvée entre ΔITVssAo à –30 ml et l’augmentation du VESVG suite à la 

réinstillation du volume sanguin (r = 0,83 ; p < 0,001). 

 Cet indice dynamique est donc prédictif de l’effet d’un RV sur le VES par opposition 

aux mesures statiques de surfaces ventriculaires pour lesquelles aucune corrélation 

significative n’est retrouvée. 
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La variabilité respiratoire du VES peut être plus simplement appréciée à partir de la 

vitesse maximale de l’ITV du flux aortique comme cela a été proposé par Feissel et al. 

[129], les auteurs ont émis l’hypothèse qu’une ΔVpeakAo de grande amplitude serait le 

témoin d’une précharge dépendance cardiaque et inversement. Afin de vérifier cette 

hypothèse, ces auteurs ont démontré chez 19 patients en choc septique et sous 

ventilation mécanique que le ∆VpeakAo était plus élevé (20 ± 6 %) chez les patients 

répondeurs (R) au remplissage vasculaire par rapport aux patients non répondeurs (NR) 

(10 ± 3 %). Les R étaient définis par une augmentation de plus de 15 % de leur IC en 

réponse à un RV standardisé (8 ml/kg d’hydroxy-éthylamidon en 20 minutes) et 

inversement pour les NR. Un seuil de 12 % permettait de discriminer R et NR avec une 

sensibilité et une spécificité de 100 % et de 89 %. Ainsi, plus le ∆VpeakAo est de grande 

amplitude (> 12 %) avant remplissage, plus la réponse à ce remplissage vasculaire ne sera 

importante. Dans le même travail, la mesure de la surface télédiastolique du VG (STDVG), 

paramètre classique analysant la précharge cardiaque gauche, n’était pas 

significativement différente entre les patients R et les NR,  

Plusieurs chercheurs ont tenté de valider ΔVpeakAo comme indice  de précharge 

dépendance chez l’enfant sous ventilation mécanique [13, 126, 130-136].  

Une méta-analyse récente a rapporté que seule la variation respiratoire de pic de 

vélocité aortique (△VpeakAo pourra prédire la réponse au remplissage chez l’enfant 

plutôt que la variation de la pression pulsée) [1]. Cette dernière a conclu que △VpeakAo a 

montré une bonne précision diagnostique chez les enfants ventilés [137]. Cependant, la 

valeur Seuil n’est pas claire, les études sont contradictoires, ainsi que les facteurs qui 

influencent la précision de △VPeak en raison du nombre limité d’études incluses.  

 

 

 

8.2.1.2 Variation respiratoire du pic de vélocité aortique par vue supra 

sternale  

Certains chercheurs ont tenté de valider la Variation respiratoire de la vitesse de 

pointe du débit sanguin aortique mesurée en supra sternale ΔVpeakAo. Cette méthode 

est utile lorsque l'accès à la paroi thoracique est limité pendant une intervention 
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chirurgicale. Une relation significative entre le ΔVpeakAo enregistré par voie supra 

sternale et celui enregistré via la vue apicale à 5 chambres (r = 0,62, P = 0,003) a été 

rapportée. 

Parmi les limites de l’échocardiographie, le caractère discontinu pour pallier ce 

problème des chercheurs ont développé moniteur Doppler de débit cardiaque a ultrason 

(USCOM) à ondes continues non invasif qui peut être utilisé pour mesurer le débit 

cardiaque par l'intermédiaire d'une sonde appliquée sur l'échancrure supra sternale. 

La variation de volume d’éjection systolique de mesurer avec l'USCOM peut être 

utilisée pour prédire la réponse au remplissage après une chirurgie cardiaque congénitale 

chez les enfants. Cependant, la question du couplage mathématique doit être prise en 

compte, car le débit cardiaque est calculé à partir du volume systolique obtenu à partir de 

la mesure de l'activité cardiaque (USCOM).  

En outre, la précision pour prédire la réponse au remplissage a été signalée comme 

étant plus élevée chez les patients ayant un score inotrope > 10 que chez ceux ayant un 

score inotrope ≤ 10 [138].  Dans une autre étude, les mesures du débit cardiaque 

effectuées à l'aide de l'USCOM chez les enfants ne représentaient pas de manière fiable 

les valeurs absolues du débit cardiaque par rapport aux mesures effectuées à l'aide de la 

technique de thermodilution avec un cathéter d'artère pulmonaire [139].  

Les limites de l’échocardiographie sont l’absence de possibilité de monitorage en 

continu et la possible variabilité inter opérateur en fonction de l’expérience. Parmi les 

différentes sources, la mesure de l’ITVssAo peut également être une source d’erreur. Un 

mauvais alignement du faisceau Doppler avec le flux d’éjection ventriculaire conduit à 

une sous-estimation de l’ITVssAo. De même, si le curseur du Doppler est placé trop 

profondément. 

L’accélération du flux sanguin entre les valves aortiques entraine une surestimation de 

l’ITVssAo.   

Notre objectif est de souligner l'efficacité de l'échocardiographie en soins intensifs 

dans la prise en charge des enfants gravement malades lorsque le monitorage PiCCO n'est 

pas réalisable ou disponible. 

8.2.2 Variation de  a pressi n artérie  e p  sée et d      me d’éje ti n 

systolique  
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8.2.2.1 Principe   

La ventilation mécanique avec pression positive entraîne, lors de l’inspiration, une 

diminution de la précharge et une augmentation de la post charge du ventricule droit. 

 

Figure 24: Pression artérielle en fonction de pression des voies aériennes [125] 

Cette diminution de la précharge est due à la diminution du gradient de pression du 

retour veineux secondaire à l'augmentation inspiratoire de la pression pleurale [140], 

alors que l'augmentation de la postcharge est liée à l'augmentation inspiratoire de la 

pression transpulmonaire [140]. Ces deux modifications de charge sur le ventricule droit 

entraînent une diminution du volume d’éjection systolique. Au niveau du cœur gauche, la 

précharge du ventricule gauche augmente et sa postcharge diminue. Le volume d’éjection 

du ventricule gauche augmente, ce qui, sur la courbe de pression artérielle, entraîne une 

augmentation de la pression artérielle systolique (Δup) et une augmentation de la 

pression artérielle pulsée (PP max), la figure 24 illustre les modifications de la pression 

artérielle en fonction du cycle respiratoire. A l’expiration, la baisse du volume d’éjection 

du ventricule droit qui est survenue à l’inspiration se transmet, après le temps de transit 

pulmonaire qui correspond à quelques battements cardiaques, au ventricule gauche. Le 

volume d’éjection du ventricule gauche diminue. Sur la courbe de pression artérielle, la 

pression systolique diminue (Δdown) et la pression artérielle pulsée s’abaisse (PP min) 

(figure 24).  

Par ailleurs, du côté droit, la baisse rapide de la pression intrathoracique est associée à 

une augmentation du retour veineux, de la précharge et du volume d’éjection systolique 

du ventricule droit. Ainsi, la ventilation à pression positive génère une variation cyclique 

de la précharge cardiaque [140-142]. Plus l'ampleur des changements cycliques du 
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volume d’éjection systolique du ventricule gauche et de la PP qui lui est proportionnelle, 

est importante, plus les ventricules droit et gauche sont susceptibles de fonctionner sur la 

portion ascendante de la courbe de Frank-Starling [140]. F Michard et J-L Teboul ont 

proposé de quantifier cette variation cyclique de la PP avec la formule [140]  :  

     
             

                 
 

Aujourd'hui, la VPP est calculée automatiquement par tous les moniteurs qui 

recueillent un signal de pression artérielle continu.  

8.2.2.2 Validation   

Chez l’adulte après la première étude qui démontrait que VPP permet de détecter un 

état de précharge dépendance et de prédire la réponse à l’expansion volémique [142], 

plusieurs d’autres études ont été publiées et ont confirmé ces résultats. Elles ont été 

régulièrement comparées dans plusieurs méta-analyses [143, 144], et on peut dire 

aujourd’hui que VPP est l’indice de précharge dépendance qui a reçu la validation la plus 

solide chez l’adulte.  Cependant ce n’est pas le cas chez l’enfant les indices basés sur la 

pression artérielle ne sont pas validés pour prédire la réponse au remplissage [1, 126, 

130, 131, 145].  

Considérant que la capacité de prédiction est améliorée en augmentant le volume 

courant chez l’adulte [123, 146], cependant cela n’a pas été testé chez l’enfant. Des 

études ont été réalisées chez des enfants en chirurgie cardiovasculaire [147-149], 

montraient que le ∆PP peut prédire le remplissage chez l’enfant, cependant ces études 

étaient faites chez des malades programmés pour cure de communication 

interventriculaire, thorax ouvert avec un remplissage de 20 ml/Kg en 15 min [147] 

rendant la comparaison difficile avec des études qui utilisent un volume de 10 ml/Kg et un 

thorax fermé, une étude avait les limites d’être rétrospective avec un nombre réduit des 

patients pour prédire la précharge dépendance chez l’enfant. 

 

8.2.3 A tres indi es tém ignant de  a  ariati n d      me d’éje ti n 

systolique   
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A la suite de la PP, de nombreux autres indices qui estiment le volume d’éjection 

systolique ont été étudiés pour montrer que leurs variations sous ventilation mécanique 

permettaient de prédire la réponse à l’expansion volémique.  

8.2.3.1 Variation respiratoire de pic de vélocité pulmonaire : 

      Gavaud et al. [150] ont décrit dans une étude récente une nouvelle méthode pour 

prédire la réponse à l’expansion volémique chez les patients ventilés avec un volume 

courant (Vt) supérieur à 7 ml/kg. Ils ont évalué les variations respiratoires de l’intégrale 

temps-vitesse des artères pulmonaires en échocardiographie Doppler et les ont comparés 

aux variations de l’intégrale temps vitesse aortique ont montré une bonne corrélation 

entre les deux indices (r = 0,75 ; p < 0,0001), qu’une variation de l’intégrale temps-vitesse 

≥14% permet de prédire la réponse à l’expansion volémique avec une aire sous la courbe 

ROC à 0,97 [150]. 

8.2.3.2 Variation respiratoire de pic de vélocité de l'artère carotide 

mesurée par l'approche transfontanellaire  

ΔVpeak_CA est suggérée comme un paramètre hautement réalisable et fiable pour 

prédire la réponse au remplissage chez les patients adultes ventilés mécaniquement qui 

subissent une revascularisation coronaire [151]. 

Chez les petits enfants, la fontanelle antérieure reste ouverte, offrant ainsi une 

"fenêtre" pour l'évaluation du cerveau. Le Doppler transuranien permet de mesurer la 

vitesse du flux sanguin dans l'artère carotide interne, l'artère basilaire, l'artère cérébrale 

antérieure, et l'artère cérébrale moyenne. L'utilité clinique de ce paramètre en chirurgie 

cardiaque pédiatrique a été rapportée [152]. 

 ΔVpeak_CA, mesuré à l'aide de l'échographie transfontanellaire figure (25), prédit 

l'augmentation du volume d’éjection en réponse au remplissage, avec une capacité 

similaire à celle de ΔVpeakAo [130]. L'approche transfontanellaire est une méthode de 

surveillance utile car elle peut fournir non seulement des informations sur la réponse au 

remplissage mais aussi d'autres informations telles que l'anomalie intracrânienne et le 

flux sanguin cérébral.   

 



Chapitre 8 : Tests de prédiction d’efficacité d’un remplissage vasculaire 

 
96 

 

Figure 25: Variation de pic de vélocité au niveau de l’artère cérébral moyen d’après 
[125]  

8.2.3.3 Étude du   nt  r de  ’ nde de p   s  

Il s’agit d’abord de variation de volume d’éjection (VVE) estimé par l’analyse du 

contour de l’onde de pouls [153]. VVE prédit la réponse à l’expansion volémique mais 

sans doute de façon moins fiable que la variation de pression pulsée (VPP) [154], peut-

être à cause des erreurs inhérentes à la technique d’analyse du contour de l’onde de 

pouls [155], cependant l’étude de la variation de VES (VVE) en population pédiatrique par 

analyse de contour de l’onde de pouls a montré une faible valeur prédictive [12]. 

8.2.3.4 Variation de  ’indice de perfusion périphérique  

L’indice de perfusion IP est le rapport entre la composante pulsatile et non pulsatile du 

signale du pléthysmographie de l’oxymètre de pouls, la variation de l’IP est calculée selon 

la formule suivante : 
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Dans une étude réalisée chez l’adulte la ∆ IP peut prédire le réponse au remplissage 

[156], bien qu’une autre étude a montré que ∆ IP n’a pas une valeur prédictive pour 

l’évaluation de précharge dépendance [13] ; chez l’enfant une métanalyse [157] a conclu 

que la ∆ IP est un indice fiable de prédiction de remplissage [132, 134] avec un seuil de 14 

± 3 % et un aire sous la courbe ROC 0,86. 

8.2.3.5 Doppler œs phagien 

Le système doppler œsophagien peut mesurer la vitesse du flux sanguin dans l’aorte 

ascendante, cependant cette valeur dépend de l’âge et il existe peu de preuves de l’utilité 

du doppler œsophagien pour la prédiction de réponse au remplissage. 

8.3 Limites des indices dynamiques basés s r  ’intera ti n  œ r-

poumon 

Ces indices possèdent de nombreuses limites d’interprétation et il existe plusieurs 

circonstances cliniques qui altèrent sa capacité à détecter la précharge dépendance :  

8.3.1 Ventilation spontanée   

L’absence de cycle spontané est une condition pour l’utilisation des indices 

dynamiques, en cas de ventilation spontanée, l’irrégularité possible des efforts 

inspiratoires crée une inhomogénéité des variations de volume d’éjection systolique d’un 

cycle à l’autre, et génère des faux-positifs.  

8.3.2 Faible volume courant et faible compliance pulmonaire   

 L’utilisation de faible volume courant entraîne de faux-négatifs [158, 159]. L’étude de 

Backer et al, est la première étude à montrer que la ventilation avec un faible volume 

courant Vt entraînait des faux-négatifs pour la détection de la précharge dépendance 

[160]. En limitant la transmission des variations. 

8.3.3 Hypertension intra-abdominale   

La présence d’une HIA limite l’utilisation des indices dynamiques, l’HIA est associé à 

une mortalité élevée chez l’enfant [161]. Les causes sont multiples (une chirurgie, 

distension abdominale, troisième secteur, défaillance multi viscérale).  L.G. Silveira [162] 

dans une étude récente, a étudié le retentissement cardiovasculaire de la pratique d’une 

compression abdominale ; a objectivé un retentissement cardiaque important est 
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réversible même avec un niveau de pression faible avec distension de veine jugulaire chez 

plus de 50 % des enfants.  

8.3.4 Insuffisance cardiaque droite   

Elle pourrait être une autre limite responsable de certains faux-positifs, en raison de 

l'effet prédominant de l'insufflation mécanique sur la postcharge du ventricule droit mais 

cela est mal documenté. Deux études cliniques ont retrouvé des valeurs de VPP élevées 

(>12%) malgré une absence de réponse à l’expansion volémique dans le contexte de 

défaillance cardiaque droite [55, 163]. Cependant, dans ces études, le Vt était supérieur à 

8 ml/kg, et on ne peut pas exclure une atténuation du phénomène de postcharge 

ventriculaire droite par la ventilation avec un Vt plus bas. En outre, dans ces études, la 

façon dont la dysfonction ventriculaire droite a été définie peut être débattue.  

8.4 Variation de diamètre de la veine cave inférieure et 

supérieure 

8.4.1 Principe  

Les changements de pression intrathoracique induits par la ventilation mécanique 

peuvent induire des variations de diamètre des vaisseaux proches du cœur notamment 

lorsque le volume sanguin central est faible. Cela résulte probablement de la conjonction 

de plusieurs phénomènes. Tout d’abord, la précharge dépendance est associée à des 

variations respiratoires de la pression veineuse centrale PVC, la pression intramurale des 

veines caves. Ensuite, la compliance des veines caves, plus élevée en cas d’hypovolémie 

lorsqu’elles sont relativement vides, rend leur diamètre sensible à une variation de 

pression transmurale. De plus, dans le cas de la veine cave inférieure (VCI), les variations 

respiratoires de la pression intraabdominale (PIA), qui résultent de la transmission 

thoraco-abdominale des changements de pression intrathoracique, contribuent au 

changement de diamètre. Comme on le comprend dès lors, la variation du diamètre des 

veines caves, notamment la VCI, n’est pas directement liée à la précharge dépendance 

puisque d’autres facteurs les déterminent.  
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8.4.2 Validation  

Le diamètre de la VCI se mesure en échocardiographie transthoracique en coupe 

longitudinale par voie sous-costale en mode M ou en mode B, à environ 2 cm de la 

jonction avec l'oreillette droite et généralement en amont de l'entrée des veines sus-

hépatiques [164, 165] . La figure 26 montre la méthode de mesure de diamètre de la 

veine cave inférieure. 

 

Figure 26: Méthode de mesure du diamètre de la veine cave inférieure par échographie 
[166] 

Globalement, les résultats de la validation de la variation des veines caves pour prédire 

la réponse à l’expansion volémique chez l’adulte sont assez décevants. Plusieurs études 

publiées dans la suite de celles qui ont décrites, les indices [167, 168] ont retrouvé des 

résultats moins bons que celles-ci. Les résultats des études sont contradictoires [165, 169-

172]. Les seuils sont variables d’une étude à l’autre, de 12 à 18% pour la VCI et de 21 à 

36% [169, 173-175] pour la veine cave supérieure (VCS).  Ces études ont été incluses dans 

des méta-analyses qui confirment la valeur prédictive faible de ces indices. Notamment, 

les trois méta-analyses les plus récentes montrent une faible capacité prédictive [170, 

171, 176]. De plus, une vaste étude chez des patients de réanimation a montré que la 

valeur prédictive des variations de la VCS comme de la VCI ne permettait pas une 
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détection fiable de la précharge dépendance (aires sous la courbe ROC de 0,74 et 0,65, 

respectivement) [169] ; chez l’enfant aussi les études sont contradictoires,  le ∆ VCI était 

un bon indice de prédiction au remplissage dans une étude pédiatrique [133], cependant 

dans deux autres études la valeur prédictive était faible [121, 132], en plus de faible la 

valeur prédictive , on note la difficulté technique vu le faible diamètre de la VCI . 

Certains auteurs ont donné des explications aux résultats contradictoires obtenus par 

les différentes études concernant les valeurs seuils ou la valeur prédictive, la nature de la 

population de malades étudiés, les différents régimes de pression appliquée par la 

ventilation mécanique mais aussi la technique de mesure de diamètre de VCI. Une étude 

réalisée par  de Tiago [177]et al consiste à la comparaison de deux méthodes de mesure 

de diamètre de la VCI par le mode biplan et TM (figure 27). Ils ont trouvé une différence 

significative concernant le diamètre minimum et cela s’explique par le déplacement 

respiratoire de la VCI chez l’enfant [177]. 

 

Figure 27: comparaison entre deux méthodes de mesures de ∆VCI en mode 
bidimensionnel et en mode temps mouvement. 

Dans une autre étude réalisée en réanimation pédiatrique les auteurs objectivaient 

une corrélation entre l’index de distensibilité de VCI, la variabilité de VCI et surcharge 

liquidienne chez l’enfant ventilé [116] dont : 

La variation respiratoire de la veine cave inférieure 

      
               

                   
 

L’index de distensibilité de la veine cave inférieure 
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Donc les deux indices peuvent être utilisé à prédire la surcharge liquidienne plus que 

l’étude de précharge dépendance. 

8.4.3 Limites   

Outre leur fiabilité relativement médiocre, ces indices de variabilité des veines caves 

connaissent de nombreuses limites. Comme prévu, les variations respiratoires du 

diamètre de la VCI souffrent de la plupart des limites de VPP et de VVE [170, 176, 178]. En 

particulier, les patients doivent être parfaitement adaptés au ventilateur, la précision des 

changements du diamètre de la VCI étant plus faible en ventilation spontanée [176, 179].  

La présence d'une HIA peut également induire des faux-positifs ou négatifs, en ce qui 

concerne la variation de la VCI [169, 178]. En revanche, contrairement à VPP ou VVE, les 

variations respiratoires du diamètre de la VCI peuvent être utilisées chez les patients 

souffrant d'arythmie cardiaque [178]. D’autres sites de mesure jugulaire [180] ou sous-

clavier [181] se développent mais nécessitent d’autres investigations. 

8.5 Différences entre les populations pédiatrique et adulte 

Des études ont montré que la réponse au remplissage dans la population pédiatrique 

est différente de celle des adultes. Les paramètres basés sur la pression tels que la ∆PP 

semblent être de mauvais indicateurs de la prédiction de réponse au remplissage chez les 

enfants. En outre, les résultats des études sur les paramètres dérivés de la 

pléthysmographie chez les enfants étaient différents de ceux des études menées sur des 

patients adultes. Ces différences peuvent s'expliquer par les caractéristiques 

physiologiques et anatomiques. 

Premièrement, les caractéristiques et la compliance des vaisseaux sanguins diffèrent 

selon l'âge. Avec l'âge, l'épaisseur de la paroi des vaisseaux artériels et la quantité de 

fibres de collagène changent [182]. Les résistances périphériques et les résistances 

aortiques diminuent à des taux différents [183, 184]. Les vaisseaux sanguins deviennent 

plus rigides avec l'âge en raison de la calcification. Par conséquent, la distensibilité de la 

paroi artérielle périphérique et proximale diminue avec l’âge, affecte la relation entre la 

variation du volume systolique et les paramètres dérivés de la pression artérielle 
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périphérique, tels que la VPP et la VSP. En outre, il existe des différences inhérentes dans 

les propriétés vasculaires entre les diverses pathologies cardiaques pédiatriques  

 

Figure 28: Modifications des compliances artérielles avec l’âge 

Deuxièmement, la compliance respiratoire globale des enfants peut être plus 

importante que celle des adultes. Par conséquent, le changement de la pression 

intrathoracique transmise au système vasculaire peut être plus faible lorsqu'on applique 

le même volume courant par poids à la population pédiatrique. 

Troisièmement, la compliance ventriculaire cardiaque est diminuée dans le cœur 

néonatal et après un pontage cardio-pulmonaire et dans les cas de présomption d'une 

maladie. De conditions cliniques induisant une hypertrophie ventriculaire. 

Quatrièmement, la "zone grise", dans laquelle les paramètres potentiels pour prédire 

la réponse au remplissage ne donnent pas de résultats concluants, cette « zone grise » n’a 

pas été étudiée dans la population pédiatrique. Par conséquent, l'établissement de la 

valeur seuil est une question importante. Chez les adultes, l'augmentation du VPP par une 

augmentation du de 8 à 12 ml/kg serait utile pour décider du  volume de l'administration 

de liquide lorsque les patients se trouvent dans la zone grise [123]. Cependant, cette zone 

grise n’a jamais été précisée chez l’enfant.  

Enfin, d'autres études randomisées et contrôlées sont nécessaires pour guider la 

gestion du remplissage chez l’enfant, ainsi la précision de valeurs seuils, de zones grise, et 

les limites de chaque indice ; Afin d’améliorer le résultat clinique dans la population 

pédiatrique. 
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 La prédiction de la réactivité aux liquides est difficile dans la population pédiatrique 

population pédiatrique ; cependant, plusieurs paramètres potentiels peuvent être utiles 

dans des situations cliniques. Les données actuelles indiquent que ΔVpeakAo est le 

paramètre le plus fiable pour prédire la réponse au remplissage. Cependant, ce 

paramètre présente également des limites. Des études supplémentaires sur ces indices et 

leur capacité à améliorer les résultats cliniques sont nécessaires dans les domaines de 

réanimation pédiatrique. 
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9 MATERIEL ET METHODE 

9.1 Cadre de  ’ét de 

Il s’agit d’étude observationnelle prospective réalisée dans le service de réanimation 

médicale unité pédiatrique du centre hospitalo-universitaire Dr BENBADIS de 

Constantine. 

Le centre hospitalo-universitaire Dr BENBADIS de Constantine situé à l’est de l’Algérie 

a une vocation régionale, regroupant plusieurs services. Les patients de l’étude sont 

admis au niveau de la réanimation après un transfert de service de la pédiatrie, des autres 

structures ou d’autres wilayas. 

Le service de réanimation est composé de 22 lits dont 6 lits pédiatriques, une salle de 

conditionnement pédiatrique, un laboratoire, une unité d’hémodialyse et les autres 

unités adultes. 

 Il assure une activité 24 / 24 et l’accueil des patients est assuré par une équipe 

médicale composée de maitres-assistants, assistants et résidents en réanimation 

médicale. 

L’exploration échographique est réalisée par le même opérateur avec un échographe 

mobile Sonosite muni de deux sondes : cardiaques pédiatrique et abdominale. 

9.2 Objectif principal 

L’objectif principal de notre étude est de déterminer la valeur du seuil optimale des 

indices dynamiques échographiques : la variation respiratoire du pic de vélocité aortique 

et la variabilité du diamètre de la veine cave inférieure pour prédire la précharge 

dépendance chez l’enfant sous ventilation à pression positive en insuffisance circulatoire.   

9.3 Objectifs secondaires 

Les objectifs secondaires de notre étude sont : 

Déterminer les valeurs seuils optimales de variation respiratoire de pic de vélocité 

aortique et la variation de respiratoire de diamètre de la veine cave inférieure pour 

prédire la précharge dépendance dans les sous-groupes d’âge, conçue selon le 
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développement cardiovasculaire des enfants basée sur des études antérieure [12, 13]  

des classification de l’ organisation mondiale de la santé (OMS) 

Évaluation de l’intérêt des indices échographiques dynamiques (∆VpeakAo et ∆VCI) 

dans la prédiction de précharge dépendance pour les malades syndrome de détresse 

respiratoire aiguë, les malades sous support pharmacologique, et selon le type du choc. 

9.4 Population d’ét de 

9.4.1  Crit res d’é igibi ités  

9.4.1.1  Crit res d’in   si n 

Sont inclus dans l’étude les enfants : 

L’ensemble des enfants âgés de 28 jours à 14 ans. 

 Cet intervalle représente l’âge des malades admis en réanimation pédiatrique sous 

sédation et ventilation mécanique, en insuffisance circulatoire aigue à l’admission et /ou 

pendant le séjour en réanimation pédiatrique quelle que soit l’origine septique, 

hypovolémique, ou anaphylactique, (en dehors du choc cardiogénique) nécessitant un 

remplissage vasculaire. 

Le remplissage était administré selon la présence de signes cliniques : 

 La tachycardie est définie comme une fréquence cardiaque supérieure aux 

normes établies selon l’âge des enfants résumées dans le tableau en annexe. 

 L’hypotension systolique : qui est définie par une PAS inférieure aux objectifs 

établis par une formule simplifiée. 

 L’hypotension diastolique est définie par une PAD inférieure aux objectifs 

établis par une formule simplifiée. 

 Les valeurs des normes de la pression artérielle systolique est diastolique sont 

résumés dans le tableau en annexe. 

 Les signes d’hypoperfusion représenté par allongement de temps de 

recoloration supérieure à 2 secondes, ou la présence de marbrures.  

9.4.1.2 Critères de non inclusion 
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 Les nouveau-nés : âge entre 1 – 28 jours ils ne sont pas admis en réanimation 

pédiatrique. 

 Les patients présentant des troubles du rythme cardiaque. 

 Patients présentant un dysfonction systolique gauche sévère qui est définie par 

ITVssAo inférieure aux normes selon l’âge établi à partir de tableau de référence 

(voir annexe). 

 Patients présentant une insuffisance cardiaque droite. 

 Les enfants présentant des cardiopathies congénitales valvulopathie significative 

et la présence de shunt cardiaque gauche et droit. 

 Patients présentant une hypothermie profonde. 

9.4.1.3 Crit res d’e    si n 

 Les Patients présentant une mauvaise échogénicité. 

 Les patients en sevrage de la ventilation mécanique. 

 Le recours à une forte dose des vasopresseurs.  

9.5 Critères de jugement 

    Le critère de jugement principal : La valeur seuil optimale de la variation du pic de 

vélocité aortique et de la variation respiratoire du diamètre de la veine cave inférieure 

pour prédire la précharge dépendance sont obtenus à partir des courbes (Receiver 

Operating Characterestic) ROC, 

 La valeur optimale est celle qui a une meilleure sensibilité et spécificité. 

  Les critères de jugement secondaire : la valeur optimale du ∆Vpeak Aoet du delta 

veine cave inférieure pour prédire de la précharge dépendance dans les sous-groupes de 

malades sont obtenus à partir des courbes ROC. 

 La valeur optimale est celle qui a une meilleure sensibilité et spécificité, ensuite ils 

seront comparés à celle obtenue pour l’ensemble de la population.  

9.6 Aspect technique de  ’ét de  

Toutes les mesures échodoppler ont été réalisées avec un appareil d’échographe 

Sonosite Edge 2 muni d’une sonde cardiaque pédiatrique 8-4 MHz. 
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Un examen écho cardiographique initial a été réalisé afin d’éliminer une valvulopathie, 

un shunt, une altération profonde de la contractilité, ou un épanchement péricardique  

L’intégrale temps vitesse était enregistrée en coupe apicale en Doppler, la mesure 

obtenue était la moyenne de 3 cycles afin de diminuer la variation intra individuelle. 

La variation respiratoire de la vitesse du pic de vélocité aortique ΔVpeakAo a été 

mesurée au niveau de l'anneau aortique ou de la voie de sortie du ventricule gauche à 

l'aide d'un Doppler. Elle est réalisée en coupe apicale 5 cavités en même temps que les 

mesures effectuées pour l’estimation du débit cardiaque. 

Les flux doppler étaient enregistrés pendant 3 cycles respiratoires puis analysés à 

postériori. Le repérage des vitesses était réalisé manuellement, les paramètres relevés 

étaient les suivants : 

 Le pic de vélocité aortique maximal Vpeakmax (cm /s). 

 Le pic de vélocité aortique minimal Vpeak min (cm/s). 

 L’intégrale temps vitesse ITV (cm) 

  La figure 29 montre la mesure de l’ITVssAo et ∆VpeakAo .  

La variation respiratoire du pic de vélocité aortique se calcul selon la formule suivante : 

(       )        (
                    

                       
) 
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Figure 29: Mesure de l'ITVssAo et le pic de vélocité aortique par l'ETT 

 

L’évaluation de la veine cave inférieure (VCI) se fait par ETT en coupe sous costale, en 

ventilation à pression positive. Il existe une distension inspiratoire de VCI (maximum à 

l’insufflation et minimum à l’exsufflation, par obstacle au retour veineux liée à 

l’insufflation en pression positive).  

Les mesures de diamètre maximum et minimum ont été faites avec la sonde cardiaque 

pédiatrique en mode B (bidimensionnelle). 

 Les mesures ont été obtenues dans le plan longitudinal, à 1 cm en aval de la veine 

hépatique en inspiration et expiration le pourcentage de la variation de la veine cave 

inférieure pour l’index de distensibilité de veine cave inférieure et la variation respiratoire 

de la veine cave inférieure [185-187]. 

Index de distensibilité de veine cave inférieure (dVCI) : 

                     

             (
                 

        
) 
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Variation respiratoire de la veine cave inférieure (∆VCI) : 

              (
                 

                   
) 

9.7 Dér   ement de  ’étude   

L’accueil des enfants se fait au niveau de l’unité de réanimation pédiatrique, les 

enfants transférés de services de pédiatrie vont être stabilisés de détresse vitale 

directement au niveau de l’unité pédiatrique, tandis que les malades transférés des 

autres wilayas doivent être stabilisés d’abord aux services d’origine. 

 La première échocardiographie permet d’explorer la structure cardiaque afin 

d’éliminer une cardiopathie congénitale, un dysfonctionnement cardiaque majeur, et de 

sélectionner la population à étudier ; elle a été réalisée à l’admission du patient après 

stabilisation ou le lendemain si le malade était admis durant la garde.  

                             

Figure 30 : Déroulement de l'étude 

L’épreuve de remplissage ou fluide challenge est réalisée à l’admission de l’enfant ou 

durant le séjour en réanimation. Si le malade présente les signes d’insuffisance 

circulatoire, on différenciera la première épreuve qui est réalisée à l’admission du patient 

durant la garde ou le lendemain matin à celle réalisée au cours du séjour. 

Tous les enfants inclus dans l’étude sont traités avec le même monitorage non invasif, 

le remplissage était indiqué par la présence des signes cliniques. 

Après recueil des données épidémiologiques une première série de mesure était 

réalisée à l’état basal appelé T0 avant remplissage, Les paramètres hémodynamiques 

généraux pression artérielle systolique (PAS), la pression artérielle diastolique (PAD), la 

pression artérielle moyenne (PAM), la fréquence cardiaque (FC), sont recueillis.   

première 
échocardio 

mesures avant 
remplissage T0 

mesure après 
remplissage T1 
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Les paramètres ventilatoires doivent d’être vérifiés, le volume courant doit être égal à 

7 ml /kg. Si le malade en raison de la présence d’une atteinte pulmonaire est mis sous 

ventilation dite protectrice (un volume courant faible inférieure à 6 ml/kg), le volume 

courant sera augmenté à 7 ml /kg durant 5 min avant l’épreuve de remplissage, et durant 

toute l’épreuve. À la fin de l’épreuve, on applique de nouveau les paramètres de la 

ventilation protectrice.  

La sédation et l’analgésie des malades inclus sont assurées par un hypnotique et un 

morphinique administrés en continu. La dose utilisée est ajustée en fonction de l’état 

clinique du patient. 

 Le malade ne doit pas déclencher des cycles respiratoires spontanés car les 

modifications de volume entre les cycles respiratoires vont créer des modifications au 

niveau du système cardiovasculaire qui ne sont pas liées à l’interaction cœur poumon, 

Notre objectif est d’utiliser la dose minimale pour assurer une sédation efficace   tout en 

évitant les effets sur l’hémodynamique.  

 Une série de mesures échocardiographiques est réalisée avant le remplissage 

vasculaire L’intégrale temps-vitesse ITVssAo, pic de vélocité aortique max (Vpeakmax), pic 

de vélocité aortique minimum (Vpeakmin), diamètre de la veine cave inférieure maximum 

(VCImax), diamètre de la veine cave inférieure minimum (VCImin), un calcul de 

∆VpeakAo, dVCI et ∆VCI. 

L’épreuve de remplissage était réalisée de la même façon chez tous les enfants, 

perfusion de 10 ml/Kg de sérum salé isotonique à 0,9%, en 10 minutes en pousse 

seringue électrique.   

Un examen clinique est réalisé après le remplissage à la recherche de la persistance ou 

de la disparition des signes cliniques qui ont indiqué le remplissage, les paramètres 

hémodynamique généraux sont collectés. 

   Une deuxième série de mesure était réalisée à T1 après un remplissage.  

L’intégrale temps vitesse était enregistrée en coupe apicale en Doppler la mesure 

obtenue était moyenne sur 3 cycles afin de diminuer la variation intra individuelle. 
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La variation du débit cardiaque après le remplissage vasculaire était évaluée par la 

variation du produit de l’intégrale temps vitesse fois la fréquence cardiaque 

Le choix de l’examen doppler et la mesure de l’intégrale temps vitesse pour évaluer le 

débit cardiaque était basé sur les données de littérature[188].  

L’échocardiographie est un examen non invasif d’´évaluation du débit cardiaque. Il 

représente la méthode la plus utilisée en service de réanimation pédiatrique [188], en 

comparant à la méthode de référence ou le gold standard de mesure de débit cardiaque 

la thermodilution par cathétérisme de l’artère pulmonaire qui est un examen invasif a été 

abandonnée chez l’enfant.  

La précision de mesure du débit cardiaque par le doppler cardiaque par rapport à la 

thermodilution par cathétérisme cardiaque chez l’enfant est de 30%, avec un biais 

inférieur à 10 % [8, 189], donc elle représente une méthode reproductible pour la mesure 

du débit cardiaque.  

 La variation de débit cardiaque mesuré par doppler cardiaque après un remplissage 

vasculaire ou changement de dose de drogues vasopresseur est plus reproductible que la 

valeur absolue du débit cardiaque[189]. 

La variation de l’ITV fois la fréquence cardiaque était exprimée en pourcentage : 

L’enfant était considéré comme répondeur si le produit de l’ITV et la FC augmentait de 

15 % après l’administration des cristalloïdes, le seuil de 15% était choisi sur la base des 

précédentes études [77]. 

                   (
                      

          
) 

L’épreuve de remplissage peut être répétée une seul fois si on note une persistance 

des signes cliniques après la première épreuve. 

 En cas de persistance des signes cliniques après le deuxième remplissage on introduit 

les agents vasopresseurs. 

Le choix du volume de remplissage de 10 ml/kg et la répétition de l’épreuve une seule 

fois sont basés sur les données de littérature. Dans notre travail nous avons choisi le 

volume et la fréquence du remplissage qui correspondent à la théorie restrictive. 
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La théorie libérale est basée sur les avis d’expert qui représentent le niveau le plus 

faible de preuve. Tandis que la théorie restrictive est basée sur les données d’un essais 

clinique randomisé l’essais (FEAST) qui représente un niveau de preuves plus élevé. 

 Dans notre étude on ne peut pas adopter le concept de Goal Directed Therapy où le 

remplissage vasculaire est guidé par le monitorage hémodynamique. Ainsi dans notre 

travail le monitorage n’est pas intégré dans l’indication du remplissage car l’objectif 

principal est la détermination des seuils des indices issus de ce monitorage.   

Les patients ont été répartis en trois tranches d’âge, le choix de l’intervalle des 

tranches d’âge enfants a été basé sur le développement cardiovasculaire de l’enfant, la 

subdivision recommandée par l’OMS, et la répartition utilisée dans des études 

antérieures [12, 13]. 

Les enfants sont classés en sous-groupes selon l’étiologie de l’état de choc, en choc 

septique évoqué par des signes cliniques adoptés à partir des recommandations de la 

société Américaine de soins intensifs pédiatriques [190, 191] la plus utilisée dans les 

étude antérieurs [192, 193] . Le choc hypovolémique est évoqué devant le contexte 

clinique.   

Les sous-groupes présence du syndrome de détresse respiratoire aiguë de l’enfant, les 

patients sont classés selon les recommandations de Pediatric Acute Lung Injury 

Consensus Conférence group (PALICC) [194, 195] 

Le SDRA pédiatrique ou pediatric acute respiratory distress syndrome (PARDS) est 

défini par l’association de : Hypoxémie dans le contexte d’infiltrat pulmonaire 

d’installation récente inférieure à 7 jours associé à la gazométrie.  

9.8 Méthodes statistiques  

9.8.1 Échantillonnage  

Il s’agit d’une étude observationnelle, prospective. Notre objectif principal est de 

déterminer la valeur seuil de ∆VpeakAo pour la prédiction de précharge dépendance ou la 

réponse au remplissage, la valeur seuil est obtenu à partir de courbe ROC. Nous 

émettrons l’hypothèse que le remplissage est efficace dans 50% des cas (d’après une 

étude similaire à la nôtre [12] 
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L’effectif de 18 patients était nécessaire pour montrer que le ∆VpeakAo permettait de 

prédire la réponse au remplissage avec une AUC surface de l’aire sous la courbe ROC sup 

a 0,80 une puissance de 80% un risque alpha de 0,05 et un risque béta de 20%. La figure 

31 montre le calcul de la taille de l’échantillon par le logiciel MedCalc 

(https://www.medcalc.org/manual/sample-size-ROC-AUC.php). 

 

Figure 31: Calcul de taille de l'échantillon 

9.8.2 Analyse statistique  

 Les données ont été saisies et analysées à l’aide du logiciel SPSS 26 et le logiciel Excel 

La distribution des variables quantitatives a été étudiée par le test de Kolmogorov-

Smirnov et Shapirowilk. 

Les variables quantitatives dont la distribution a suivi la loi normale ont été exprimées 

sous forme de moyenne ± écart type. Alors que les autres ont été exprimées sous forme 

de médiane avec espace interquartiles [Q1, Q3].  

Les variables qualitatives ont été exprimées en effectif et pourcentage. 

La comparaison des variables qualitatives a été faite en utilisant le test de khi 2. 

https://www.medcalc.org/manual/sample-size-ROC-AUC.php
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La comparaison de deux moyennes par le test de Mann Whitney, le test de Student.   

La courbe ROC (Receiver Operating Characterestic) est une représentation graphique 

de la relation existante entre la sensibilité et la spécificité d’un test pour toutes les valeurs 

seuils possibles [196].  

La courbe ROC permet d’estimer la valeur seuil optimale pour chaque paramètre de 

précharge correspondant à une valeur quantitative avec sensibilité, la spécificité, la valeur 

prédictive positive et la valeur prédictive négative. 

 La sensibilité est la probabilité que le test soit positif quand le patient est 

malade.  

 La spécificité est la probabilité que le test soit négatif quand le patient n’est pas 

malade. 

La valeur prédictive positive (VPP)  est Capacité de la présence d’un trait binaire 

associé à un test ou à un examen de diagnostic à prédire la présence d’une maladie (ou 

du trait que l’on cherche à détecter). C’est la probabilité que le sujet soit réellement 

malade sachant que son test est positif  

La valeur prédictive positive est estimée par la portion des vrais positifs parmi les patients 

qui ont un résultat de test positif  

                                                VPP = VP/VP+FP     

Dont VPP (valeur prédictive positive), VP (vrais positifs), FP (faux positifs) 

     La valeur prédictive négative est la capacité de l’absence d’un trait binaire associé à un 

test ou à un examen de diagnostic à prédire l’absence de la maladie (ou du trait que l’on 

cherche à détecter). La valeur prédictive négative correspond à la probabilité que le sujet 

soit réellement indemne si son test est négatif  

La valeur prédictive négative (VPN) est estimée par la proportion des vrais négatifs 

parmi les sujets avec test négatif 

                                                  VPN = VN/ VN+FN 

VN (vrais négatifs) FN (faux négatifs)    
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L’aire s  s  a    rbe ROC permet d’évaluer l’intérêt diagnostique d’un test, dans notre 

travail l’aire sous la courbe ROC permet d’évaluer la puissance des paramètres 

dynamiques ∆Vpeak de ∆ VCI de prédiction de précharge dépendance. Le tableau 4 

montre l’interprétation de puissance de test en fonction de l’aire sous la courbe ROC 

selon [197] 

Tableau IV: Interprétation de puissance de test en fonction de l’aire sous la courbe ROC 

Valeur de AUC Interprétation 

 0,5  Apport nul 

0,5 ≤ AUC < 0,7  Peu informatif 

0,7 ≤ AUC < 0,9  Moyennement informatif 

0,9 ≤ AUC <1  Très informatif 

1  Parfait 

L’indi e de Youden associé la sensibilité au spécificité d’un test ( Se +Sc-1)qui égale à 1 

quand l’examen est parfait , plus un test approche de cette valeur , meilleur il est [198] 

L’indice de Youden varie entre -1 et 1, un indice égal à 0 traduit un test qui n’a aucune 

efficacité d’orientation diagnostique.  

Déterminati n de  a e r se i   ptima e d’ n test  

La valeur seuil d’un test sur la courbe ROC peut être identifiée comme le point le plus 

éloigné de la diagonale représentant le test d’apport nul. Ce point correspond également 

au maximum de l’indice de Youden (Se + Sp -1) 

La recherche de valeur seuil nécessite idéalement la prise en compte de nos objectifs.  

La courbe ROC (Receiver Operating Characterestic) était construite pour tester la 

capacité de ∆Vpeak, d VCI et ∆VCI à prédire la réponse au remplissage l’aire sous la 

courbe (AUC-ROC) était ainsi calculée. Les valeurs du seuil choisi sur la courbe ROC était 

celles correspondant à l’indice de Youden. P < 0,05 était considéré comme 

statistiquement significatif.  
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9.9 Considérations éthiques 

Tous les enfants ont bénéficié de la même procédure de prise en charge selon les 

protocoles du service 

L’échographie trans thoracique est une méthode de monitorage non invasive, ainsi le 

monitorage hémodynamique standard appliqué est non invasif (pression artérielle non 

invasive, fréquence cardiaque, oxymétrie de pouls) réalisé par un seul moniteur. 

Le remplissage vasculaire était indiqué selon les recommandations des sociétés 

savantes, et les protocoles habituels du service. 

L’approche d’évaluation de l’introduction de l’échographie comme moyen de 

monitorage au lit du patient vise l’amélioration de qualité des soins. 

Tous ces éléments ne posent donc pas de problème éthique.   

En l’absence de comité d’éthique dans notre établissement hospitalier, l’étude a été 

validée par le conseil scientifique. 
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10 RESULTATS 

L’étude a été réalisée sur une période de 6 mois allant du mois de septembre 2019 au 

mois Mars 2020, durant cette période nous avons colligé 44 malades qui remplissaient les 

critères d’inclusions. 

10.1 Étude descriptive  

10.1.1 Données générales 

10.1.1.1 Age 

 La médiane d’âge dans notre série était 36 mois, avec des extrêmes allant de deux à 

168 mois.  

Pour une meilleure analyse statistique, les enfants ont été classés en trois tranches 

d’âge.  19 de nos malades étaient âgés de moins de 2 ans, 13 enfants dont l’âge varie 

entre 2 et 5 ans, et 12 entre 6 et 14 ans. 

La tranche d’âge la plus rencontrée est celle des enfants âgés entre un mois et deux 

ans, la figure 32 montre la répartition des enfants selon les tranches d’âge.                 

    

Figure 32: Répartition des patients selon les tranches d'âge                          

10.1.1.2 Le genre 

Dans notre série nous avons noté une nette prédominance masculine avec 29 garçons 

contre 15 filles soit un sexe ratio (M/F) = 1,93. La figure 33 montre la répartition de 

enfants selon le genre. 
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Figure 33: Répartition des patients selon le genre 

Il est à noter que la médiane d’âge des garçons était de 25 mois, versus 36 mois pour 

les filles, et que le sexe ratio (M/F) =2,2 est plus élevé dans les tranches d’âge < 2ans et 

(2-5) ans, contre 1,4 pour la tranche d’âge (6-14) ans.  La figure 34 montre la répartition 

du genre selon les tranches d’âge. 

 

            Figure 34 : Répartition du genre selon les tranches d'âge 

10.1.2 Données anthropologiques 

10.1.2.1 Le poids 

Le poids des enfants varie avec l’âge, dans notre série la médiane du poids de tous les 

patients était 14 kg, avec des extrêmes allant de 3,5 Kg à 61 Kg. 
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La médiane du poids des enfants âgés de moins de 2 ans était 8,4 kg, celle des enfants 

âgés entre 2 et 5 ans était 14 kg, et la médiane du poids était de 31 kg chez les enfants 

âgés entre 6 et 14 ans.   

10.1.2.2  La taille   

La taille des enfants varie avec l’âge, dans notre étude la médiane de la taille des 

enfants âgés de moins de 2 ans était de 73 cm, celle des enfants âgés entre 2 et 5 ans 

était 95 cm, et la médiane de la taille était de 140 cm chez les enfants âgés entre 6 et 14 

ans.  

10.1.2.3 La surface corporelle 

La surface corporelle (SC) est un paramètre anthropologique primordiale en 

réanimation pédiatrique.  Le calcul dans notre série a été fait selon la formule de Boyd, la 

médiane de la surface corporelle des enfants âgés de moins de 2 ans était 0,41 m2, celle 

des enfants âgés entre 2 et 5 ans était 0,62 m2, la médiane était 1,16 m2 chez des enfants 

âgés entre 6 et 14 ans.                                                   

10.1.2.4 L’indice de masse corporelle 

La moyenne de L’indice de masse corporelle (IMC) chez nos enfants était de 15,9 

kg/m2, l’IMC a ensuite été comparé aux courbes spéciales de l’IMC par rapport à l’âge. La 

médiane l’IMC était 16 kg/m2 pour la tranche d’âge < 2 ans, une médiane de 15,8 kg/m2 

pour la tranche d’âge 2-5 ans, et de 16,2 pour les patients âgés entre 6-14 ans.  

10.1.2.5 Le développement Staturo-pondéral 

Nous avons classé les patients selon le développement staturo-pondéral en comparant 

l’indice de masse corporelle (IMC), le poids et la taille de l’ensemble de l’effectif aux 

courbes validées par l’OMS.  Les enfants ont été classés en trois catégories, 

développement staturo-pondéral normal, retard de croissance, et obésité. 

 Dans notre série, nous avons noté que 35 enfants avaient un développement staturo-

pondéral normal. Nous avons a objectivé un retard staturo-pondéral chez 8 patients, et 

une obésité chez un seul enfant. La figure 35 montre la fréquence des catégories de 

développement staturo-pondéral selon les tranches d’âge.  
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Figure 35 : Répartition des enfants selon le développement staturopondéral 

10.1.3  Répartiti n des en ants se  n  e m de d’admission 

10.1.3.1  Provenance des enfants 

Les transferts vers la réanimation médicale à partir des autres services du centre 

hospitalo-universitaire a représenté 50% (n=22) de l’effectif, et Les transferts secondaires 

des autres structures sanitaires de la wilaya de Constantine étaient au nombre de 4 (9%). 

  Les transferts secondaires des structures sanitaires des autres wilayas constituent 

41% (n=18) de l’effectif total. La figure 36 représente la répartition des enfants selon le 

mode du transfert. 

 

Figure 36: Répartition des enfants selon le mode du transfert 
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Figure 37: Comparaison de mode d'admission des patients admis en réanimation selon 
les tranches d'âge 

Nous avons noté un taux des transferts des autres wilayas plus élevé chez les enfants 

âgés de moins de 2 ans et entre 6 et 14 ans.la figure 37 montre la comparaison de mode 

d’admission entre les différentes tranches d’âge.    

10.1.3.2 Services du transfert 

La répartition des transferts selon les services du centre hospitalo-universitaire 

concerne le service de pédiatrie 27,27% (n=12) de l’ensemble de l’effectif, suivie de l’ORL 

9% (n=4), les urgences chirurgicales 6,82% (n=3)  

10.1.3.3 Wilayas du transfert 

Transferts secondaires des structures sanitaires des wilayas limitrophes 41% (n=18) de 

l’effectif total une prédominance intéressant la wilaya de Mila (n=8) suivi de OMB. La 

figure 38 représente la répartition des enfants selon les wilayas du transfert. 
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                          Figure 38: Répartition des enfants selon les wilayas du transfert 

10.1.4 Motifs d’admissi n 

Les motifs d’hospitalisations des enfants en réanimation pédiatrique étaient multiples. 

La répartition des patients en fonction des motifs d’admission nous a permis de 

distinguer, les motifs neurologiques chez 50% (n=22) des cas, suivis de causes 

respiratoires dans 36% (n=16) traumatiques 6,8% (n=3), métaboliques 4,5% (n = 2), 

toxique 2,27% (n=1). 

La fréquence des différents motifs d’admission est illustrée dans la figure 39 
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Figure 39: Répartition des patients selon les motifs d'admission 

 La comparaison de motif d’admission des patients selon les tranches d’âge a objectivé 

une prédominance des détresses neurologiques dans les deux tranches d’âge < 2ans et 6-

14 ans, tandis que dans la tranche d’âge 2-5 ans, nous avons noté une prédominance des 

motifs respiratoires. La figure 40 montre la fréquence des différents motifs d’admission 

dans chaque tranche d’âge. 

 

Figure 40: Comparaison de motif d'admission selon les tranches d'âge 

Les causes neurologiques étaient dominées par les états de mal convulsif, les 

méningoencéphalites virales, les thrombophlébites cérébrales, les accidents vasculaires 

cérébraux. 

   Parmi les causes respiratoires on a noté les pneumopathies bactériennes ou virales, 

et les pneumopathies d’inhalation. 

Les causes traumatiques étaient représentées par le polytraumatisme suite à des 

chutes ou accidents sur la voie publique, un cas de noyade dans l’eau douce, une 

pendaison, Les causes métaboliques avec une acidocétose diabétique et insuffisance 

rénale. 

10.1.5 Tableau Clinique   

10.1.5.1  Antécédents 
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La répartition des enfants par classe en fonction des types des antécédents nous a 

permis de noter que 47,7% des enfants n’avaient pas d’antécédents (n=21) versus 52,3% 

présentaient des antécédents multiples (n=23). La figure 41 montre la répartition des 

enfants selon la présence des antécédents. 

 

Figure 41 : Répartition des enfants selon la présence des antécédents 

On a noté la prédominance des antécédents neurologiques 56 (n=13), suivie des 

antécédents respiratoires 17,4 (n=4). 

Parmi les antécédents neurologiques, l’épilepsie était le plus fréquent soit isolé (n=3) 

ou associé à une infirmité motrice cérébrale (IMC) (n=3) hydrocéphalie (n=1), tumeur 

cérébrale (n=1). 

Parmi les antécédents respiratoires des enfants de notre série on a noté l’asthme ( 

n=1) dystrophie thoracique des pneumopathies à répétition chez un enfant avec déficit 

immunitaire, les antécédents métaboliques diabète sucré (n= 1), insuffisance rénale 

terminale (n= 1). 

Parmi les autres antécédents à noter : la leucémie, le lupus, sténose du pylore, le 

traumatisme facial.  

10.1.5.2 Signes cliniques de prédiction du remplissage vasculaire 

Le remplissage a été indiqué par la présence d’un ou plusieurs signes cliniques. Le 

signe le plus fréquemment rencontré est l’allongement de temps de recoloration 66 %, et 

la tachycardie 57 %. L’hypotension est rare 4,2%. La figure 42 montre la fréquence des 

signes cliniques. 
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Figure 42: Signes cliniques d’insuffisance circulatoire aigue  

10.1.6 Gazométrie 

 La gazométrie est un examen clé en réanimation qui permet de surveiller la 

ventilation. C’est un élément indispensable pour le diagnostic de le SDRA, pour préciser le 

statut acidobasique et surtout la surveillance de la cinétique de lactates. A noter que dans 

notre observation, la gazométrie n’a pas été réalisée chez la totalité des patients. A 

signaler que le nombre de gazométrie est différent d’un enfant à l’autre enfant les 

données de la gazométrie sont résumées dans le tableau 5.  

  Tableau V: Données de la gazométrie 

Paramètres  Médiane [Q1 – Q3] 

pH 7,38 7,33 – 7,38 

PaO2 95 85 – 98,75 

PaCO2 39 38 – 40 

HCO3_ 20 16 -22 

Lactates 0,76  0,41 – 1,85 

 

  pH : potentiel hydrogène, PaO2 : pression artérielle d’oxygène, PaCO2 : pression artérielle de dioxyde 

de carbone, HCO3- : bicarbonates 

10.1.7 Classification des états de choc 

La classification des enfants selon l’étiologie du choc a montré une répartition égale 

entre le choc septique et le choc hypovolémique figure 43. Parmi les malades inclus, 36 

malades présentaient une infection figure 44. 
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Figure 43: Répartition des malades selon la présence d'infection 

 

Figure 44: Étiologies des états de choc chez les patients admis en réanimation 
pédiatrique 

La comparaison des étiologies du choc selon l’âge des enfants est représentée dans la 

figure 45. Notre étude a montré une prédominance du choc septique chez les nourrissons 

(< 2 ans), et une prédominance du choc hypovolémique chez les enfants âgés plus de 2 

ans. 
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Figure 45: Comparaison des étiologies des états de choc des malades admis en 
réanimation des différentes tranches d’âge 

10.1.8  Répartition des malades selon la présence de syndrome de détresse 

respiratoire aigue  

Parmi les malades sous ventilation mécanique inclus dans notre étude, 11 patients 

avaient un SDRA figure 46. La distribution des malades en SDRA selon les tranches d’âge 

n’a pas montré une différence concernant la fréquence qui s’approche de 25% dans 

toutes les tranches d’âge. La figure 47 montre la fréquence du SDRA selon les tranches 

d’âge. 
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          Figure 46: SDRA chez les malades admis en réanimation sous ventilation 
mécanique 

 

 

Figure 47: Comparaison de la fréquence des malades sous ventilation mécanique avec 
SDRA entre les différentes tranches d'âge 

10.1.9 Prise en charge  

10.1.9.1 Ventilation mécanique 

10.1.9.1.1 Paramètres ventilatoires 

Les enfants étaient ventilés en mode volume contrôlé, sous sédation par le midazolam, 

et analgésie la sufentanyl (la dose est adaptée pour chaque enfant). Le volume courant 

était 7 ml / kg, une PEEP entre 0 et 9 (3,5 ± 1,11), une fréquence respiratoire de 24,98 ± 

7,70, une pression de plateau (22,4 ± 1,36) et une FIO2 (50,20 ± 13,84). Le tableau 6 

résume les paramètres ventilatoires des enfants inclus dans l’étude. 

Tableau VI: Paramètres ventilatoires des patients inclus dans l’étude 

Paramètres Moyenne Minimum Maximum 

PEEP (cmH2o)  3,56 ± 1,11 0 9 

PP (cmH2o) 22,4± 1,4 18 25 

FR (cyc/min) 24,9 ± 7,7 15 35 

FIO2 (%) 50,2 ± 13,8 40 90 

VT : volume courant en ml/kg, PEEP : pression de fin d’expiration(cmH2o), PP : pression de plateau 

(cmH2o), FR : fréquence respiratoire (cyc/min), FIO2 : fraction inspirée de l’oxygène (%)   
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10.1.9.1.2 Durée de ventilation 

La durée moyenne de ventilation était de quatre jours pour l’ensemble de l’effectif, la 

moyenne de durée de la ventilation mécanique est plus élevée dans la tranche d’âge 6-14 

ans. 

10.1.9.2  Support pharmacologique  

Dix malade étaient sous support pharmacologique, la drogue vasopressive utilisée 

dans notre série était la noradrénaline. La dose moyenne était de 0,20 µg/kg/h chez les 

enfants âgés de moins de 2 ans, celle des enfants âgés de ans 2 à 5 ans était 0,45 µg/kg/h, 

la moyenne était 0,65 µg/kg/h chez les enfants âgés entre 6 et 14 ans. La figure 48 

montre la fréquence des malades sous support vasopresseur. 

 

Figure 48: Comparaison de fréquence de malades avec support vasopresseur et sans 
support vasopresseur 

Dans notre série nous avons noté une fréquence égale l’utilisation de la noradrénaline 

dans les deux tranches d’âge < 2 ans, 6-14 ans. La figure 49 montre la répartition des 

enfants avec support vasopresseur selon les tranches d’âge. 
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Figure 49: Comparaison de fréquence de malades avec support vasopresseur et sans 
support dans les différentes tranches d'âge 

10.1.10 Évolution 

   La durée moyenne du séjour en réanimation était de 5 jours avec des extrêmes allant 

de 24Heures à 20 jours. La comparaison de durée du séjour entre les différentes tranches 

d’âge a objectivé une moyenne plus élevée de sept jours dans la tranche d’âge de 6-14 

ans par rapport aux deux autres tranches où la moyenne était de cinq jours. 

   Le taux de mortalité dans notre série était de 61%, 17 patients ayant une bonne 

évolution. La figure 50 montre les causes du décès. Nous n’avons pas noté une corrélation 

entre l’âge et la mortalité, avec une moyenne d’âge de 50,7 mois pour les survivants et 

57,8 mois pour les décès p = 0,44. Les causes de décès sont multiples, les causes 

neurologiques étaient la première cause de mortalité dans notre série représentée par les 

encéphalites virales, l’état de mal convulsif réfractaire, la contusion cérébrale de 

polytraumatisé, l’engagement cérébral secondaire aux processus tumoraux cérébraux. 

La mortalité attribuée directement au SDRA était de 16,7%. Il est à noter que le SDRA 

accompagné d’autres causes du décès dans 30% des cas (choc septique, et les causes 

neurologiques). 
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Figure 50: Causes des décès des malades admis en réanimation 

10.2 Épreuves de prédiction de la précharge dépendance 

Au total, Chez les 44 enfants inclus dans l’étude, 120 épreuves de précharge ont été 

réalisées donc 240 mesures ont été effectuées (120 paires de mesures en T0 avant 

remplissage et T1 après remplissage), la durée de chaque protocole était comprise entre 

20 et 25 minutes. 

La répartition des épreuves de précharge selon les tranches d’âge a montré une 

fréquence élevée dans le groupe d’âge < 2ans. La figure 51 illustre la répartition des 

épreuves du précharge selon les tranches d’âge. 

 

Figure 51: Répartition de la fréquence des épreuves de précharge dépendance selon les 
tranches d'âge des enfants 
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A signaler que dans notre étude, le nombre des épreuves par malade est différent 

selon la nécessité du recours à l’épreuve de remplissage, le type de choc, la durée de 

séjour en réanimation et la durée de ventilation, avec une moyenne de 4 mesures par 

malade. La répartition des épreuves de prédiction de précharge chez les malades selon le 

timing de la réalisation en deux groupes, les épreuves réalisées à l’admission des enfants 

en réanimation pédiatrique, et celles réalisées après un séjour en réanimation, a 

objectivé un nombre de 67 épreuves réalisées à l’admission. La figure 52 montre la 

répartition des épreuves de prédiction de la précharge dépendance selon sa réalisation à 

l’admission ou au cours du séjour. Il faut noter une fréquence élevée des épreuves 

réalisées à l’admission chez les enfants dont l’âge est inférieur à 5 ans. La figure 53 

représente la comparaison de timing de réalisation de l’épreuve de la prédiction de 

précharge dépendance selon les tranches d’âge.  

 

Figure 52: Répartition des épreuves selon le timing de la réalisation 
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Figure 53: Comparaison de timing de réalisation de l'épreuve de précharge dépendance 
entre les tranches d'âge 

L’analyse des résultats de l’expansion volémique a permis d’identifier deux groupes de 

patients, le premier groupe est dit répondeur (R) au remplissage vasculaire, caractérisé 

par une augmentation de produit de l’ITV fois la fréquence cardiaque supérieur ou égale à 

15 %. Les patients inclus dans l’étude étaient répondeurs au remplissage dans 66 

épreuves, et le deuxième groupe dit non répondeur (NR) est caractérisé par une 

augmentation de l’ITV fois la FC inférieure ou égale à 15 % (54 épreuves de remplissage). 

La figure 54 montre la répartition des patients selon la réponse à l’épreuve de prédiction 

de précharge dépendance. 

La répartition des répondeurs selon les tranches d’âge a montré une fréquence élevée 

des répondeurs dans les épreuves réalisées chez les enfants âgés de moins de 2 ans. La 

figure 55 représente une comparaison de la fréquence des répondeurs et non répondeurs 

à l’épreuve de prédiction de précharge dépendance selon les tranches d’âge. 
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Figure 54: Répartition des épreuves de précharge dépendance en répondeurs et non 
répondeurs 

 

Figure 55: Comparaison de fréquence des répondeurs et non répondeurs dans les 
tranches d'âge 

10.2.1 Données hémodynamiques et échocardiographiques avant le 

remplissage 

10.2.1.1  Données hémodynamiques générales avant remplissage 

Les données hémodynamiques générales des malades inclus dans l’étude avant le 

remplissage sont résumées dans le tableau 7. Les résultats sont classés selon les trois 

tranches d’âge des patients.  
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Tableau VII: Données hémodynamiques générales avant le remplissage chez l'ensemble 
des patients 

Paramètres hémodynamique Médiane [Q1 – Q3]  

PAS (mm Hg) <2ans 

                        2-5 ans 

                        6-14 ans 

85 

96 

100 

80 – 90 

95 – 100 

95 -120 

PAD (mm Hg) < 2ans 

                        2-5 ans 

                        6-14 ans 

45 

60 

65 

40 – 60 

55 – 65 

55-70 

PAM (mm Hg) < 2 ans 

                         2-5 ans 

                        6-14 ans 

58 

78 

76 

53 – 70 

73 -76 

76 – 87 

FC (b/min) < 2 ans 

                         2-5 ans 

                         6-14 ans 

139 

125 

113 

126 – 146 

110 – 135 

90 – 120 

PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique, PAM pression artérielle    
moyenne FC : fréquence cardiaque 

Les paramètres hémodynamiques généraux de l’ensemble de l’effectif sont résumés 

dans le tableau 8.   

Tableau VIII: Paramètres hémodynamiques généraux avant le remplissage 

Paramètres    Médiane [Q1, Q 3]  

PAS (mm Hg) 95   84 – 100 

PAD (mm Hg) 60  45 – 65 

PAM (mm Hg) 70   58 – 75 

FC (b/min) 127   112-140 

PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique, PAM pression artérielle    

moyenne FC : fréquence cardiaque 

10.2.1.2 Données échographiques avant le remplissage 

10.2.1.2.1 Données échocardiographiques 

    Les données de  l’échographie cardiaque mesurées avant le remplissage des patients 

inclus des différentes tranches d’âge sont résumées dans le tableau 9. Les données 

échocardiographiques de tous les patients sont présentées dans le tableau 10. 
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Tableau IX: Données échocardiographiques mesurées avant le remplissage selon les 
tranches d'âge  

Paramètre  Médiane Min-max [Q1-Q3]  

ITVssAo (cm) 

       < 2ans 

       2-5 ans 

       6-14 ans 

 

12,9 

13 

14 

 

9-17 

10-18 

11- 19 

 

12-14 

12-14 

13-15,5 

VpeakAo max  

       < 2 ans 

       2-5 ans 

       6-14 

 

104 

105 

108 

 

79 – 137 

82 – 128 

83 -136 

 

98 – 116 

95 – 117 

96 – 127 

VpeakAo min 

< 2 ans 

2-5 ans 

6-14 ans 

 

95 

96 

94 

 

71 – 129 

72 – 120 

73 -129 

 

87 – 104 

91 – 108 

87 – 112 

∆ VpeakAo (%) 

      < 2 ans 

      2- 5 ans 

      6-14 ans 

11 

9 

11 

 

3-22 

4-25 

3-25 

 

7 – 14 

7 – 14 

8-14 

ITV : intégrale temps vitesse, VpeakAo :  pic de vélocité aortique (cm /s), VpeakAo max : pic de 
vélocité   aortique maximum (cm /s), VpeakAo min : pic de vélocité aortique minimum (cm /s), ∆ 
Vpeak variation : respiratoire du pic de vélocité aortique (%) 

Tableau X: Paramètres échocardiographiques de l’ensemble de l’effectif avant le 
remplissage 

Paramètre  Médiane Maximum Minimum [Q1 – Q3]  

ITVssAo (cm) 13 9 – 19,2 12,1 – 14,9 

VpeakAo max  105 79,3 – 137 97,7 – 119 

VpeakAo min 95 71,3 - 129,6 87 – 108 

∆ Vpeak Ao(%) 10 3 – 25  7,7 – 14,6 

ITVssAo : intégrale temps vitesse sousaortique (cm), VpeakAo :  pic de vélocité aortique, Vpeak max : pic 

de vélocité   aortique maximum, VpeakAo min : pic de vélocité aortique minimum, ∆ Vpeak variation 

respiratoire de pic de vélocité aortique 

10.2.1.2.2 Paramètres échographiques de la veine cave inférieure 

Les paramètres échographiques mesurés de la veine cave inférieures dans les 

différentes tranches d’âge sont résumés dans le tableau 11. 
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Tableau XI: Données de la veine cave inférieure avant le remplissage 

Paramètre  Médiane Min-max [Q1-Q3]  

VCImax (cm) 

       < 2ans              

       2-5 ans 

       6-14 ans 

 

0,58 

0,69 

1.09 

 

0,28 – 1,1 

0,34 -1.1 

0,45 – 1,45 

 

0,49 – 0,59 

0,48 – 0,77 

0,96 – 1,23 

VCImin (cm) 

       < 2 ans 

       2-5 ans 

       6-14 

 

0,75 

0,8 

1,39 

 

0,44 – 1,48 

0,45 – 1,45 

0,66 – 1,70 

 

0,70 – 0,8 

0,75 – 0,85 

1,23 – 1,50 

dVCI (%) 

       < 2 ans 

       2-5 ans 

       6-14 ans 

 

29,3 

19,3 

25 

 

3,8 – 79 

7 – 78 

3,5 - 93 

 

16 – 44 

10 – 38 

17 – 36 

∆ VCI (%) 

      < 2 ans 

      2- 5 ans 

      6-14 ans 

 

25,5 

17,6 

23 

 

4-56 

6-55 

3-63 

 

14,5 – 36 

10 – 32 

16 – 31 

    

VCImax : diamètre maximum de la veine cave inférieure en centimètre, VCImin diamètre minimum de la 

veine cave inférieure en centimètre, dVCT : indice de distensibilité de la veine cave inférieure, variation de la 

veine cave inférieure, Q1 premier quartile, Q3 troisième quartile. 

Les données échographiques de la veine cave inférieure de l’ensemble de l’effectif 

mesurées avant le remplissage sont résumées dans le tableau 12. 

Tableau XII: Paramètres échographiques de la veine cave inférieure de l’ensemble de 
l’effectif avant remplissage 

Paramètre  Médiane Maximum Minimum [Q1 – Q3] 

VCI max (cm) 0,92 ± 0,3 0,44 – 1,7 0,75 – 1,2 

VCI min (cm) 0,75 ± 0,3 0,28 – 1,45 0,6 – 1 

dVCI (%) 18,9 ± 10,2 3,7 – 57,8 11,3 – 23,8 

∆ VCI (%) 24,9 ± 14,6 3,4 – 63,6 13,5 – 36,2 

VCImax : diamètre maximum de la veine cave inférieure en centimètre, VCImin diamètre minimum d la 

veine cave inférieure en centimètre, dVCT : indice de distensibilité de la veine cave inférieure, variation de la 

veine cave inférieure, Q1 premier quartile, Q3 troisième quartile. 

10.2.2 Comparaison des patients répondeurs et des patients non 

répondeurs 

10.2.2.1 Comparaison des données morphologiques et anthropométriques  
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Nous n’avons pas constaté de différence significative entre les patients répondeurs et 

les patients non répondeurs concernant les caractéristiques démographiques et 

anthropométriques, avec un P> 0,05 pour tous les paramètres. Le tableau 13 résume la 

comparaison des données morphologiques des patients répondeurs et des patients non 

répondeurs   

Tableau XIII: Données morphologiques des patients répondeurs et non répondeurs 

Paramètres Répondeurs   Non répondeurs       p 

Age  53,2 ±53 54 ± 53 0,85 

Poids  18,4 ± 13,8 18,8 ± 13,6 0,88 

Taille  99 ± 32,5 101 ± 30,3 0,68 

Surface corporelle 0,70 ± 0,36 0,80± 0,28 0,26 

IMC 16,6 ± 3,2 15,8 ± 3,6 0,18 

Age en mois, taille en centimètre, surface corporelle calculée selon la formule de boyed en m
2
, IMC 

indicede masse corporelle en kg/m
2 

10.2.2.2 Comparaison des paramètres ventilatoires et données 

gazométriques 

Nous n’avons pas retrouvé une différence significative de valeurs de paramètres 

ventilatoires et gazométriques entre les répondeurs et les non répondeurs.  

Tableau XIV: Paramètres ventilatoires et gazométriques répondeurs et non répondeurs 

Paramètres  Répondeurs Non répondeurs p 

FR cyc/min 22,7 ± 7,7 24 ± 7,7 0,21 

PEEP   cmH2o 3,53 ± 1,08 3,6 ± 1,25 0,69 

PP    cmH2o 22,4 ± 1,29 22,4 ± 1,49 0,80 

FIO2 51,8 ± 14 48,2 ± 13,7 0,16 

PH 7,34 ± 0,05 7,35 ± 0,02 0,25 

PaO2 99 ± 19,7 95 ± 9,12 0,26 

PaCO2 40,6 ± 8 40,2 ± 3,8 0,79 

HCO3- 16,2 ± 3 16,6 ± 4 0,53 

Lactates 0,78 ± 0,52 0,87 ± 0,65 0,43 

VT : volume courant, FR : fréquence respiratoire, PEEP : pression de fin d’expiration, PP : pression 

de plateau, FIO2 : fraction inspirée d’oxygène, PH : potentiel d’hydrogène, PaO2 : pression partielle 

d’oxygène, PaCO2 : pression partielle de dioxyde de carbone, HCO3- : bicarbonates 
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10.2.2.3 Comparaison des données hémodynamiques générales entre 

patients répondeurs et non répondeurs   

10.2.2.3.1 Comparaison des données hémodynamiques générales avant le remplissage 

entre les patients répondeurs et les patients non répondeurs   

La comparaison des données hémodynamiques générales avant le remplissage entre 

les répondeurs et non répondeurs chez l’ensemble de l’effectif n’a pas objectivé une 

différence significative, l’exception de la pression artérielle diastolique qui était plus 

basse dans le groupe répondeur. Le tableau 15 illustre les valeurs des paramètres 

hémodynamiques générales avant le remplissage.  

Tableau XV: Comparaison des paramètre hémodynamiques générales avant le 
remplissage entre les répondeurs et les non répondeurs 

Paramètre  Répondeurs Non répondeurs P value 

PAS (mm Hg)  95* (84-100) ** 95 (58-100) 0,59 

PAD (mm Hg) 52 (42 – 56) 60(50 – 65) 0,04 

PAM (mm Hg) 68 (57 – 75) 72 (63 -76) 0,14 

FC (b/min) 128 (120-145) 128 (110-136) 0,11 

Les valeurs sont exprimées en médiane (*) et premier et troisième quartile (**), PAS pression artérielle 

systolique (mmHg), PAD : pression artérielle diastolique mmHg, PAM : pression artérielle moyenne FC 

(b/mn) : fréquence cardiaque 

La comparaison des données hémodynamiques générales à T0 avant le remplissage 

entre les patients répondeurs et les patients non répondeurs selon les tranches d’âge des 

patients est représentée dans le tableau 16. 

 Chez les enfants âgés de moins de deux ans, nous avons constaté une différence de 

valeurs de PAD, PAM et la FC entre les patients répondeurs et les non répondeurs avant le 

remplissage. Cette différence est statistiquement significative avec des valeurs de p 

respectivement pour PAD, PAM et FC (p=0,03, p=0,04 et p=0,009). 

Nous n’avons pas noté une différence significative entre les patients répondeurs et les 

patients non répondeurs concernant les données hémodynamiques générales chez les 

enfants âgés de plus de deux ans.  
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Tableau XVI: Comparaison des données hémodynamiques générales entre les patients 
répondeurs et les patients non répondeurs 

Données Répondeurs 

(N=66) 

Non répondeurs 

(N=54) 

P value 

PAS (mm Hg) 

< 2 ans 

2 – 5 ans 

6 – 14 ans 

 

85 (80 – 89) 

97 (95 – 104) 

100 (95 – 107) 

 

85 (80 – 95) 

96 (94 – 98) 

110 (90 -120) 

 

0,36 

0,38 

0,8 

PAD (mm Hg) 

< 2 ans 

2– 5 ans 

6 – 14 ans 

 

 

45 (40 – 48) 

60 (48 – 65) 

65(55-69) 

 

59(45 – 60) 

73(55 – 65) 

65(52 – 70) 

 

0,03 

0,46 

0,86 

PAM (mm Hg) 

< 2 ans 

2– 5 ans 

6– 14 ans 

 

 

57(53 – 62) 

73(67 – 75) 

75(68 – 86) 

 

67(58 -71) 

73(69 – 76) 

80 (65 – 87) 

 

0.04 

0,8 

0,8 

 

FC (b/mn) 

< 2 ans 

2– 5 ans 

6– 14 ans 

 

145 (134 - 149) 

125 (123 – 135) 

112 (96 – 120) 

 

130 (120 – 139) 

131(108 – 136) 

115(90 – 125) 

 

0.009 

0,8 

0,36 

PAS (mm Hg) : pression artérielle systolique, PAD (mm Hg): pression artérielle diastolique, PAM pression 

artérielle moyenne FC (b/mn)  : fréquence cardiaque, les valeurs sont exprimée en médiane et  1 quartile et 3 

quartile. 

10.2.2.3.2 Comparaison des modifications des données hémodynamiques générales 

après le remplissage entre les patients répondeurs et non répondeurs 

Les variations des paramètres hémodynamiques généraux après le remplissage chez 

l’ensemble de malades sont présentées et comparées dans le tableau 17. Les patients 

répondeurs présentaient après remplissage vasculaires des modifications significatives de 

leurs paramètres hémodynamiques, objectivées par une augmentation de la PAM et une 

diminution de la fréquence cardiaque.  
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Tableau XVII: Comparaison des paramètres hémodynamique avant et après 
remplissage chez les patients répondeurs et les non répondeurs 

Données Répondeurs  
P value 

Non répondeurs  
P value 

 T0 T1 T0 T1 

PAS (mm Hg)       

< 2ans 85 (80 -89) 90(86 – 95) <0,001 85(80 – 90) 88(84 -95) 0,03 

2 – 5 ans 97 (95 -104) 100(95-108) 0,5 96(94 – 98) 95(44 – 100) 0,1 

6 – 14 ans 100 (95-107) 110(105-120) 0,05 110(90 – 120) 110(100-120) 0,06 

PAD (mm Hg)       

< 2ans 45 (40 – 48) 59 (45 – 65) 0.001 59 (45 – 60) 59 (50 – 61) 0,03 

2 – 5 ans 60 (48 -65) 63,5 (57 – 65) 0,008 73 (55 – 65) 62 (60 – 65) 0,47 

6 – 14 ans 65 (55 – 69) 69 (60 -70) 0,28 65 (52 -70) 65 (60 – 70) 0.7 

PAM(mm Hg)       

< 2ans 57 (53 – 62) 67 (62 -73) < 0,001 67 (58 – 71) 68 (61 – 73) 0,01 

2 – 5 ans 73 (69 - 75) 75 (71- 79) 0,01 73,3 (69 – 76) 74 (70 -76) 0,37 

6 – 14 ans 75 (68 – 86) 83 (76 – 87) 0,02 80 (65- 87) 80 (73 -87) 0,26 

FC (b/mn)       

< 2 ans 145 (134-149) 134 (124-139) <0,001 130 (120-139) 130(119-135) 0,01 

2 – 5 ans 125 (123-125) 118 (102-131) 0,004 131 (120-130) 127(110-133) 0,02 

6 – 14 ans 112 (96 – 120) 99 (90 -115) 0,003 115 (90 – 125) 115(90-124) 0,09 

PAS (mm Hg) : pression artérielle systolique, PAD (mm Hg) : pression artérielle diastolique, PAM pression 

artérielle moyenne FC (b/mn) : fréquence cardiaque. 

 La comparaison de la fréquence d’allongement du temps de recoloration cutanée avant 

et après le remplissage chez les patients répondeurs est représentée dans la figure 56. 

Nous avons noté la persistance d’allongement du TRC chez 34% des répondeurs. 

La figure 57 montre la modification du temps de recoloration cutanée après le 

remplissage chez les patients non répondeurs. Nous n’avons pas noté une modification 

de la fréquence d’allongement du temps de recoloration après le remplissage chez les 

patients non répondeurs.  
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Figure 56: Modification du temps de recoloration cutanée chez les patients répondeurs 
après le remplissage 

 

Figure 57: Modification du temps de recoloration cutanée chez les patients non 
répondeurs après le remplissage 

10.2.2.4 Comparaison des paramètres échographiques avant le remplissage 

entre les patients répondeurs et les non répondeurs 

Les valeurs mesurées par échocardiographie (ITVssAo et ∆Vpeak Ao) étaient 

différentes dans les deux groupes répondeurs et non répondeurs.  La valeur de l’intégrale 

temps vitesse ITVssAo était nettement plus basse avant le remplissage dans le groupe 

répondeur et (p = 0,001). La figure 58 montre sous forme de box-plot la représentation 

graphique de la comparaison des valeurs de ITVssAo avant le remplissage entre les 

patients répondeurs et les patients non répondeurs. 
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 La comparaison des valeurs de l’ITVssAo avant le remplissage entre les deux groupes 

patients répondeurs et non répondeurs selon les tranches d’âge a objectivé une 

différence significative chez les enfants âgés de moins de 2 ans tableau 18. 

Le ∆VpeakAo était plus élevé avant le remplissage dans le groupe des répondeur, cette 

différence est significative. La médiane était différente pour toute comparaison de 

l’intégrale temps vitesse entre répondeurs et non répondeurs, quelle que soit la tranche 

d’âge tableau 18. La figure 59 montre la présentation box plot de l’ITVssAo avant le 

remplissage selon les tranches d’âge. 

Tableau XVIII : Comparaison des paramètres échocardiographiques avant le 
remplissage entre les patients répondeurs et les patients non répondeurs 

Données Répondeurs n=66 Non Répondeurs n=54 P value 

ITVssAo     

< 2 ans 12 (11,6 – 13) 13 (12,6 – 15) 0,012 

2 – 5 ans 13 (12 – 13,5) 14,1 (12,5 – 17) 0,08 

6 – 14 14 (13 - 14,7) 15 (13,2 – 16) 0,22 

∆Vpeak Ao    

< 2ans 12 (10,5 – 15) 6 (5 – 10,5) < 0,001 

2 – 5 ans 15,3 (13 -17,5) 7,6 (5 – 8,9) < 0,001 

6 – 14 ans 14,7(11,7 – 18,9) 7,6 (5,6 – 9) 

 

< 0,001 

 

Figure 58: Comparaison de l'ITVssAo avant le remplissage chez les répondeurs et les non 
répondeurs 
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Figure 59 : Comparaison de l’avant le remplissage chez les répondeurs et les non 
répondeurs selon les tranches d’âge 

La comparaison des valeurs de variation respiratoire du pic de vélocité aortique 

∆VpeakAo entre les deux groupes a montré une médiane plus élevée chez les répondeurs 

cette différence est statistiquement significative avec p < 0,001. 

La figure 60 montre sous forme de box-plot la représentation graphique de la 

comparaison du ∆VpeakAo avant le remplissage entre les deux groupes des patients 

répondeurs et non répondeurs. 

La médiane était différente pour toute comparaison du ∆VpeakAo entre répondeurs et 

non répondeurs, quelle que soit la tranche d’âge tableau 18. La figure 61 montre la 

représentation graphique de la comparaison du ∆VpeakAo avant le remplissage entre les 

deux groupes des patients répondeurs et non répondeurs selon les tranches d’âge.  
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Figure 60: Comparaison du ∆Vpeak avant le remplissage chez les répondeurs et les non 
répondeurs 

 

                 

Figure 61 : Comparaison du ∆Vpeak entre répondeurs et non répondeurs selon les 
tranches d'âge 

   La comparaison des valeurs des indices de la veine cave inférieure entre répondeurs 

et non répondeurs avant le remplissage n’a pas objectivé une différence significative avec 

un p = 0,69 pour l’index de distensibilité de la veine cave et p = 0,11 pour la variation de la 

veine cave inférieure. Cependant, la comparaison des valeurs des paramètres 

échographiques entre répondeurs et non répondeurs chez les enfants âgés de 6 – 14 ans 

a montré une variation de la veine cave inférieure plus élevée dans le groupe des 
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répondeurs que dans celui des non répondeurs, cette différence est statiquement 

significative (p = 0,05) 

  Le tableau 19 montre la comparaison des données échographique de la veine cave 

inférieure avant le remplissage entre les deux groupes répondeurs et non répondeurs. 

Tableau XIX: Comparaison des paramètres de la veine cave avant le remplissage entre 
répondeurs et non répondeurs 

Données Répondeurs Non répondeurs P value 

dVCI (%)    

< 2 ans 31 (20 – 44) 25 (15 – 34) 0,49 

2 – 5 ans 22 (10 – 44) 17 (13 – 38) 1 

6 – 14 ans 36 (18 – 51) 20 (17 – 24) 0,051 

∆VCI (%)    

< 2 ans 27 (18 – 36) 22 (14 – 29) 0,49 

2 – 5 ans 19,5 (10 – 34) 16 (12 – 32) 1 

6 – 14 ans 31 (17 -41) 18 (16 – 22) 0,05 

dVCI % indice de distensibilité (%), ∆VCI variation respiratoire du diamètre de la veine inférieure 

Tableau XX: Paramètres échocardiographiques avant le remplissage des patient 
répondeurs et non répondeurs 

Paramètres  Répondeurs Non répondeurs P value 

ITV (cm) 13 14 0,001 

∆VpeakAo (%) 14 7 < 0,001 

dVCI (%) 29 20 0,69 

∆VCI (%) 25 19 0,11 

ITV intégrale temps vitesse en (cm), ∆Vpeak Ao variation respiratoire de pic de vélocité aortique, dVCI 

indice de distensibilité de la veine cave inférieure, ∆VCI variation respiratoire de pic de vélocité aortique 

10.2.3 Étude de la puissance diagnostique de la variation du pic de vélocité 

aortique pour la prédiction de précharge dépendance   

L’analyse de la courbe ROC de prédiction de précharge dépendance par le ∆Vpeak Ao 

pour déterminer les répondeurs (augmentation de l’ITV de plus de 15 %) et les non 

répondeurs après un remplissage de 10 ml de sérum salé isotonique à 0,9% chez 

l’ensembles des enfants sous ventilation à pression positive, a montré une aire sous la 

courbe ROC de 0,91 (P<0.001), un intervalle de confiance [86 – 97]. 

 Le ∆Vpeak Ao peut être considéré comme un indice très informatif pour prédire la 

réponse au remplissage, le seuil optimal retenu est de 10,5 avec une sensibilité (Se = 
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86%); spécificité (Sp = 86%), la figure 62 montre la courbe ROC de ∆Vpeak Ao de prédire 

la précharge dépendance pour l’ensemble des patients. 

                      

Figure 62: Courbe ROC de prédiction de précharge dépendance par le ∆VpeakAo chez 
l'ensemble des patients 

  La comparaison des résultats de courbes ROC de prédiction de réponse au 

remplissage du VpeakAo chez les différents groupes d’âge d’enfants a objectivé des 

différences concernant l’aire sous la courbe ROC ainsi que les valeurs seuils optimales. 

La courbe ROC de la prédiction de précharge dépendance pour le ∆Vpeak Ao chez les 

enfants âgés de moins de deux ans figure 63 a objectivé l’aire sous la courbe ROC (AU – 

ROC = 0,84) p < 0,001. 

Le seuil optimal du ∆VpeakAo retenu pour cette tranche d’âge est de 10,5 avec une 

sensibilité de 81% et une spécificité de 80%. 
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Figure 63: Puissance de prédiction de prédiction de précharge dépendance de 
∆VpeakAo chez les enfants < 2 ans 

La courbe ROC de prédiction de précharge dépendance par le ∆VpeakAo chez les 

enfants dont l’âge est compris entre 2 et 5 ans figure 64 a montré que le test est très 

informatif avec une aire sous la courbe AU-ROC = 0,98 (Se 93%, Sp =94%) P < 0,001, le 

seuil optimal retenu était de 10,4. 

Le ∆VpeakAo était aussi très informatif pour La prédiction de la précharge dépendance 

chez les enfants âgés entre 6 et 14 ans figure 65, avec une aire sous AUC =0,94 (Se 89%, 

Sp 94%) et un seuil de 11 un peu plus élevé que celui des deux autres tranches d’âge. 

Le tableau 21 montre une comparaison des résultats des courbes ROC de ∆VpeakAo de 

l’ensemble de l’effectif ainsi pour les différentes tranches d’âge.   
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                        Figure 64: Courbe ROC de prédiction de précharge dépendance par 
∆VpeakAo chez les patients âgés (2 - 5) ans 

 

Figure 65: Courbe ROC de prédiction de précharge dépendance de ∆VpeakAo chez les 
enfants âgés de 6-14 ans    
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Tableau XXI: Comparaison des caractéristiques des courbes ROC de prédiction de 
précharge dépendance par ∆VpeakAo selon les tranches d'âge 

Patients AUC-ROC IC P value Seuil  Se (%) Sp (%) 

L’ensemb e 0,91 (0,86-0,97) <0,001 10,5 86% 86% 

< 2 ans 0,83 (0,70-0,97) <0,001 10,5 81% 80% 

2 – 5 ans 0,98 (0,94-1) <0,001 10,4 93% 94% 

6 – 14 ans 0,95 (0,87-1) 0,001 11 89% 94% 

AUC-ROC : aire sous le courbe ROC, IC : intervalle de confiance, P significatif <0,05, seuil : le seuil 

optimal de ∆VpeakAo, Se : sensibilité, Sp : spécificité  

Les résultats de l’analyse de la puissance diagnostique chez des enfants âgés de moins 

de 2 ans sont différents de ceux de l’autre groupe. La figure 66 illustre les courbes ROC de 

∆VpeakAo pour les enfants âgés de moins de 2 ans et plus de 2 ans.  

                

Figure 66: Comparaison de l'aire sous la courbe ROC de ∆VpeakAo chez les enfants âgés 
moins de 2 ans et plus de 2 ans 
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10.2.4 Puissance diagnostique de la variation du diamètre de la veine cave 

inférieure pour la prédiction de précharge dépendance   

L’analyse de la courbe ROC de prédiction de précharge dépendance par   la variation 

du diamètre de  la veine cave inférieure pour déterminer les répondeurs (augmentation 

de l’ITV fois la fréquence cardiaque ,  de plus de 15 %) et les non répondeurs après un 

remplissage de 10 ml du sérum salé isotonique à 0,9% chez l’ensembles des enfants sous 

ventilation à pression positive, a montré l’aire sous la courbe ROC de 0,55 pour 

l’ensemble des patients cette relation n’était pas significative avec un p = 0,49 figure 67. 

 

Figure 67: Courbe ROC de prédiction de précharge dépendance de ∆VCI chez tous les 
patients 

Les résultats des courbes ROC pour les différentes tranches d’âges des patients étaient 

similaires. Le tableau (22) résume les caractéristiques des courbes ROC de prédiction de 

précharge dépendance par ∆VCI selon les tranches d'âge. 

Tableau XXII: Résultats de courbes ROC de prédiction de précharge dépendance par 
∆VCI selon les tranches d'âge 

Patients AUC-ROC P value 

L’ensemb e des patients 0,55 0,49 

< 2 ans 0,49 0,97 

2 -5 ans 0,49 0.97 

6 – 14 ans 0,70 0,049 

AUC-ROC aire sous la courbe ROC, P value valeur de p significatif si p < 0,05 
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10.2.5 Études des sous-groupes 

10.2.5.1  Étiologies du choc 

10.2.5.1.1  Répartiti n des épre  es se  n  ’éti   gie d   h   

  Dans notre étude les enfants admis pour état de choc cardiogénique n’ont pas été 

inclus dans l’étude. Les patients étaient répartis en deux groupes selon la cause du choc 

hypovolémique ou choc septique. 

 Plus de la moitié des épreuves de remplissage ou fluid Challenge ont été réalisé chez 

des patients en choc septique (n= 67) et 54 épreuves chez des malades en choc 

hypovolémique. La figure 68 montre la répartition des épreuves du remplissage selon 

l’étiologies du choc.  

 

Figure 68: Répartition des épreuves de précharge dépendance selon l'étiologie du choc 

La répartition des épreuves de remplissage selon l’étiologie du choc dans les tranches 

d’âge des enfants figure 69 a montré une fréquence égale des épreuves de précharge 

dépendances réalisées chez des patients en choc septique ou hypovolémique chez les 

enfants dont l’âge est inférieur à 2 ans. Nous avons noté une prédominance des épreuves 

du remplissage réalisées chez des patients en choc septique dans les deux autres tranches 

d’âge. 
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Figure 69: Répartition des épreuves de précharge dépendance selon l'étiologie du choc 
dans chaque tranche d'âge 

10.2.5.1.2 Comparaison des données hémodynamiques générales entre les deux 

groupes du choc 

Les valeurs des paramètres hémodynamiques générales avant que le remplissage n’ait 

eu lieu, des deux groupes de patients en choc septique et choc hypovolémique, sont 

comparées et résumées dans le tableau 23.  

Dans la tranche d’âge de 2-5 ans, nous avons noté une différence significative de la 

PAS, et la PAM entre les deux groupes des patients formés selon l’étiologies du choc avec, 

une PAS et une PAM plus basses dans le groupe choc hypovolémique p = 0.03. 

Concernant les deux autres tranches d’âge (les enfants âgés de moins de 2 ans et de 

plus de 5 ans) Il n’existait pas une différence significative entre les deux groupes des 

patients en choc hypovolémique et en choc septique des données hémodynamique 

générales.   
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Tableau XXIII: Comparaison des valeurs des paramètres hémodynamiques générale 
avant le remplissage entre les deux groupes de malades (choc septique et en choc 

hypovolémique) 

Paramètres Choc septique Choc hypovolémique P value 

PAS (mm Hg)    

< 2ans  85*(80 – 95) ** 85 (80 – 89) 0,7 

2 – 5 ans  98 (95,5 – 100) 95 (82 – 98) 0,03 

6 – 14 ans 105 (95 – 120) 100 (90 – 102) 0,11 

PAD (mm Hg)    

< 2 ans  48 (40 – 60) 45 (40 – 60) 0,2 

2 – 5 ans  63 (60 – 65) 57 (40 – 65) 0,09 

6 – 14 ans 60 (55 – 70) 65 (50 – 65) 0,2 

PAM (mm Hg)    

< 2  60 (53 – 73) 57 (53 – 67) 0,3 

2 – 5 ans  75 (72 – 76) 70 (57 – 75) 0,03 

6 – 14 ans  78 (68 – 90) 74(65 – 82) 0,17 

FC (b/min)    

< 2 ans 135 (120 – 145) 140 (130 -148) 0,1 

2- 5 ans  125 (109 – 135) 126 (115 – 135) 0,5 

6 – 14 ans 105 (90 – 125) 115 (107 – 120) 0,5 

Médiane * (premier quartile – troisième quartile) ** PAS (mm Hg) : pression artérielle systolique, PAD 

(mmHg): pression artérielle diastolique, PAM pression artérielle moyenne FC (b/mn)  : fréquence cardiaque. 

10.2.5.1.3 Comparaison des données échographiques avant le remplissage entre les 

deux groupes du choc 

La valeur médiane de l’intégrale temps vitesse avant le remplissage était différente 

entre les malades en choc septique et les malades en choc hypovolémique quel que soit 

l’âge, dans les deux tranches d’âge < 2 ans et 2-5 ans. Les malades en choc 

hypovolémique avaient un intégrale temps vitesse plus basse que les malades en choc 

septique avec un P de 0,004 pour la tranche < 2 ans et 0,06 pour la tranche 2-5 ans. 

Il n’existait aucune différence significative entre les malades des deux groupes choc 

septique et choc hypovolémique en ce qui concerne la variation de pic de vélocité 

aortique. Le tableau 24 illustre les valeurs de l’ITVssAo et ∆VpeakAo chez les malades 

selon l’étiologie du choc avant le remplissage. 
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Tableau XXIV: Comparaison de paramètres échocardiographiques avant le remplissage 
entre les deux groups de malades (choc septique et choc hypovolémique) 

Paramètres Choc septique Choc hypovolémique P value 

ITV T0     

< 2 ans 13* (11,6 – 15)** 12 (11 – 13) 0,004 

2 – 5 ans  12,7 (12,5. -13,9) 10 (12,7 – 17) 0,06 

6 – 14 ans  13,7 (12,6 – 15) 15,6(14 – 17,5) 0,01 

∆VpeakAo    

< 2 ans 10,3 (6 – 14,6) 11,3 (10 – 14) 0,3 

2 – 5 ans 10,6 (7 – 13,8) 9,9 (7,8 – 16) 0,7 

6 – 14 ans  11 (8,7 – 16) 11 (6,9 – 15) 0,6 

Médiane *, (premier quartile – troisième quartile) **, ITV T0 intégrale temps vitesse avant le 

remplissage, ∆VpeakAo variation de pic de vélocité aortique avant le remplissage   

    On ne constatait aucune différence significative concernant les paramètres de la 

veine cave inférieure avant le remplissage chez les malades en choc septique et les 

malades en choc hypovolémique. Le tableau 25 résume les données de la veine cave 

inférieure avant le remplissage.  

Tableau XXV:  Comparaison de paramètres échographiques de la veine cave inférieure 
entre les deux groupes du choc septique du choc hypovolémique 

Paramètres Choc septique Choc hypovolémique P value 

dVCI T0( %)    

< 2ans 25 (14 – 44) 33 (17 – 44) 0,7 

2 – 5 ans 21 (12 – 35) 16 (10 -52) 0,7 

6 – 14 ans 20 (17 – 33) 30 (19 -54) 0,13 

∆VCI T0 (%)     

< 2 ans  22 (13 – 36) 28 (15 – 36) 0.7 

2 – 5 ans 19 (11 – 30) 15 (9 – 41) 0,8 

6 – 14 ans  18 (15 – 28) 26 (18 – 43) 0,13 

dVCI T0 indice de distensibilité de la veine cave inférieure avant le remplissage, ∆VCI variation 

respiratoire de la veine cave inférieure 

   La figure 70 montre sous forme de box-plot, la comparaison de ∆VpeakAo avant le 

remplissage chez les répondeurs et les non répondeurs. Entre les groupes de patients 

selon l’étiologie du choc, la valeur du ∆VpeakAo était différente chez les répondeurs et 

non répondeurs et ceci quel que soit le type de choc hypovolémique ou septique. Cette 

différence était significative, le tableau 26 résume les valeurs du ∆Vpeak Ao avant le 
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remplissage chez les répondeurs et les non répondeurs en fonction de l’étiologie avec les 

valeurs de p. 

 

Figure 70: Comparaison de ∆Vpeak avant le remplissage chez les répondeurs et les non 
répondeurs selon l'étiologie du choc 

Tableau XXVI : Comparaison de ∆VpeakAo entre les répondeurs et les non répondeurs 
de deux groupes de patients (choc septique, choc hypovolémique) 

  Choc Septique 

R 

 

NR 

 

p 

Hypovolémique 

R 

 

NR 

 

P 

∆VpeakAo       

< 2 ans 12,8(11 – 16) 6 (5,7 – 8) 0,001 12,1(10 -14) 6,6 (5 – 10) 0.01 

2 – 5 ans 13,6 (13 -17) 7,4 (5 – 8) <0,001 18 (16 -20) 7,8 (7 -9,8) 0.001 

6 -14 ans  15,4 (11 – 20) 8,8(5,9-9,8 <0,001 14,7 (13 -18) 6 (5 – 7,6) 0.003 

R : Répondeurs, NR : Non répondeurs ∆VpeakAo variation respiratoire de pic de vélocité aortique 

10.2.5.1.4 Comparaison de la prédiction de précharge dépendance par la variation du 

pic de vélocité aortique entre les deux groupes du choc 

   La courbe ROC de VpeakAo pour prédire la précharge dépendance chez les patients 

en choc septique après le remplissage (figure 71) a montré une aire sous la courbe de 

0,91, un intervalle de confiance [0,85 – 0,98] avec P<0,001 le seuil optimal retenu était de 

11% une sensibilité 83% et une spécificité de 88%. 

  Pour le choc hypovolémique, les données de la courbe ROC pour prédire la précharge 

dépendance (figure 72) montre l’aire similaire à celui du choc septique 0,91 avec un P < 
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0,001 un intervalle de confiance [81 -100], le seuil optimal retenu pour ce groupe est 

10,5% avec une sensibilité de 84% et spécificité de 91%. 

 

Figure 71: Courbe ROC de prédiction de précharge dépendance de ∆VpeakAo chez les 
patients en choc septique 

 

 

Figure 72: Courbe ROC de prédiction de précharge dépendance chez les patients en 
choc hypovolémique 

 Il n’a pas été retrouvé une différence significative entre l’aire sous la courbe ROC 

entre les deux groupes de patients choc septique et hypovolémique. 
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Figure 73: Comparaison de de puissance de ∆Vpeak pour la prédiction de précharge 
dépendance chez les malades en choc septique et les malades en choc hypovolémique 

10.2.5.2 Support pharmacologique 

10.2.5.2.1  Répartition des épreuves de précharge dépendance selon  ’ ti isati n de 

support vasopresseur 

Parmi les 120 épreuves de remplissage qui ont été réalisées chez les malades inclus 

dans notre étude, 40 épreuves ont été réalisées chez des patients sous support 

vasopresseur 33% (figure 74).  

 

Figure 74: Fréquence d'utilisation des drogues vasopresseurs 
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Parmi les 40 épreuves qui ont été réalisées chez des patients sous support 

pharmacologique, 24 épreuves étaient réalisées chez des malades en choc septique et 16 

en choc hypovolémique. Cette différence est statistiquement significative avec un P= 

0,02. la figure 75 montre la répartition des épreuves réalisées chez des malades sous 

drogues selon la tranche d’âge et l’étiologie du choc . 

 

Figure 75: Répartition de épreuves de précharge dépendance faite chez des malades 
sous support vasopresseur selon l'âge et l'étiologie du choc 

Il n’a pas été retrouvé une différence significative entre la fréquence de répondeurs 

(n=19) et les non répondeurs (n=21) P = 0,3 dans le groupe malade sous drogues 

vasopressives. 

 

Figure 76: Répartition de répondeurs et non répondeurs selon les tranches d'âge dans 
le groupe malade sous support vasopresseur 
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10.2.5.2.2 Comparaison des données échocardiographiques entre les deux groupes 

avec et sans support vasopresseur 

 On ne constatait pas une différence significative entre les deux groupes avec et sans 

support vasopresseur concernant l’intégrale temps vitesse avant le remplissage et ceci 

quelle que soit la tranche d’âge. Le tableau 27 résume les valeurs de paramètres 

échographiques avant le remplissage chez les deux groupes de patients. 

Tableau XXVII: Comparaison des données échocardiographiques avant le remplissage 
entre les deux groupes (avec ou sans support vasopresseur 

Paramètres Avec support 
vasopresseur 

Sans support 
vasopresseur 

p value 

ITVssAo T0 :    

< 2ans 13* (12 -15) ** 12,7 (12 -13) 0,5 

2 – 5 ans  13 (11,5 – 14) 13 (12 – 14) 0,6 

6 – 14 ans 14,9 (13 – 15) 14 (13 -16,5) 0,9 

∆Vpeak Ao    

< 2 ans 10,3 (6 -12) 12 (10 – 15,5) 0,04 

2 - 5 ans  13,6 (8 – 10) 9,5 (7,6 – 13,9) 0,6 

6 – 14 ans 8,7 (6 – 12) 14 (10 – 16) 0,01 

ITVssAo : intégrale temps vitesse cm, ∆VpeakAo : variation respiratoire de pic de vélocité aortique, 

  Les valeurs sont exprimées en médiane *, premier quartile et troisième quartile **, ITV intégrale 

temps  itesse, ∆VpeakA   ariati n de pi  de  é   ité a rti  e 

    Dans notre travail, nous avons noté que toutes les comparaisons entre les valeurs 

de∆Vpeak Ao avant le remplissage chez les répondeurs et les non répondeurs quelle que 

soit la tranche d’âge dans les deux groupes (avec ou sans support) étaient significatives et 

le ∆Vpeak Ao était plus élevé dans le groupe répondeur. Le tableau 28 compare et 

résume les valeurs de ∆Vpeak Ao. La figure 77 montre sous forme de box plot la 

comparaison entre le groupes répondeurs et non répondeurs de valeur de ∆Vpeak Ao 

chez les malades sous support vasopresseurs et sans vasopresseurs. 
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Figure 77: Comparaison de VpeakAo avant le remplissage chez les répondeurs et les 
non répondeurs selon les tranches d'âge chez les deux groupes (avec et sans support 

vasopresseur) 

Tableau XXVIII: Comparaison des valeurs de VpeakAo avant le remplissage chez les 
répondeurs et les non répondeurs selon les tranches d'âge chez les deux groupes (avec et 

sans support vasopresseur) 

               Avec support vasopresseur Sans support vasopresseur 

 
Répondeurs 

Non 
répondeurs 

p Répondeurs 
Non 
répondeurs 

p 

∆VpeakAo :       

< 2 ans 11,6(10,512,5) 6 (5 – 7) < 0,001 13 (11 – 16) 6,6 (5,9 – 12) 0,01 

2 – 5 ans 16 (13,8 –21,6) 5 (4,7 -7,6) < 0,001 15 (13 – 17) 7,8 (7 – 8) < 0,001 

6 – 14 ans 14,6 (14 – 22) 7(5 – 9) 0.008 14.9(11 -18) 9 (6 – 9,5) 0,005 

∆Vpeak Ao variation respiratoire de pic de vélocité aortique en cm, les valeurs sont exprimées en 
médiane, Q1 premier quartile, Q3 troisième quartile. 

10.2.5.2.3 Comparaison de prédiction de précharge dépendance entre les deux groupes 

avec et sans drogues vasopressives 

La courbe ROC de prédiction de précharge dépendance de ∆Vpeak Ao des patients 

sous support vasopresseur (figure 78) a montré que le Vpeak Ao est un test très 

informatif avec l’aire sous la courbe de 0,97, un intervalle de confiance [93 – 100]   P< 

0,001, le seuil optimal du ∆VpeakAo retenu est de 10,35% une sensibilité 89% et 

spécificité 91%.  
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Figure 78: Courbe ROC de prédiction de précharge dépendance de ∆VpeakAo chez des 
patients sous support vasopresseur 

Les résultats de courbe ROC de prédiction de précharge dépendance chez les malades 

sans support vasopresseur (figure 79) a montré l’aire sous la courbe 0,88% [79 – 86], P< 

0,001 le seuil optimal retenu 10,8 avec une sensibilité 83 % et spécificité de 82 %. 

La figure 80 montre la comparaison de puissance de ∆VpakAo de prédire la précharge 

dépendance entre les deux groupes de patients, avec ou sans support vasopresseur.  

Cette étude montre que le ∆Vpeak Ao a permis de prédire la précharge dépendance 

d’une façon fiable chez les malades sous faible dose de drogues vasopresseur.  

 

Figure 79: Courbe ROC de prédiction de précharge dépendance de Vpeak Ao des 
patients sans support vasopresseur 
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Figure 80 : Comparaison de puissance de ∆Vpeak pour la prédiction de précharge 
dépendance entre les patients avec et sans support vasopresseur  

10.2.5.3 Présence du syndrome de détresse respiratoire aigue  

10.2.5.3.1  Répartition des épreuves de précharge dépendance selon la présence du 

SDRA 

    Les épreuves réalisées chez des malades diagnostiqués comme un syndrome de 

détresse respiratoire aigu (SDRA), représentaient 22% de l’ensemble des épreuves (n 

=27). La figure 81 montre la répartition des épreuves selon la présence du SDRA. 

Le diagnostic du SDRA a été suspecté en présence des signes cliniques et 

radiologiques, confirmé par les données de gazométrie. Seuls les patients qui avaient tous 

les critères étaient classés comme SDRA. 
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         Figure 81: Répartition des épreuves de précharge dépendance selon la présence 
ou l’absence du SDRA 

 

Les épreuves de remplissage ont été réalisées chez des patients avec SDRA d’âges 

différents. La répartition de la fréquence des épreuves selon l’âge a montré un 

pourcentage élevé dans la tranche d’âge de 2 – 5 ans (figure 82) cette différence est 

statistiquement significative P = 0,009. 

 

Figure 82: Répartition des épreuves de précharge dépendance selon la présence du 
SDRA dans les différentes tranches d'âge 

Dans le sous-groupe des épreuves des patients avec SDRA, nous avons comparé la 

fréquence des répondeurs et non répondeurs dans chaque tranche d’âge et nous avons 

noté une augmentation de fréquence des répondeurs avec l’âge (figure 83) 

. 
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Figure 83: Répartition des épreuves de précharge dépendance réalisaient chez des 
patients en SDRA selon la réponse au remplissage en fonction de l'âge 

10.2.5.3.2 Comparaison des données échographiques entre les deux groupes avec et 

sans SDRA 

Les données échocardiographiques avant le remplissage, des deux groupes de patients 

présence du SDRA et absence du SDRA, sont comparées et résumées dans le tableau 29. 

 Il n’existait pas une différence significative entre les deux groupes concernant 

l’ITVssAo et le ∆VPeak Ao sauf pour la tranche d’âge < 2 ans l’ITVssAo est plus haut dans 

groupe présence du SDRA, et le ∆Vpeak Ao est plus bas avec P = 0.04.  

Tableau XXIX: Comparaison des données échocardiographiques avant le remplissage 
selon la présence du SDRA 

Données  
 

Présence SDRA Absence SDRA p 

ITVssAo T0 :    

< 2 ans  13 ,5* (13 – 14,7)** 12,6 (11,9 – 13,7) 0,04 

2- 5 ans 13,2 (12,5 – 15) 13 (12,4 – 14,2) 1 

6 – 14 ans 13 (13 – 15) 14 (13 – 15) 0,5 

∆Vpeak T 0 :    

< 2 ans  7,4 (5,6 – 11,2) 11,5 (9,3 -14,4) 0,04 

2 – 5 ans 13 (7,4 – 17) 9,2 (7 – 13,6) 0,27 

6 – 14 ans 11,1 (11 – 22) 10,9 (8 – 15) 0,3 

Les valeurs sont exprimées en médiane *, (premier quartile, troisième quartile) **, ITVssAo T0 : 
intégrale temps vitesse avant le remp issage, ∆Vpeak A  T0  ariati n de pi  de  é   ité a rti  e 
avant le remplissage, SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiguë. 
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La comparaisons des donnée échocardiographiques avant le remplissage des patients 

répondeurs âgés  de moins de 2 ans avec SDRA et sans SDRA, n’a pas objectivé une 

différence significative en ce qui concerne l’intégrale temps vitesse qui était plus élevée 

dans le groupe SDRA 13,5 (12,5 – 14) par rapport au groupe sans SDRA mais cette 

différence n’était pas statistiquement significative p=0,17. Concernant le ∆VpeakAo, il 

était plus bas dans le groupe SDRA ∆VpeakAo =11,3 (9,6 – 14,9) par rapport au groupe 

sans SDRA ∆VPeaKAo = 12,4 (11- 15) mais cette différence n’était pas statistiquement 

significative avec p=0,28.  

Tableau XXX: Comparaison de valeurs de ∆Vpeak Ao entre répondeurs et non 
répondeurs selon les tranches d'âge entre les chez les patients SDRA et absence du SDRA 

 Présence du 
SDRA 

  
Absence du 
SDRA 

  

Paramètre R NR P R NR P 

∆Vpeak Ao T0       

< 2 ans 11 (9,6 -14) 5,6 (4,3-5,6) 0,02 12,4 (11-15) 7,4(5,9 -10,5) 0,001 

2 – 5 ans 14(13,5 -17) 7,4 (7 – 7,4) 0,002 16 (13-18) 7,8 (5,4 -8,9) < 0,001 

6 – 14 ans 16,5 (11-22) 7,5*  14,7(13 -17) 7,5(5,4 – 9) <0,001 

 La comparaison des valeurs de VpeakAo avant le remplissage chez les répondeurs et 

les non répondeurs des deux groupes (le groupe présence du SDRA et le groupe absence 

du SDRA) a montré que les valeurs de ∆Vpeak Ao étaient plus élevées chez les répondeurs 

par rapport aux non répondeurs dans toutes les tranches d’âge et en présence ou 

absence du SDRA (tableau) 30. La figure 84 montre sous forme de box-plot la 

comparaison de ∆Vpeak Ao avant le remplissage entre les répondeurs et les non 

répondeurs dans les deux groupes (présence et absence du SDRA).  
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Figure 84: Comparaison de ∆VpeakAo avant le remplissage entre répondeurs et non 
répondeurs chez les deux groupes présence et absence du SDRA 

10.2.5.3.3 Comparaison de prédiction de précharge dépendance entre les deux groupes 

avec et sans SDRA 

Dans le groupe des patients avec SDRA l’aire sous la courbe ROC de prédiction de 

précharge dépendance de VpeakAo était de 0,98% significative avec p< 0,001, l’intervalle 

de confiance [0,95 -100], le seuil optimal retenu pour ce groupe 10 pour une sensibilité de 

88% et spécificité de 100% figure 85. 

 

Figure 85: Courbe ROC de prédiction de précharge dépendance de ∆VpeakAo chez les 
patients avec SDRA 
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Pour les groupes patients absence du SDRA, l’interprétation de courbe ROC a objectivé 

une aire sous la courbe 0,90 intervalle de confiance [0,83 -0,97] p< 0,001 le seuil optimal 

retenu était de 10,5 pour une sensibilité 84% et une spécificité de 86% figure 86. 

La figure 87 montre la comparaison entre les courbe ROC de prédiction de précharge 

dépendance de ∆VpeakAo entre les deux groupes présence ou absence du SDRA. Il 

n’existe pas une différence entre l’aire sous la courbe AUC-ROC avec p =0,08. 

Cette étude montre que le Vpeak Ao peut prédire la précharge dépendance chez les 

malades avec SDRA, avec un seuil de 10%, un peu plus bas par rapport à celui du groupe 

de patients sans SDRA. 

 

Figure 86: Courbe ROC de prédiction de précharge dépendance de ∆VpeakAo chez les 
patients sans SDRA 
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Figure 87 : Comparaison de puissance de ∆Vpeak pour la prédiction de précharge 
dépendance entre les patients selon la présence du SDRA 
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11 DISCUSSION 

L’optimisation de la prise en charge des malades en réanimation nécessite l’utilisation 

d’un monitorage hémodynamique afin de guider la thérapeutique et améliorer le 

pronostic. Le remplissage vasculaire représente le traitement le plus utilisé. Cependant sa 

mise en route et sa surveillance doivent être guidées par un monitorage adapté.  

Les méthodes d’évaluation de la prédiction de la réponse au remplissage ou de la 

préchage dépendance ont beaucoup évolué ces deux dernières décennies.  

Chez l’adulte, les indices dynamiques basés sur l’interaction cœur - poumon ont 

prouvé leur supériorité par rapport aux indices statiques. Plusieurs méta analyses à large 

échelle réalisées chez des patients adultes sous ventilation mécanique ont conclu à la 

validité de ces méthodes [199-201], à savoir la variation de pression pulsée, la variation 

respiratoire du pic de vélocité aortique et la variation respiratoire du diamètre de la veine 

cave inférieure ou supérieure.  

 Alors que les études de validation de ces indices dynamiques sont nombreuses chez 

l’adulte, elles sont rares en réanimation pédiatrique. On ne trouve que trois méta-

analyses dans la littérature.  Ces travaux ont conclu à la supériorité de la variation 

respiratoire du pic de vélocité aortique, obtenu par le doppler cardiaque, par rapport aux 

autres indices dynamiques déjà validés chez l’adulte, citons la variation de la pression 

pulsée et la variation de la veine cave inférieure.  

La variation respiratoire du pic de vélocité aortique représente la méthode de 

référence de prédiction de remplissage chez l’enfant sous ventilation mécanique. 

Cependant les études rapportent des valeurs seuils différentes qui varient de 7 à 20%, ce 

qui représente un intervalle large par rapport à la valeur seuil validé chez l’adulte (12 %)  

[11].  

A noter qu’il y a peu d’études d’évaluation de la puissance de la variation de pic de 

vélocité aortique, pour la prédication de la réponse au remplissage, qui ont été réalisées 

en réanimation pédiatrique, chez des malades en insuffisance circulatoire. La majorité des 

études rapportées dans la littérature étaient réalisées au bloc opératoire, chez des 
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enfants sous anesthésie générale, ou en période post opératoire en réanimation 

chirurgicale. 

Notre travail, a été réalisé au niveau du service de réanimation médicale du centre 

hospitalier universitaire de Constantine. Il fait partie des rares travaux qui ont étudié la 

variation du pic de vélocité aortique comme indice de précharge dépendance, pour 

guider le remplissage chez l’enfant sous ventilation à pression positive afin de l’intégrer 

dans une stratégie d’optimisation de la prise en charge hémodynamique en utilisant 

l’échographie comme moyen de monitorage non invasive. 

D’autre part, peu de travaux comparatifs à ce jour ont étudié l’évaluation de la 

modification du diamètre de la veine cave inférieure, comme indice de précharge 

dépendance, et le comparer au ∆Vpeak chez l’enfant sous ventilation à pression positive.  

Notre étude fait partie des rares travaux qui ont étudié et comparer les deux paramètres. 

L’objectif principal de notre travail est de préciser le seuil optimal de ∆VpeakAo, 

comme indice dynamique de précharge dépendance, pour guider le remplissage chez des 

patients en réanimation médicale qui présentent les signes d’insuffisance circulatoire. Les 

données de littérature concernant les valeurs seuils sont contradictoires. 

En plus de l’objectif principal, cette étude a pour but de préciser la puissance de 

∆VpeakAo pour la prédiction de précharge dépendance et sa valeur seuil, chez les enfants 

en réanimation pédiatrique, selon l’étiologie du choc, la présence de syndrome de 

détresse respiratoire aiguë, et chez des malades sous support pharmacologique. 

Pour répondre à ces objectifs nous avons réalisé une étude prospective 

observationnelle, au niveau de l’unité pédiatrique du service de réanimation, chez des 

enfants âgés de 1 mois à 14 ans admis pour différentes pathologies, nécessitant le 

recours au remplissage vasculaire. 

L’épreuve de remplissage a été réalisée, par la perfusion en pousse seringue électrique 

de 10 ml/ kg du sérum salé isotonique à 0,9% en 10 min. Après vérification de conditions 

préalable (sédation, le volume courant à 7 ml /kg, absence de ventilation spontanée), et 

le recueil des données hémodynamiques générales, et échographiques.  

Après le remplissage, le recueil des données échographiques permet de classer les 

patients en deux groupes répondeurs et non répondeurs. Le critère de jugement principal 

est l’augmentation du produit de la multiplication de l’intégrale temps vitesse et la 
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fréquence cardiaque qui représente la modification de débit cardiaque. Une 

augmentation de 15% est considérée comme significative. 

Au total 44 malades ont été inclus dans l’étude. La médiane d’âge des enfants était de 

36 mois avec une prédominance masculine. La majorité des enfants avaient un 

développement staturopondéral normal. Les motifs d’admission étaient dominés par les 

détresses neurologiques. 

L’analyse des données hémodynamiques générales avant le remplissage, chez les 

répondeurs et les non répondeurs, n’a pas objectivé une différence significative sauf pour 

la tranche d’âge inférieure à 2 ans où la pression artérielle diastolique (PAD), la pression 

artérielle moyenne (PAM) et la fréquence cardiaque (FC) étaient différentes entre les 

deux groupes.  

La comparaison des paramètres échocardiographiques avant le remplissage a montré 

une différence significative concernant le ∆VpeakAo qui était plus élevé dans le groupe 

des répondeurs, et ceci quel que soit l’âge des enfants. Il n’existait aucune différence 

significative entre les répondeurs et les non répondeurs en ce qui concerne les données 

étudiant la variation respiratoire de diamètre de la veine cave inférieure.  

La comparaison des résultats de l’aire sous la courbes ROC des indices dynamiques 

utilisés a objectivé une aire significative pour le VpeakAo 0,91 (p<0.001). À l’inverse, il n’a 

pas été retrouvé une aire significative sous la courbe ROC de la veine cave inférieure. 

Le ∆Vpeak Ao était informatif chez les enfants âgés de moins de deux ans et très 

informatif comme indice chez les enfants âgés de plus de deux ans, avec des seuils 

optimaux différents selon l’âge, de 10,5 pour les deux tranches < 2 ans et 2-5 ans. Il est un 

plus élevé pour les enfants âgés plus de 6 ans (11%).  

L´étude des sous-groupes n’a pas montré une différence de prédiction de précharge 

dépendance entre le choc septique et hypovolémique, pour les malades sous support 

pharmacologique et les malades sans support, ainsi pour les enfants avec syndrome de 

détresse respiratoire aiguë (SDRA). 

Les résultats de notre étude sont analysés, discutés et commentés en fonction des 

données rapportées dans la littérature, des études de référence se rapprochant au 

maximum à notre étude en matière de population étudiée et de la méthodologie utilisée. 
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11.1  Puissance diagnostique de la variation respiratoire du pic 

de vélocité aortique pour prédiction de précharge 

dépendance 

11.1.1  Le taux des répondeurs à  ’épre  e de remp issage  

Le taux des répondeurs dans notre travail était de 55%, ce résultat était similaire à 

celui retrouvé dans l’étude Australienne de Weber [12] réalisée en réanimation médicale, 

qui a porté sur 30 patients en choc septique. Le critère utilisé par les auteurs pour classer 

les patients en répondeurs et non répondeurs après l’épreuve de remplissage de 10 ml/kg 

de sérum salé isotonique était l’augmentation du débit cardiaque de 10%. Ce dernier était 

estimé par le produit de l’intégrale temps vitesse mesuré à partir du flux doppler aortique 

cardiaque à l’échocardiographie Trans thoracique, la surface aortique et la fréquence 

cardiaque.  Dans cette étude, la moitié des enfants étaient répondeurs.  

Nos résultats étaient aussi similaires à ceux rapportés par Sun et al.  Dans une étude 

Chinoise très récente (2020), et dans le cadre d’évaluation de variation du pic de vélocité 

aortique chez 25 malades en choc septique, sous ventilation à pression positive,  le taux 

des répondeurs était de 53% [202] .  Les auteurs ont utilisé la même méthode 

d’évaluation de modification de débit cardiaque après le remplissage que l’étude de 

Weber [12], cependant ils ont choisi le pourcentage de variation de 15 %, et un volume de 

remplissage de 20 ml/kg.  

Nos résultats sont proches du taux retrouvé dans l’étude de Durand en 2008 réalisée 

en réanimation pédiatrique en France [77]. Un taux des répondeurs de 68% a été 

objectivé après de remplissage de 20ml/kg en 15 à 30 min.  À noter que le débit 

cardiaque a été estimé par le produit de l’intégrale temps vitesse, la surface aortique et la 

fréquence cardiaque. Une augmentation de 15 % était considérée comme discriminative 

pour classer les répondeurs et les non répondeurs. 

 La majorité des études réalisées en réanimation pédiatrique ou adulte a objectivé un 

taux des répondeurs proche de 50%. Ce chiffre ayant été trouvé également au bloc 
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opératoire au cours de l’induction anesthésique [126, 130-136]. Ainsi de nombreuses 

études montraient que la moitié des patients en état de choc septique étaient précharge 

dépendants [203]. 

Selon les données de la littérature et nos résultats, le remplissage vasculaire n’est 

efficace que dans la moitié des cas, ce qui justifie l’utilisation de monitorage pour 

diagnostiquer l’état de précharge dépendance, afin d’éviter le remplissage inutile. 

11.1.2  La puissance de variation du pic de vélocité aortique pour la 

prédiction de précharge dépendance  

Notre étude a montré que la variation respiratoire du pic de vélocité aortique permet 

de prédire la réponse au remplissage après bolus de 10 ml /kg de sérum salé isotonique, 

dans une population de malade de réanimation pédiatrique sous ventilation mécanique, 

le test était informatif avec des valeurs seuils qui varient de 10 à 11 selon l’âge des 

patients et les contextes cliniques.  

 La variation du pic de vélocité aortique a largement été utilisée dans la littérature en 

réanimation médicale adultes[204]  [129]. 

 Citons une étude multicentrique récente de P Vignon [169], évaluant 540 patients 

adultes sous ventilation mécanique, par échocardiographie. L’étude a inclus tous les 

patients présentant un état de choc quelle qu’en soit l’origine. Le débit cardiaque était 

estimé par l’intégrale temps vitesse, une augmentation de 10 % était retenue comme 

critère pour classer les répondeurs et les non répondeurs. L’objectif de l´étude était de 

comparer trois méthodes de monitorage de prédiction de précharge dépendance le 

∆Vpeak Ao, la variation de la veine cave supérieure par échographie trans-oesophagienne 

(∆VCS), et la variation de la veine cave inférieure par échographie tran-thoracique(∆VCI). 

Le ∆Vpeak Ao était l’indice dynamique le plus sensible pour prédiction de précharge, et 

∆VCS était le plus spécifique.  

 A l’inverse, des études adultes, peu de travaux comparatifs à ce jour ont évalué la 

variation respiratoire de pic de vélocité aortique en réanimation pédiatrique.  

A l’échelle nationale une seule étude a été retrouvée, celle de Elhalimi réalisée dans le 

cadre d’un projet de thèse soutenue en 2019 [205].  Cette étude cherchait à déterminer 

l’intérêt du monitorage hémodynamique dans la prise en charge de l’insuffisance 

circulatoire aigue, dans un service de réanimation pédiatrique, à l’ouest du pays (CHU 
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d’Oran). Sur un effectif de 145 enfants admis en réanimation pour différentes pathologies 

médicales et chirurgicales, la neurotraumatologie et les pathologies infectieuses étaient 

les motifs les plus fréquents. L’évaluation de la prédiction de précharge dépendance par 

le Vpeak Ao était un objectif secondaire de l’étude. Au total 111 expansions volémique 

ont été nécessaires chez 91 patients, le volume utilisé pour le remplissage était 20 ml/kg 

de sérum salé isotonique.   

Parmi les 111 épreuves de remplissage 73 patients étaient répondeurs et 23 patients 

non répondeurs. L’étude de l’aire sous la courbe ROC a montré que le ∆Vpeak Ao est un 

indice informatif avec AUC-ROC = 0,81(Se =62%, Sp =88) intervalle de confiance [0,72 – 

0,88], le seuil retenu par les auteurs était 14%, était plus élevé que celui retenu dans 

notre travail. 

Nos résultats sont similaires à ceux de l’étude de Durand et al [77] ,  la première étude 

qui a tenté de valider la variation de pic du vélocité aortique,  comme indice de prédiction 

de remplissage chez l’enfant sous ventilation mécanique , en 2008 . Cette étude a inclus 

26 enfants admis en réanimation pédiatrique de l’hôpital Bicêtre pour différentes 

pathologies médico-chirurgicales, les enfants inclus étaient tous sous ventilation à 

pression positive et sous sédation.   

L’objectif de l’étude de Durand [77] était d’évaluer et de comparer l’intérêt de ∆Vpeak, 

par rapport au variation de pression pulsé ( ∆PP), et  la variation de pression systolique 

(∆PS),  après un remplissage de 20 ml /Kg de sérum salé isotonique à 0,9% ou HEA à 6% 

en 15 à 30 min.  Le critère de jugement principal était l’augmentation de 15% de volume 

d’éjection systolique mesuré à partir de l’intégrale temps vitesse. Le pourcentage des 

répondeurs était 68 %, une aire sous la courbe ROC, AUC -ROC = 0,85 (Se=81,2%, Sp=85,7) 

l’indice était informatif, le seuil de 12% a été retenu. L’aire sous la courbe ROC ainsi que le 

seuil optimal étaient proches de ceux retrouvés dans notre travail. 

 Dans la même étude de Durand [133], La ∆PP et ∆PS n’ont pas montré une puissance 

diagnostic comparable au ∆VpeakAo avec une aire sous la courbe ROC respective ∆ PP 

(AUC-ROC = 0,64) et ∆ PS (AUC-ROC = 0,56). Cette étude est très intéressante, car elle 

objective que le ∆PP et le ∆ PS ne sont pas des indices dynamiques fiables chez les enfants 

âgés entre 2 et 3 ans.  Les auteurs ont expliqué le faible pouvoir prédictif de la variation 

de la pression pulsé par les caractéristiques physiologiques vasculaires pédiatrique, la 
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compliance artérielle plus élevée chez l’enfant, et aux vaisseaux artériels très élastiques 

et extensibles [182]. La pression pulsée chez l’enfant est moins ample, pour un même 

volume d’éjection systolique car une grande parie de VES est stockée et restituée 

pendant la diastole, en raison de la grande souplesse du réseau artérielle de l’enfant. 

Dans  une étude très récente publiée en 2020, celle de Sun et al [202] déjà citée, le 

seuil de ∆VpeakAo était 12 % , proche  de celui retrouvé dans notre travail. Cependant 

l’aire sous la courbe ROC = 0,71 était plus basse. Les auteurs cherchaient à valider le 

∆VpeakAo dans la prédiction de précharge dépendance chez 30 enfants diagnostiqués 

pour leucémie en choc septique. Ce travail réalisé dans un service de réanimation 

pédiatrique en Chine a montré que le ∆Vpeak Ao était juste un indice dynamique valide 

(p=0,04), et moyennement informatif. 

D’autres travaux ont également montré la validité de ∆VpeakAo, mais dans des 

services de chirurgie chez des malades sous anesthésié générale, au bloc opératoire, ou 

en services de réanimation chirurgicales. L’intervalle de valeurs seuils était très large pour 

les études réalisées au bloc opératoire varie de 7 à 20 %. 

Nos résultats sont différents de L’étude de Choi [133],  réalisée en 2010 dans un 

hôpital de chirurgie cardiaque en Corée, l’aire sous la courbe ROC était inférieure à la 

nôtre 0,83 versus 0,91, et le seuil de ∆Vpeak retenu par l’auteur était beaucoup plus élevé 

20% versus 10,5%.  A noter que, ce seuil est le plus élevé des seuils rapportés dans tous 

les travaux, selon une méta analyse très récente qui a inclus 11 études avec 350 patients 

[11].  

 L’étude de Choi [133] , a inclus 21 enfants opérés pour une cure d’une communication 

interventriculaire, une heure après l’arrivée en unité de soins intensif pédiatrique.  Ils ont 

comparé à l’aide de l’échographie Trans thoracique (ETT), le ∆Vpeak à d’autres 

paramètres la ∆VCI et la pression veineuse centrale (PVC), après un remplissage de 10 

ml/Kg ou HEA à 6% en 20 min.  Le critère de jugement était une augmentation de volume 

d’éjection systolique de 15%, le VES était estimé par le produit de l’ITVssAo et la surface 

aortique.  

Dans la même étude, Choi [133] a objectivé une puissance de variation de veine cave 

inférieure presque similaire au ∆Vpeak, avec une aire sous la courbe ROC (AUC-ROC = 

0,83). Ce résultat est différent de nos résultats, où on a objectivé une supériorité nette de 
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la puissance de ∆Vpeak par rapport au ∆VCI.  L’analyse des courbes ROC a montré que les 

indices dynamiques (∆VpeakAo, et ∆VCI) étaient plus puissants pour la prédiction de 

précharge dépendance, que les indices statiques comme la pression veineuse centrale 

(PVC).  

A signaler que dans notre étude nous n’avons pas comparé les indices dynamiques 

∆Vpeak et ∆VCI à la PVC. Les données de littérature confirment le pouvoir prédictif faible 

de PVC dans l’évaluation de la réponse au remplissage. 

 La PVC avait été tentée dans l’étude de River [63],  qui a intégré la PVC dans l’arbre 

décisionnel, de la prise en charge hémodynamique précoce du choc septique. L’auteur a 

utilisé la valeur de PVC de 8 mm Hg pour indiquer un remplissage agressif. Dans la même 

étude l’objectif du remplissage est d’atteindre une PVC entre 8 et 12 mm Hg, au-delà de 

ce seuil le remplissage est arrêté. Cet objectif a été contesté par plusieurs études.  

 A ce jour et au vu de la littérature récente il ne semble pas justifier de continuer 

d’utiliser la PVC isolée, pour guider le remplissage [112] 

      A l’inverse de l’étude du Choi, le seuil le plus bas de ∆Vpeak (7%) a été objectivé 

dans l’étude de Renner [134]. Cette étude a été réalisée en 2011 dans un service de 

chirurgie cardiaque en Allemagne dans le cadre d’évaluation de la puissance diagnostique 

de ∆peak Ao pour la prédiction de la réponse au remplissage. L’étude a porté sur 27 

enfants. Les mesures ont été effectuées par échographie trans-oesophagienne, juste 

après l’induction anesthésique et avant la chirurgie.  L’épreuve de remplissage a été faite 

par un bolus de 10ml /Kg de sérum salé à 0,9% ou HEA à 6%. Le ∆VpeakAo a été comparé 

aux autres indices de précharge dépendance : l’index de perfusion périphérique (IP).  

L’aire sous la courbe ROC de ∆VpeakAo, était similaire à celle rapportée dans notre 

travail. Le test était très informatif, avec un seuil plus bas de 7%, AUC -ROC = 0,92 (Se= 

100%, Sp = 85%). À noter que cette valeur du seuil est la plus basse valeur de ∆VpeakAo 

décrite dans la littérature chez l’enfant. 

Il est important de signaler que dans l’étude déjà citée de Renner [134], les auteurs ont 

comparé le ∆VpeakAo à un autre indice non invasif chez l’enfant, la variation de l’indice 

de perfusion périphérique (∆IP). Ce dernier est calculé directement et d’une façon 

automatique au cours du cycle respiratoire entre la valeur maximum et minimum du 

signal du pléthysmographe de l’oxymètre de pouls. Ils ont objectivé une aire sous la 
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courbe ROC de 0,78 et donc la variation de l’IP peut constituer avec le ∆VpeakAO des 

paramètres non invasifs de prédiction de réponse au remplissage chez l’enfant. 

Concernant les valeurs seuils, ces deux études réalisées au bloc opératoire et en 

réanimation chirurgicale, ont montré des valeurs extrêmes de ∆VpeakAo, allant de 7% à 

20%. D’autres travaux colligés par Wang x [11] dans une méta analyse publié en 2019 

porté sur une analyse de la moyenne, la médiane et le nuage de points pour estimer la 

valeur la plus précise de ∆VpeakAo, qui est comprise entre 12% et 13%. 

Dans la même méta analyse [11] les aires sous la courbe ROC étaient différentes.  

Citons l’étude française de Pereira [13]  2011, l’analyse de ∆Vpeak pour la prédiction 

de réponse au remplissage a montré une aire sous la courbe ROC AUC -ROC = 1 (Se =100, 

Sp=100), donc un le test est très informatif un seuil de 10.  À noter que cette étude a 

objectivé la meilleure puissance diagnostique avec un test très informatif. Dans cette 

dernière les auteurs cherchaient à comparer dans un service de la neurochirurgie la 

variation de ∆VpeakAo à la variation de ∆PP, et la variation de l’indice de perfusion 

périphérique ∆ IP, chez 30 malades après un remplissage de 20 ml/Kg de sérum salé en 15 

min, juste après induction anesthésique et avant incision chirurgicale. Le critère de 

jugement était une augmentation de l’ITVssAo de 15%.  

Cette étude souffre d’une limite importante, l’évaluation de la réponse en remplissage 

a été réalisée après l’induction anesthésique, avant toute perte liquidienne ou sanguine, 

et en absence des signes cliniques d’hypovolémie. Alors que la précharge dépendance est 

un état physiologique, qui ne nécessite pas le remplissage vasculaire. 

Le ∆Vpeak Ao était moyennement informatif avec (AUC-ROC = 0,80) dans l’étude de 

Byon [132] en 2013, avec un seuil de 11% (Se = 86,7 %, Sp =72,2 %).  Cette étude a été 

réalisée en Corée dans un service de neurochirurgie, et a porté sur 33 enfants sous 

ventilation mécanique. Le remplissage a été réalisé par 10 ml/kg de sérum salé 

isotonique.  Le critère de jugement était l’augmentation de volume d’éjection systolique. 

Il a comparé le ∆VpeakAo aux ∆ PP variation de l’index de perfusion périphérique et à la 

variation respiratoire de diamètre de la veine cave inférieur. 

Dans le même sens l’étude de Lee en 2014 [135] ,en Corée du nord, a été réalisée au 

service de chirurgie cardiaque, chez 26 enfants opérés pour cure de communication 

interventriculaire, 30 min après l’arrivée en unité de soins intensifs pédiatriques.  Les 
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auteurs ont comparé ∆Vpeak obtenu par l’ETT, à d’autres paramètres issus de monitorage 

continu de débit cardiaque basé sur la bioréactance (NICOM), après un remplissage de 10 

ml/Kg ou HEA à 6% en 20 min. Le critère de jugement était une augmentation de 15% du 

débit cardiaque estimé par le produit de l’ITVssAo, la surface aortique, et la fréquence 

cardiaque. Le ∆VpeakAo, a montré une aire sous la courbe ROC, AUC -ROC = 0,95 (Se= 

92%, Sp =85%), test est très informatif un seuil de 14%. 

L’étude de Lee en 2015 [136], en Corée du nord, dans le cadre de comparaison de 

Vpeak Ao à d’autres moyens de monitorage non invasif, réalisée aussi au service chirurgie 

cardiaque 30 min après l’arrivée en unité de soins intensifs chez 29 enfants opérés pour    

cure d’une communication interventriculaire. L’aire sous la courbe ROC AUC -ROC = 0,77 

(Se= 69,2%, Sp= 78,6%), test moyennement informatif avec seuil de 13,5%. 

L’étude de Achar. K [206] en Inde, réalisée dans le cadre d’évaluation des deux indices 

de prédiction de la réponse au remplissage, le ∆VpeakAo et ∆VCI chez 42 enfants sous 

anesthésie générale, après un remplissage de 10 ml/Kg de sérum salé. Le paramètre 

utilisé pour classer les répondeurs et les non répondeurs est l’augmentation de 15 % du 

débit cardiaque, estimé par l’ITVssAo, la surface aortique et la fréquence cardiaque. Le 

∆Vpeak Ao était très informatif comme indice de précharge avec AUC-ROC =0,9(Se 100%, 

Sp =94%) un seuil de 12,2 %. 

L’étude Favia.I réalisée en 2016 [148] , dans le cadre d’évaluation hémodynamique il a 

analysé le ∆VpeakAo, le ∆ITVssAo et la variation de la pression pulsée.  C’est une étude 

rétrospective qui a porté sur 15 enfants, en chirurgie cardiaque après fermeture de 

sternum. L’épreuve du remplissage a été réalisée par 10ml/Kg. Les auteurs ont choisi 

comme critère pour classer les répondeurs et les non répondeurs, une augmentation de 

10% du débit cardiaque mesuré à partir de l’ITVssAo. Le test était moyennement 

informatif avec une aire sous la courbe ROC AUC -ROC = 0,70 (Se=83,3, Sp=55%), p= 0,000 

et un seuil de 16,5 %.  

L’estimation du  débit  cardiaque à partir de l’ITVssAo représente la méthode non 

invasive la plus recommandée par les sociétés savantes [189], cependant la technique de 

mesure du flux doppler aortique a des limites, comme la variabilité intra et 

interindividuelle. Cette dernière est estimée selon les études adultes à 10%  [8]. Ce 

pourcentage d’erreur est plus élevé chez l’enfant, il peut aller jusqu’à 20% [8]. Le choix de 
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pourcentage de l’augmentation du débit cardiaque estimé par ETT dans une étude est un 

élément important pour éviter les biais. L’augmentation du débit cardiaque qui permet de 

classer les répondeurs et les non répondeurs après une épreuve du remplissage varie 

selon les études de 10 % à 15 %. Le choix d’augmentation de 10% sera plus proche de la 

variabilité inter et intra individuelle ce qui peut constituer un facteur de confusion, entre 

l’augmentation du débit cardiaque lié à une réponse positive au remplissage, et la 

variation liée à l’erreur de mesure.  Dans notre travail nous avons opté pour 

l’augmentation de 15 % pour minimiser l’effet de la variation intra individuelle.  À 

l’inverse de notre série, Favia.I [148] a choisi une variation de 10 %, plus proche de la 

variabilité inter et intra individuelle qui peut conduire à une difficulté d’interprétation. 

Dans une autre étude de Lee 2017 en Corée [126], et dans le cadre de l’ évaluation de  

la réponse au remplissage après une chirurgie cardiaque, chez 30 enfants ,l’épreuve du 

remplissage a été remplacée par une compression au niveau du foie dont l’objectif est 

d’augmenter le retour veineux  puis une évaluation du ∆VpeakAo,   l’étude a  objectivé 

une aire sous la courbe ROC , AUC -ROC = 0,76 (Se=58,8,Sp=84,6%),  un seuil de 12%. 

L’étude de Morparia 2017 en France [131], avait pour objectif de valider le ∆VpeakAo 

comme indice de précharge dépendance, en le comparant à la variation de pression 

pulsée, chez 22 malades sous ventilation mécanique en neurochirurgie, le débit cardiaque 

était estimé par l’ITVssAo.  L’aire sous la courbe ROC était AUC -ROC = 0,90 (Se=77%, Sp= 

89%) donc le test était très informatif avec une sensibilité à 77% et une spécificité à 89%   

et un seuil de 12,3 %. 

Nos résultats rejoignent les données de la littérature concernant la puissance 

diagnostique de ∆V peak Ao, pour la prédiction de réponse au remplissage chez l’enfants 

sous ventilation mécanique. Concernant la comparaison entre les performances des deux 

indices ∆Vpeak et la variation de veine cave inférieure, le recours à l’aire sous la courbe 

ROC nous a permis d’objectiver la supériorité de la variation respiratoire de pic de 

vélocité aortique par rapport à la variation de la veine cave inférieure p <0,001. 

 Tous les travaux confirment la supériorité de ∆Vpeak par rapport aux autres indices 

dynamiques : la variation de veine cave inférieure, la variation de l’indice de perfusion 

périphérique, la variation de pression pulsée, et d’autre méthodes de mesures de débit 

cardiaque la bioréactance (méthode non invasive de mesure du débit cardiaque en 
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continu, le principe de fonctionnement repose sur les modifications des propriétés du 

conduction électrique du thorax à chaque cycle cardiaque)  

La puissance de ∆VpeakAo pour la prédiction de réponse au remplissage de notre 

travail est similaire à celle objectivée par Renner [134], Lee 2014 [135], Achar [206] et 

Morparia [131].  

Tableau XXXI: puissance diagnostique de variation respiratoire de pic de vélocité 
aortique à partir des différentes études 

Auteurs 
Pays Années 

Répondeurs 
(%) 

AUC-
ROC 

Seuil Se (%) Sp (%) 

Notre travail Algérie 2022 55 0,91 10,5 86,3 97 

Elhalimi [205] Algérie 2019 66 0,81 14 63 88 

Durand [133] France 2008 69,2 0,85 12 82,2 85,7 

Choi [133] Corée 2010 52,4 0,83 20 91,0 90 

Renner [134] Allemagne 2011 48,1 0,92 7 100 85 

Pereira [13] France 2011 56,7 1 10 100 100 

Byon [132] Corée 2013 45,4 0,80 11 86,7 72,2 

Lee [135] Corée 2014 50 0,95 14 92,0 85 

Lee [136] Corée 2015 44,8 0,77 13,5 69,2 78,6 

Achar [206] Inde 2016 57,1 0,97 12,2 100 94 

Favia [148] Italie 2017 43,7 0,70 16,5 83,0 55 

Lee [126] Corée 2017 56,7 0,76 12 58,8 84,6 

Morparia 
[131] 

USA 2017 59,1 0,90 12,3 77 89 

AUC-ROC aire sous la courbe ROC, Se : sensibilité, Sp : spécificité 

Le seuil était différent selon les études avec un intervalle allant de 7 dans l’étude de 

Renner[134] , à 20 dans l’étude Choi en 2010 [133]. L’étude du nuage de points qui a 

inclus toutes les valeurs seuils de ∆VpeakAo selon une méta analyse publiée en 2019 [11], 

a montré une distribution de points presque conique symétrique et la plupart des 

données étaient centrées entre 12% et 13%, la moyenne des valeurs seuils était de (12,7 

% ± 0,03). 

Dans notre travail, le ∆VpeakAo représente un test très informatif pour la prédiction 

de réponse au remplissage.  A noter que l’aire sous la courbe ROC le plus élevé était 

objectivée dans L’étude Pereira [13]. Cette différence entre les résultats de Pereira et nos 

résultats   peut être expliquée par plusieurs facteurs : premièrement, les patients recrutés 
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dans l’étude étaient des enfants en bonne santé en dehors de tout état de choc ou 

instabilité hémodynamique ; deuxièmement, le timing pour réaliser les mesures juste 

après l’induction en absence de toute perte liquidienne, enfin l’utilisation d’un volume 

courant très élevé a 10 ml/kg et une PEEP faible de 0-2. 

Les résultats des différentes études sont similaires dans la supériorité de ∆VpeakAo 

par rapport aux autres indices dynamiques pour la prédiction de précharge dépendance 

avec des seuils différents. Plusieurs raisons peuvent expliquer ces résultats.  

La différence de valeur des seuils, rapportée par les études peut être expliquée en 

partie par l’application des Protocoles différents.  Dans l’étude de Renner [134] déjà citée, 

la valeur seuil de ∆VpeakAo était de 7%, ce qui représente la valeur la plus basse de 

variation de pic de vélocité aortique parmi toutes les études. Cette étude a porté sur des 

patients de chirurgie cardiaque, les épreuves du remplissage ainsi que les mesures 

échocardiographiques ont été réalisées après l’induction anesthésique, avant l’acte 

chirurgical, et avant toute perte liquidienne par évaporation ou hémorragie. La stabilité 

hémodynamique et l’absence de cause d’hypovolémie, en dehors du jeûne préopératoire, 

pourraient expliquer les valeurs basses de ∆VpeakAo, pour les deux groupes répondeurs 

et non répondeurs qui étaient respectivement 10,1 % et 5,2%. En plus les auteurs n’ont 

pas précisé la durée du remplissage vasculaire ainsi que le délai d’évaluation écho 

cardiographique. Des études récentes montent que la durée de perfusion peut influencer 

le pourcentage des répondeurs et les non répondeurs [105], ce qui pourrait constituer un 

facteur responsable de valeur seuil la plus basse [144]. 

Dans l’étude de Choi et al [133],  la valeur seuil de ∆Vpeak était de 20%. A l’inverse des 

autres études, Choi a choisi le timing de 1 heure après l’arrivée des patients aux unité de 

soins intensifs pour évaluer la réponse au remplissage. Cependant, les patients étaient en 

état d’hypovolémie profonde, les valeurs de ∆Vpeak étaient élevées dans les deux 

groupes répondeurs et non répondeurs, ce qui pourrait expliquer la valeur de 20%. 

L’hypovolémie en chirurgie cardiaque, associés les deux mécanismes aux pertes 

sanguines peropératoire à l’origine de l’hypovolémie absolue, s’ajoute une hypovolémie 

relative liée au traumatisme, le stress et l’inflammation causés par la chirurgie cardiaque 

[207, 208]. De plus les études montraient la fréquence élevée des hémorragies post 

opératoire en chirurgie cardiaque [209], et l’atteinte de la contractilité cardiaque 
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secondaire à la circulation extracorporelle, avec recours à une forte dose des  

vasopresseurs [210].  

 

 

11.1.3 Puissance diagnostique de variation du pic de vélocité aortique pour 

la prédiction de pré harge dépendan e en   n ti n de  ’âge et du 

genre  

A notre connaissance, il n’y a pas d’études qui ont analysé la puissance de prédiction 

de la précharge dépendance, et les valeurs seuils de ∆VpeakAo, selon les tranches d’âge 

des patients en réanimation pédiatrique. 

L’interprétation des résultats de puissance diagnostique de ∆VpeakAo des différentes 

études, sans prendre en considération l’âge constitue un biais. Il existe un changement du 

système cardiovasculaire et pulmonaire avec la croissance de l’enfant. Ce qui justifie 

notre choix méthodologique. Ainsi le choix des intervalles d’âge qui se base sur plusieurs 

arguments :  

Premièrement le système cardiovasculaire subit des modifications importantes durant 

la période du développement. Ces modifications concernent la morphologie du cœur qui 

est différente de celle de l’adulte. Durant la première année de  vie,  le ventricule gauche 

augmente de volume et le ventricule droit ne se change pas [14] , ces modification 

peuvent se poursuivre jusqu’à l’âge de 2 ans . Le changement de morphologie du cœur a 

été décrit par une étude pilote allemande [211], qui a inclus des enfants en bonne santé, 

avec un suivi échographique sur plusieurs années.  L’étude avait pour objectif de 

déterminer les valeurs seuil de l’ITVssAo rapporté à la fréquence cardiaque, en fonction 

de la longueur du ventricule gauche VG. Cette étude pilote a conclu à la survenue des 

modifications de morphologie cardiaque vers l’âge 6 à 7 ans.  

Deuxièmement, le changement dans la compliance vasculaires chez l’enfant n’est pas 

linéaire, il y a un changement important vers l’âge de 5-6 ans. Ceci a été prouvé par 

l’étude Senzaki et al en 2002[183], qui a porté sur 112 enfants en bonne santé. Ce travail 

avait pour objectif de déterminer les valeurs de références de compliance artérielle et 

leurs modifications avec l’âge par un cathétérisme cardiaque.  La compliance vasculaire 

est calculée à partir du tracé de la pression aortique, elle représente la distensibilité 
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multipliée par la surface du vaisseau, la compliance comme valeur absolue augmente 

avec l’âge cependant après normalisation de la compliance au surface corporelle CA /SC, 

pour éliminer le facteur de développement de surface artérielle avec l’âge, ce rapport 

diminue avec l’âge et donc la distensibilité des vaisseaux diminue avec l’âge.  Cette étude 

a conclu que la distensibilité artérielle périphérique ou proximale diminue après la 

naissance jusqu’à l’âge adulte mais cette relation n’est pas linéaire, la diminution est plus 

rapide durant les premières années de la vie. 

Avec l'âge, l'épaisseur de la paroi des vaisseaux artériels et la quantité de fibres de 

collagène changent [182]. Les résistances périphériques et la résistance aortique 

diminuent à des taux différents [183, 184]. Les vaisseaux sanguins deviennent plus rigides 

avec l'âge en raison de la calcification. 

Troisièmement, notre choix d’intervalle d’âge a été fait sur la base des études qui ont 

été réalisées en réanimation pédiatrique. Citons l’étude de Weber [12], en Australie qui 

avait pour objectif de comparer trois méthodes non invasives pour prédiction de 

précharge dépendance, chez des malades en choc septique sous support vasopresseur. 

Les enfants ont été répartis en trois tranches d’âge de < 1 ans, 1- 6 ans et de 6 -13 ans. 

Dans notre travail la médiane d’âge était de 36 mois et une moyenne de 54 mois, la 

tranche d’âge prédominante était de 1 mois à 24 mois. Notre recrutement était 

relativement jeune, la médiane d’âge de nos patients était similaire à celle rapportée par 

l’étude de Elhalimi [205] déjà citée avec une médiane de 36 mois et prédominance, des 

enfants âgés inférieure à 2 ans (40%).  Même constat dans l’étude de Weber [12] avec 

une médiane de 36 mois. 

La médiane d’âge  dans notre étude était  un peu plus élevé que celle rapportée  dans 

l’étude de Durand [77],  28,5 mois.  Concernant les autres études, les auteurs ont exprimé 

l’âge par la moyenne. Dans notre observation, la moyenne était plus élevée que celle de 

Choi [133], Renner [134], Lee 2014 [135], Lee 2015 [136], Lee 2017 [126] et Favia [148] la 

moyenne d’âge relativement plus basse dans ces séries peut être expliquée par le profil 

des enfants opérés pour chirurgie cardiaque, cure de communication interventriculaire 

indiquée à cet âge. 

Dans les études de Byon [132], Achar  [206], Moroparia [131], l’âge moyen des enfants 

inclus est beaucoup plus élevé  
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À signaler que le recrutement de notre série reste un recrutement jeune, qui peut être 

expliqué en partie par le fait que la moyenne d’âge des enfants admis en réanimation 

pédiatrique pour toutes étiologies est basse, par ailleurs, les états de choc septique et 

hypovolémique sont plus fréquents chez les enfants en bas âge, qui ont des mécanismes 

d’adaptation physiologique faibles, et une sensibilité très élevée au pertes liquidienne. 

Chez les enfants en bas âge, on note aussi la fréquence des épisodes viraux, la fréquence 

élevée des encéphalites virales et de l’état de mal épileptique à cause du seuil 

épileptogène bas chez l’enfant. Il faut noter aussi que le recours à a ventilation 

mécanique est plus fréquent durant cette période. 

Dans notre étude, L’analyse des courbe ROC, et de la puissance de prédiction de 

précharge de ∆Vpeak Ao a été réalisée pour trois groupes d’âge : les enfants âgés de 

moins de 2 ans, les enfants âgés de 2- 5 ans et de 6-14 ans.  L’objectif de cette analyse est 

de chercher des particularités liées à l’âge, concernant l’utilisation et les limites des 

indices dynamiques chez les enfants les plus jeunes. Nous avons noté une différence 

concernant l’aire sous la courbe ROC et les seuils optimaux. Le ∆Vpeak Ao est très 

informatif chez les enfants âgés de plus de 2 ans, il était moyennement informatif pour la 

tranche d’âge < 2 ans.  

L’analyse de puissance chez des enfants de plus de 2 ans a objectivé une aire sous la 

courbe ROC (AUC – ROC =0,95), donc le ∆Vpeak est très informatif. 

Les résultats de l’analyse de la puissance diagnostique chez des enfants de moins de 24 

mois sont différents de ceux de l’autre groupe avec une aire sous la courbe ROC (AUC – 

ROC =0,84)  

  Très peu d’études se sont intéressées spécifiquement aux variations de ∆Vpeak selon 

l’âge et à l’étude de puissance de prédiction de réponse au remplissage selon l’âge. Parmi 

les études de comparaison, il y a une seule étude celle de Pereira en 2011, à Lyon en 

France [13], qui a comparé dans un service de neurochirurgie la variation de ∆Vpeak à la 

variation de ∆PP et ∆ IP chez 30 malades après remplissage. Une étude analytique a été 

effectuée des deux sous-groupes d’âge inférieur et supérieur à 6 ans. L’étude n’a pas 

objectivé une différence entre les deux groupes avec des résultats similaires, aire sous la 

courbe ROC-AUC -ROC = 1 (Se=100, Sp=100) donc le test est parfait, un seuil de 10%, pour 

les deux sous- groupes.  
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La différence entre nos résultats et ceux de Pereira, peut être expliquée par la 

différence de population et de protocole d’étude. En effet l’évaluation de la réponse au 

remplissage Pereira [13] a été faite juste après induction anesthésique, et avant incision 

chirurgicale chez des enfants en bonne santé.  La ventilation en anesthésie est une 

ventilation de courte durée. Tandis que la ventilation en réanimation est une ventilation 

de longue durée.  L’insuffisance circulatoire chez l’’enfant se caractérise par 

l’inflammation, la présence du   troisième secteur, l’augmentation de la pression intra 

abdominale. Ces facteurs peuvent modifier l’hémodynamique. 

Dans notre étude L’analyse des courbes pour L’étude de la puissance diagnostique de 

∆VpeakAo a été réalisée pour deux groupes d’âge : les enfants âgés moins de 24 mois, et 

les enfants âgés plus de 24 mois, l’objectif de cette analyse est de chercher des 

particularités liées à l’âge concernant l’utilisation et les limites des indices dynamiques 

chez les enfants. 

L’analyse de puissance chez des enfants plus de 2 ans a objectivé une aire sous la 

courbe ROC (AUC – ROC =0,95), donc le ∆Vpeak est très informatif. 

Les résultats de l ’analyse de la puissance diagnostique chez des enfants moins de 

24mois sont différents de ceux de l’autre groupe avec une aire sous la courbe ROC (AUC – 

ROC =0,84).  

Nos résultats sont similaires à ceux obtenus par le méta analyse récente[11], les 

études ont été analysées selon la moyenne d’âge pour créer des deux sous-groupes 

d’enfants, le premier sous-groupe ou la moyenne d’âge est inférieure à 25 mois et celui 

des enfants dont l’âge est supérieur à 25 mois [11].   Les études qui ont inclus les  enfants   

les plus jeunes avec un âge moyen de 13,7 mois dans l’étude de Lee déjà citée [136], 24,2 

mois dans l’étude de Favia [148], 19,2 mois  et dans l’étude de Lee 2017 [126], avaient 

une aire sous la courbe ROC de seulement 0,77, 0,70 et 0,76 respectivement . La 

comparaison de ces résultats aux données totales le groupe des enfants les plus jeunes 

avait un AUC-ROC inférieur à 0,80. Cependant le ∆VpeakAo a une plus grande capacité de 

prédiction de réponse au remplissage dans le groupe des enfants plus âgés (âge moyen > 

25 mois), avec AUC-ROC de 0,96 (0,94 à 0,97).  

Notre population est à prédominance masculine où 65,9% sont des garçons soit un 

sexe ratio à 1,93, avec un sexe ratio plus élevé dans la tranche d’âge < 2 ans. Cette 
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prédominance masculine est retrouvée dans d’autres études : l’étude de ElHalimi [205] 

sexe ratio 1,73 , et une prédominance des garçons chez les enfants âgés de  moins de 2 

ans, même  constat dans l’étude Durand [77] avec un sexe ratio 1,6. 

L’influence de genre sur l’hémodynamique et la physiopathologie des états de choc 

n’est pas claire. Cependant le développement du système cardiovasculaire est différent 

entre les deux sexes ; et les tables de valeurs de références, des paramètres 

échographiques chez des enfants en bonne santé, classe ces valeurs selon le genre.  Au 

vue du peu de données comparatives disponibles dans la littérature, d’autres études 

seraient intéressantes, pour expliquer la prédominance masculine des malades de 

réanimation pédiatrique.  

11.1.4 Puissance de variation du pic de vélocité aortique pour la prédiction 

de précharge dépendance en fonction de paramètres ventilatoires  

Dans notre étude, les indications de la ventilation mécanique chez les enfants admis en 

réanimation étaient multiples : détresse respiratoire neurologique ou état de choc.  Le 

mode ventilatoire utilisé est le mode à volume contrôlé. A noter que selon la littérature, 

le mode en pression n’est pas supérieure au mode volume contrôlé chez l’enfant [212], et  

le mode VAC nous permet de contrôler  le volume courant utilisé.   

Les paramètres ventilatoires sont des éléments à prendre en considération pour 

l’utilisation des indices dynamiques basés sur l’intégration cœur poumon. Le volume 

courant recommandé Vt ≥ 7 ml/Kg. A signaler que dans notre   travail, nous avons utilisé 

le même volume courant 7 ml/Kg.  Les études de comparaisons ont utilisé des volumes 

qui varient de 7,4 à 10 ml/Kg.  

Cette différence de valeur de Vt peut influencer les modifications de paramètres 

échographiques, de même pour le niveau de pression positive de fin d’expiration qui varie 

entre 0 et 9 cm H2O dans notre série. 

Sur le plan physiologique, des modifications respiratoires sur le système 

cardiovasculaire sont plus marquées lorsque les malades sont ventilés avec un volume 

courant élevé.  

L’utilisation d’un petit volume courant est actuellement recommandée chez les 

enfants en réanimation ou en anesthésie [212] ; l’utilisation de volume courant élevé 



Chapitre 11 : Discussion 

  191 

favorise les barotraumatismes et peut provoquer une rétention hydro sodée par 

stimulation de récepteurs.  

Dans l’étude du Choi [133], les patients étaient en ventilation mécanique avec un 

volume courant très élevé et un niveau de PEEP à 0 ce qui pourra expliquer le seuil très 

élevé de Vpeak Ao. 

Une méta analyse très récente publiée en 2021 [213], avait pour objectif d’évaluer 

l’efficacité des indices dynamiques pour prédire la précharge dépendance chez des 

malades en ventilation à pression positive, avec faible volume courant < 8 ml/kg.  Cette 

méta analyse a inclus 33 études avec 1352 patients, les auteurs ont conclu que la majorité 

des indices dynamiques de prédiction de précharge dépendance, garde la puissance 

diagnostique même avec un faible volume courant. 

Dans la littérature, il y a peu de travaux qui ont étudié l’effet de modification de 

paramètres ventilatoires sur la réponse au remplissage chez l’enfant sous ventilation à 

pression positive. 

L’étude pilote de Kang [214] avait pour objectif d’évaluer l’effet de modification de 

pression inspiratoire sur la variation de volume d’éjection systolique, réalisée dans un 

service de chirurgie cardiaque en Corée. L’étude a porté sur 30 enfants opérés pour 

communication interventriculaire. Les épreuves du remplissage ont été effectuées après 

la stéréotomie. Le protocole d’étude consiste à l’application des pressions inspiratoires 

différentes de 10 ,15 ,20, et 25cmH2O. La variation de volume d’éjection systolique était 

différente avec p<0,001. Ces résultats peuvent expliquer en partie la différence de 

puissance de prédiction de réponses au remplissage des indices dynamique entre les 

études chez des malades ventilés avec des régimes de pression différents. 

11.1.5 Puissance diagnostique de variation du pic de vélocité prédiction de 

précharge dépendance en fonction du volume de  ’épre  e de 

remplissage 

Dans notre étude, nous avons utilisé pour l’épreuve de remplissage un volume de 10 

ml /Kg de sérum salé 0,9 % à perfuser dans 10 min sans dépasser les 15 min. L’évaluation 

échocardiographiques se fait dans les minutes qui suivent le remplissage. Le volume 

recommandé pour l’épreuve de remplissage a beaucoup changé ces dernières années. Il 

varie entre 10 et 20 ml/kg chez l’enfant selon les études [11]. On a noté l’utilisation des 
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protocoles d’étude différents dans les travaux de références, cette différence concerne 

essentiellement le volume perfusé, la durée de perfusion, le délai d’évaluation et le 

critère de jugement  [77, 133, 148, 205]. 

Le Protocole de l’épreuve du remplissage a été analysé par plusieurs auteurs, ils ont 

noté l’inhomogénéité de l’épreuve, par l’utilisation de différents solutés du remplissage, 

avec différents volumes, des durées de perfusion différentes, et des délais de l’évaluation 

du débit cardiaque après la fin de la perfusion étaient aussi différents  

Tuscani L et al [105], dans une revue systématique de la littérature et méta-analyse, 

publiée en 2017, ont analysé l’impact de la nature, du volume du soluté du remplissage, 

de la durée de la perfusion et du timing de l’évaluation après la fin de perfusion sur le 

pourcentage de répondeurs et non répondeurs.  

      Cette méta-analyse a inclus 85 études (3601 patients) de prédiction de réponse au 

remplissage chez l’adulte. Il n’a pas été objectivé une différence significative de 

pourcentage des répondeurs entre les études selon le volume du bolus du remplissage 

utilisé, les répondeurs représentaient 54,4% lorsque le volume était inférieur à 500 ml, 57 

% lorsque le volume du remplissage égal à 500ml et 60% lorsque le volume était 

supérieur à 500 ml.   

     Le pourcentage des répondeurs était similaires pour les études ou la durée de 

perfusion était de 15 min [215-217]et celles ou la durée était comprise entre 15 et 30 min 

(p=1)  [105], cependant le pourcentage de répondeurs était plus faible 49,9% pour les 

études avec durée de perfusion supérieure à 30 minutes (p=0,04). Dans la même méta-

analyse Tuscani L et al [105] ,les auteurs n’ont pas objectivé une différence significative 

concernant le pourcentage des répondeurs, selon le timing d’évaluation après le 

remplissage entre 1 et 10 min ou supérieure à 10 min. La méta analyse a conclu que la 

fréquence des répondeurs diminue avec une durée de perfusion supérieure à 30 min. 

      Le timing de l’évaluation de la réponse au remplissage après la fin de la perfusion a 

été étudié dans un travail de Hollmann. D [106], dans le cadre l’évaluation de la 

pharmacodynamique de l’épreuve du remplissage sur les 10 min suivant la fin de la 

perfusion. L’objectif était de déterminer le maximum de l’augmentation de débit 

cardiaque entre la première et la dixième minute. L’étude a conclu que le maximum 

d’augmentation du débit cardiaque survient dans la minute qui suit la fin du remplissage. 
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       Dans le même sens, Roger C et al [107] cherchait à prouver l’impact le délai 

d’évaluation hémodynamique après la fin de perfusion du volume du remplissage, sur le 

statut répondeurs et non répondeurs. L’étude a porté sur des malades en choc septique, 

le remplissage était fait par 500 ml de sérum salé isotonique. L’évaluation de la réponse 

au remplissage a été faite à la fin de la perfusion, après 10 min, et après 20 min.  L’étude 

a montré que parmi les malades répondeurs à l’évaluation à la fin de perfusion 49% sont 

devenus non répondeurs lors de réévaluation 20 min après la fin de la perfusion ; et 6 % 

de non répondeurs sont devenus répondeurs.  Ces résultats confirment que le délai 

d’évaluation influence la réponse au remplissage. Les auteurs ont proposé le phénomène 

de fuite capillaire, comme mécanisme de changement des statuts répondeurs.  Ce 

syndrome est secondaire aux   lésions inflammatoires de l’endothélium, constaté au cours 

du choc.  

La standardisation de l’épreuve de remplissage est indispensable pour comparer les 

différentes études [107]   

Chez l’enfant, en 2017   l’OMS [218]  a  procédé à la création d’une Section pédiatrique 

de diagnostic et de prise en charge du choc septique. Des experts ont préconisé le 

remplissage excessif dans les premières heures du choc septique, vue l’importance de 

l’hypovolémie chez l’enfant.  Cependant après la réalisation des études comparatives 

entre la théorie libérale et la théorie restrictive, ils ont conclu à la surmortalité dans le 

groupe théorie libérale, et selon les dernières recommandations des société savantes, le 

volume recommandé pour l’épreuve de remplissage est de 10 ml/kg [219], des experts 

propose même un volume qui varie entre 5 et 10 ml/kg. 

Notre choix de volume est fondé sur plusieurs considérations. 

Premièrement le profil des enfants admis en réanimation, représenté par des enfants 

en bas âge, sensibles aux variations de la volémie. Ainsi chez le nourrisson, le cœur est 

sensible aux variations de la précharge et la de poste charge. 

La deuxième considération est la fréquence de pneumopathie et des SDRA parmi nos 

malades. Chez ces malades le remplissage excessif peut être délétère avec augmentation 

de  la mortalité [2].  

Le troisième point, remplissage vasculaire est un traitement qui, une fois administré on 

ne peut pas éviter les effets secondaires. Il n’est efficace que dans 50% des cas  [1]. 
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L’excès du remplissage est un facteur de risque de morbidité et mortalité en réanimation  

[2].  

Un concept récent est apparu ces dernières années : le mini-remplissage ou minifluid 

challenge. Il consiste à réaliser un remplissage avec un volume plus petit.  La méthode a 

été proposée la première fois par Muller [109], en 2011 en France.  L’étude a porté sur 

39malades en insuffisance circulatoire en réanimation adulte. Un remplissage de 100 cc 

était perfusé en 1 min, puis 400 cc en 14 min, avec une l’évaluation de la modification de 

l’intégrale temps vitesse après la perfusion de 100 ml, la variation ITVssAoT100 et après 

400. La réponse au remplissage était jugée par l’augmentation de l’intégrale temps 

vitesse de15 % après la perfusion de 400cc. Une augmentation de l’ITV de 10% après le 

remplissage de 100 cc était prédicteur de précharge dépendance avec une aire sous la 

courbe ROC (the receiver operating characteistic) 0.92, une sensibilité de 95% et une 

spécificité de 78%. Les auteurs ont proposé cette méthode de prédiction de précharge 

dépendance pour les malades ventilés avec faible volume courant et les malades avec 

syndrome de détresse respiratoire aiguë. 

Après cette première étude, plusieurs équipes ont tenté de valider le mini fluid 

challenge chez l’adulte en réanimation. Ces études étaient analysées par Messina A [111] 

dans une revue systématique et méta-analyse récente publiée en 2019, qui a inclus 21 

études (805 patients), 7 études réalisées au bloc opératoire et 14 dans des unités de soins 

intensifs. La méta-analyse a conclu que le mini- remplissage était très informatif comme 

méthode d’évaluation de la réponse au remplissage avec une aire sous la courbe ROC de 

0,91 et un seuil de 5% (3 -7 %). 

A l’inverse des études adultes, et à notre connaissance cette méthode qui a été 

proposée la première fois par Muller en 2011, a été testée une seule fois chez l’enfant 

dans un travail publié récemment en 2020 par une équipe à Lyon en France [220], dont 

l’objectif était de tester la prédiction de réponse au mini- remplissage chez 55 enfants 

sous anesthésie générale. Le volume total de sérum salé isotonique de 15 ml/kg a été 

perfusé en deux temps, 3 ml /kg sur 2 min, puis 12 ml/kg en 8 min.  L’évaluation de 

variation de l’intégrale temps vitesse a été réalisée après la perfusion du premier volume 

considéré comme le mini remplissage ∆ITVminiFC. Le mini remplissage était prédictif de 

réponse au remplissage avec p=0,004 une aire sous la courbe ROC de 0,77 (Se=53%, 

Sp=77%), la valeur seuil de modification de l’ITVssAo était de 8%. Les auteurs ont conclu 
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que le mini remplissage peut être utilisé comme moyen de prédiction de précharge 

dépendance chez l’enfant sous ventilation à pression positive. Au vu du peu de données 

comparatives disponibles dans la littérature d’autres étude seraient intéressantes pour 

valider cette méthode chez l’enfant, en particulier les patients sous ventilation 

protectrice. 

Le test de lever de jambe ou passive leg raising est une alternative à l’épreuve du 

remplissage. Elle consiste à transférer le patient depuis le positon de décubitus dorsal 

semi assise vers une position le tronc horizontal et les membres inférieurs surélevés à 

450. La mobilisation du volume sanguin des membres inférieurs et territoires 

splanchnique va entrainer une augmentation du débit cardiaque dans les 30 secondes qui 

suivent le changement de la position. Cette manœuvre a été validée chez l’adulte par des 

méta analyse [119, 120], une sensibilité ≥ 85%, une spécificité > 90%, une aire sous la 

courbe ROC de 0,95.  

Cette méthode d’évaluation de précharge dépendance est réversible et moins délétère 

chez les patients non précharge dépendant, en comparaison au remplissage vasculaire, 

bien que des arrêts cardiaques ont été décrits chez des enfants en réanimation médicale 

suite aux lever de jambes passif. 

Cette manœuvre qui mime l’épreuve du remplissage a été proposée par D.Misango et 

al [221], pour l’évaluation de précharge dépendance chez des malades en choc septique, 

dans les pays à faibles ressources  chez l’adulte et l’enfant  de plus de  5 ans . 

il y a peu de travaux pédiatriques qui ont étudié le passive leg raissing, G Lu dans une 

étude prospective en 2015 [121], a objectivé un faible pouvoir de prédire la réponse au 

remplissage après le lever de jambe passif chez les enfants âgés de moins de 5 ans en 

réanimation pédiatrique en Inde . L’étude a porté sur 40 malades en insuffisance 

circulatoire mais seulement 7 malades étaient sous ventilation à pression positive, pour 

une augmentation de 10 % du débit cardiaque, la sensibilité de lever de jambe passif était 

de 94% et une spécificité de 26%. 

Dans une étude récente publié en 2020 portant sur 57 patients âgés de  moins de 5 ans  

en réanimation pédiatrique en Égypte [222], EL-Nawawy  a objectivé une aire sous la 

courbe ROC de 0,81 , une augmentation de volume d’éjection systolique  de 10 % après 

lever de jambe passive  prédictive la  précharge dépendance avec une sensibilité de 65% 
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et une spécificité de 100% , a noter que 34 malades étaient sous ventilation à pression 

positive. 

L’épreuve de remplissage a été indiquée à l’admission de patient en réanimation ou au 

cours du séjour. On a noté la fréquence élevée des épreuves de remplissage réalisées à 

l’admission chez des enfants âgés de moins de deux ans. Ceci peut être expliqué par la 

fréquence du choc hypovolémique chez les nourrissons en raison de fréquence des 

diarrhées et des vomissements.  

Notre protocole d’indication du remplissage vasculaire au cours des états de choc est 

fondé sur un concept récemment développé, qui repose sur une rationalisation de la 

prescription du remplissage et la répartition sur quatre phases, suivant l’acronyme (ROSE) 

(Ressuscitation, Optimisation, Stabilisation, Évacuation) [223]. 

Dans la première phase du choc ou phase initiale caractérisée souvent par l’association 

de deux composantes de l’hypovolémie chez l’enfant, une hypovolémie vraie et relative, il 

a été démontré l’intérêt du remplissage pour un objectif prédéfini plus qu’un volume 

perfusé. Le volume est décidé en fonction de l’état du patient et du contexte clinique. Il 

doit d’être guidé par les indices de précharge [223]. 

Dans la deuxième phase dite d’optimisation, après la phase initiale, l’accumulation du 

liquide constitue un facteur de risque de dysfonctionnement d’organe et de mortalité. A 

cette phase, l’objectif est de limiter le remplissage par l’utilisation des indices de 

précharge dépendance [223]. 

Dans la troisième phase dite de stabilisation, l’objectif est d’assurer un équilibre 

hydrique et d’éviter la surcharge. 

La quatrième phase : redistribution du liquide vers le milieu extravasculaire, la gestion 

de cette phase repose sur l’élimination tardive des liquides, dirigée par les objectifs (Late 

Goal-Directed Fluid Removal and late Conservative Fluid management). 

11.1.6 Puissance diagnostique du ∆VpeakAo pour la prédiction de 

précharge dépendance en fonction du type d’état du choc 

La comparaison des sous-groupes selon le type de choc avait pour objectif de 

comparer la réponse au remplissage, et les modifications de principaux paramètres 

échographiques. 
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En ce qui concerne la classification des états de choc, ces derniers ont été répartis en 

état de choc septique, hypovolémique et anaphylactique. Le choc cardiogénique n’a pas 

été inclus dans le protocole d’étude. 

L’hypovolémie est la cause la plus fréquente de choc chez l’enfant [224]. Elle 

représente une cause de mortalité infantile dans le monde.  Le choc hypovolémique peut 

être secondaire à des pertes digestifs, rénales, cutanés ou traumatiques. L’hypovolémie 

se développe rapidement chez l’enfant, la voie orale est toujours préférée pour 

compenser les pertes minime ou modérée.  Une méta analyse a montré que la correction 

orale de déshydratation modérée ou minime est plus efficace que la voie intraveineuse 

avec moins d’effets secondaire [225, 226]  

    A noter que l’analyse de notre travail a objectivé plusieurs motifs d’admission, 

l’enfant peut présenter une composante hypovolémique due soit à des pertes 

secondaires aux diarrhées et vomissements qui accompagnent les différentes pathologies 

pédiatriques, et qui sont fréquents particulièrement chez les nourrissons, ou un défaut 

d’apport. Concernant le choc septique il peut être diagnostiqué à l’admission ou se 

développer au cours du séjour.  

Dans notre étude les épreuves de remplissage étaient réalisées dans plus de la moitié 

des cas chez des patients en choc septique.  

 Dans la tranche des enfants <2ans on a noté une fréquence égale des épreuves pour 

choc septique et choc hypovolémique. Le choc septique était la cause la plus fréquente 

d’indication du remplissage vasculaire chez les enfants âgés plus de 2 ans.   

Le sepsis est l’une des principales causes de mortalité infantile, les enfants les plus 

jeunes sont les plus susceptible de développer d’infections graves. Le choc septique chez 

l’enfant est différent de celui de l’adulte de point de vue physiopathologique, diagnostic 

et thérapeutique. 

Sur le plan pratique le diagnostic chez l’enfant est   souvent retardé, la définition du 

choc septique ainsi que les recommandations de prise en charge ont beaucoup changé 

ces dernières années. 

Créée par la société européenne de soins intensifs (SCCM) (society of critical care 

medecine), la compagne (survivions sepsis compaign) a commencé à élaborer des 

recommandations fondées sur des données de littérature, pour la définition et la prise en 
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charge de sepsis et choc septique. Les premières recommandations étaient publiées en 

2004 et ont été révisées et sont mises à jour toutes les 4 années. 

En 2005,  la conférence consensus international sur le sepsis pédiatrique a publié des 

définitions, et des critères pour le sepsis, le sepsis sévère et le choc septique chez l’enfant 

,sur la base des définitions adultes  avec modifications selon les particularités 

physiologiques [227] voir annexe. 

En 2016 des nouvelles définitions et critères ont été publiés (sepsis3), le sepsis est 

défini comme dysfonctionnement d’organe causé par un dérèglement de réponse de 

l’hôte à l’infection, mettant en jeu le pronostic vital. 

 Le choc septique est un sepsis associé à un dysfonctionnement circulatoire 

métabolique et cellulaire avec un risque plus élevé de mortalité [228]. Le terme sepsis 

sévère  a été remplacé par la nouvelle définition, les nouveaux critères sepsis 3 reflètent 

les avancées réalisées dans la compréhension de la physiopathologie et épidémiologique. 

Bien que l’application de sepsis 3 à l’enfant a été tentée [229, 230], des révisions 

formelles de définitions de sepsis de 2005 reste en attente [231] . Par conséquent la 

majorité des études utilisées pour établir les recommandations de surviving sepsis 

compagn 2020, se réfèrent à l’édition 2005, qui définit le choc septique chez l’enfant 

comme une infection grave entrainant un dysfonctionnement cardiovasculaire et le 

dysfonctionnement d’organe lié au sepsis [227, 229-233]. Étant donné l’utilisation de 

définitions différentes par les équipes, les auteurs de ces recommandations n’ont pas 

choisi une définition unique mais ils ont laissé le choix aux équipes.   

Le remplissage vasculaire rapide constitue la pierre angulaire de la prise en charge du 

choc septique. Actuellement des effets secondaires sont plus en plus reconnus.  En 2011 

un grand essai clinique multicentrique randomisé FEAST (the Fluid Expansion As 

Supportive therapy) a pour objectif de comparer la théorie libérale et la théorie restrictive 

de remplissage, conçues pour être réalisées chez des enfants atteints de maladie fébrile 

en milieu pauvre en Afrique subsaharienne, qui a inclus 3000 patients [4].  

L’essai FEAST a démontré que le remplissage excessif augmente le risque de mortalité 

a 48h chez les enfants. Ce résultat a été consolidé par une étude récente sur un modèle 

animal dans un choc endotoxiniques [234].  Cette dernière a rapporté le besoin plus élevé 

de vasopresseur après remplissage, qui peut expliquer l’essai FEAST le remplissage 
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vasculaire n’est pas toujours efficace, et confirme la place des drogue vasopressives dans 

la gestion de l’état du choc à la phase aiguë. 

  L’étude post hoc des sous-groupes de l’étude FEAST a montré que la surmortalité 

dans le groupe de le théorie libérale est liée au remplissage excessif. Cette mortalité n’est 

pas attribuée aux autres facteurs de risque comme la prévalence élevée de paludisme ou 

l’anémie, la surmortalité est objectivée dans tous les groupes. 

Après la théorie libérale et la théorie restrictive, apparait alors un troisième concept 

appelé dans la littérature anglo-saxonne Goal Directed Therapy : l’administration de 

fluide est adaptée à chaque instant, en utilisant le monitorage du débit cardiaque. Cette 

stratégie est appliquée au bloc opératoire ou en réanimation.  

Le principe de Goal Directed Therapy repose sur des bases physiologiques. Le volume 

d’éjection systolique du ventricule gauche est déterminé par sa précharge, sa fonction 

cardiaque et la post charge. La relation entre la précharge du ventricule gauche et le 

volume d’éjection systolique est représentée par la courbe de fonction ventriculaire 

gauche de Franck – Starling. Cette courbe comprend deux parties, une phase ascendante 

dite de précharge dépendance, l’augmentation du précharge du VG entraine 

l’augmentation de VES. Une phase de plateau dite de précharge indépendance, 

l’augmentation de précharge entraine une augmentation minime de VES. L’objectif de la 

Goal Directed Therapy est de positionner le patient sur la courbe de Frank – Starling, pour 

optimiser le remplissage. 

Précisons que dans ce travail, nous avons utilisé la définition du choc septique chez 

l’enfant en suivant les recommandations de la société Américaine de soins intensifs 

pédiatriques, fondées sur les données des études appliquées en réanimation pédiatrique 

[191].  

Dans notre échantillon dominent les causes infectieuses comme les encéphalites en 

particulier virales ces dernières années. On note aussi la fréquence des pneumopathies, 

et des différentes causes infectieuses qui décompensent les autres pathologies. On note 

la présence de composante septique associée à l’admission, ou développé au cours du 

séjour en réanimation.  

A signaler que l’incidence de choc septique est difficile à comparer à la littérature par 

l’absence pendant plusieurs années de définition standardisée. Dans notre série on a 
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effectué 67 (56%) épreuves du remplissage chez des enfants en choc septique. Pour les 

études de comparaison Durand [77] a signalé 10 cas de choc septique.  

Les autres études n’ont pas précisé le pourcentage de choc septique. Cette différence 

entre   nos résultats et les résultats des études de comparaison réside probablement dans 

la nature de la population des patients recrutés. 

 l’étude de Durand [77] s’est intéressée aux patients intubés ventilés pour étiologie 

médicale (n=9), et 15 enfants transplantés hépatiques sous immunosuppresseurs. Dans 

notre travail on a recruté des enfants de réanimation médicale avec infections graves de 

sepsis et choc septique. Cette différence de population explique un pourcentage élevé de 

défaillance d’organe lié au sepsis en comparaison. 

Les autres études ont recruté des patients de chirurgie au bloc opératoire ou 

réanimation chirurgicales une prédominance du choc hypovolémique lié au jeune 

préopératoire ou à un saignement peropératoire.  

Dans notre travail, on a objectivé une valeur de l’intégrale temps vitesse plus basse 

dans le groupe choc hypovolémique pour les deux tranches d’âge < 2 ans et (2- 5) ans. 

Ceci peut être expliqué par une diminution du débit cardiaque secondaire à une 

hypovolémie profonde, et ceci est une particularité physiologique des enfants en bas âge 

où le débit cardiaque est très dépendant du précharge. 

L’analyse comparative n’a pas trouvé une différence significative de ∆VpeakAo entre 

les deux groupes (groupes mesures faites chez un malade en choc septique diagnostiqué, 

et le groupe du choc hypovolémique).  

L’analyse comparative n’a pas trouvé une différence significative de ∆VpeakAo avant le 

remplissage entre les deux groupes du choc, cependant les valeurs de ce dernier étaient 

plus élevées dans le groupe des répondeurs, cette différence était significative.  

La puissance de prédiction de précharge dépendance lorsque le ∆Vpeak est utilisé  

comme indice dynamique, est similaire pour le choc septique et choc hypovolémique.  

A notre connaissance il n’y a pas eu de travail qui a procédé à la comparaison de 

prédiction de précharge dépendance, entre les malades en choc septique et les malades 

en choc hypovolémique en réanimation pédiatrique.  
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Dans notre étude la variation de pic de vélocité  aortique était un indice très informatif 

pour la prédiction de précharge. Par opposition, l’étude chinoise de Sun et al [202], a été 

réalisée chez des malades en choc septique,  30 malades inclus  diagnostiqués pour 

leucémie avec neutropénie. Le ∆Vpeak était peu informatif comme indice dynamique de 

précharge dépendance avec une aire sous la courbe ROC de 0,71, un intervalle de 

confiance de (0,53 -0,90), p = 0,048. Cette différence de résultats peut être expliquée par 

la nature de la pathologie. l’étude de Sun [202] a porté sur des malades neutropéniques 

en choc septique . Il s’agissait des patients immunodéprimé  avec atteinte myocardique 

liée au sepsis. En plus les patients étaient sous anthracycline qui pourrait avoir des effets 

sur la contractilité  myocardique.  

La prise en charge précoce du choc septique en réanimation permet de diminuer la 

mortalité. Le concept de Early Goal Directed Therapy (EGDT) découle de l’étude de Rivers 

et al. Publiée en 2001 [63]. Devant le constat qu’une évaluation hémodynamique précoce 

fondée exclusivement sur les signes cliniques, la diurèse et les valeurs de pression 

veineuse centrale ne permettaient pas de détecter une inadéquation entre les besoins 

cellulaires et les apports en oxygène, les auteurs ont testé dans une étude randomisée 

une stratégie thérapeutique précoce fondée sur des cibles de SvcO2, la PAM et la PVC.  

La prise en charge précoce a amélioré le pronostic des enfants selon l’étude Boeddha 

NP [235] . Dans notre travail, nous n’avons pas pu évaluer la prise en charge du choc dans 

les premières heures de tous les patients. Un nombre important de enfants (18) étaient 

transférés à partir des autres wilayas.  

Le diagnostic précoce du choc septique chez les nourrissons est difficile vu l’absence de 

signes cliniques spécifiques, alors que le choc septique est l’une des principales causes du 

décès : prévalence 1,4 à 8,2% et la mortalité entre 28 – 34 %. Les nourrissons sont les plus 

susceptibles de développer le choc septique à cause de leurs particularités anatomique et 

physiologiques [235] l’identification des signes cliniques et biologiques précoces du choc 

septique chez les nourrissons âgés de moins de 1 an est difficile. Une étude récemment 

publiée en 2021 à Ksakhstan, a montré  que le diagnostic du choc septique chez 29 

nourrissons de moins d’un an était difficile en utilisant la définition de Pediatric Sepsis 

Consensus Conference (PSCC 2005) [236]   



Chapitre 11 : Discussion 

  202 

Notre travail a été réalisé au service de réanimation chez des patients admis pour 

différentes pathologies : détresse neurologique, respiratoire, traumatique ou autres avec 

des délais variables entre la détresse et la consultation et avec un nombre de malade (n = 

18) qui ont été transférés des autres structures après une réanimation initiale avec des 

protocoles différents d’apport liquidiennes. 

 

 

 

11.1.6.1 Puissance diagnostique du ∆VpeakAo pour la prédiction de 

précharge dépendance chez les malades en Syndrome de détresse respiratoire 

aigue  

Le SDRA ou acute respiratory distress syndrome (ARDS) est un syndrome clinique qui 

associe un œdème non cardiogénique, une hypoxémie, un infiltrat radiologique, et une 

diminution de compliance pulmonaire.  

Le syndrome a été décrit la première fois chez l’adulte,  puis la définition a été 

généralisée à l’enfant car l’enfant peut développer aussi  un SDRA [237]. Cependant, il 

existe des différences physiopathologiques du SDRA entre l’adulte et l’enfant, à cause des 

caractéristiques du système respiratoire. Ce dernier subit des modifications au cours de la  

croissance, le parenchyme pulmonaire  augmente  du volume d’une façon linéaire jusqu’à 

l’âge de 10 ans chez la fille et 12 ans chez le garçon [238]. 

La définition du SDRA chez l’adulte a beaucoup évolué. Celle de American Consensus 

Conférence (AECC), proposée en 1994 classe le SDRA modéré comme acut lung injury 

(ALI)[239]. 

La première classification a été remplacée par les critères de Berlin en 2012[240]. 

Cette dernière est fondée sur le rapport PaO2 / FIO2. Ainsi le SDRA est réparti en trois 

classes : SDRA léger  si PaO2 /FIO2 entre 200-300, modéré si le rapport est compris entre 

100-200 et sévère si le rapport < 100 ; ALI a été retiré de la définition. 

La définition chez l’enfant du SDRA ou pediatric acute Lung injury (PARDS), a été 

élaborée par des experts de Pediatric Acut Iung Injury Consensus Conference group 

(PALICC) en 2015 [194, 240].  
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La mortalité attribuée directement au SDRA, chez l’enfant en réanimation pédiatrique 

varie de 12 à 18 % d’après une étude multinationale de prévalence faite par Pediatric 

Acute Lung Injury and Sepsis Investigators (PALISI)  [241].  

 Cependant le SDRA a accompagné d’autres pathologies chez 30% du décès totale en 

réanimation pédiatrique [241]. Nos résultats rejoignent ceux de la littérature. La mortalité 

attribuée directement au SDRA était de 16,7%, il est à noter que le SDRA accompagnait 

d’autres cause du décès dans 30% des cas. 

Une étude multicentrique [242] chez des malades en réanimation pédiatrique avait 

pour objectif l’étude de la physiopathologie de l’inflammation au cours du SDRA et sa 

relation avec la mortalité.  Le travail a montré une association entre la mortalité par SDRA 

sévère et le taux plasmatique des interleukines (IL-6, IL-8, IL-18, MIP- 1B, TNF), et les 

cytokines antiinflammatoires (IL-1RA, IL-10, et TNF-R2). 

La gestion du remplissage chez le malade en SDRA est un véritable challenge, ça 

consiste à améliorer l’oxygénation tissulaire et à éviter l’œdème pulmonaire, en plus de 

l’atteinte des échanges gazeux au niveau de la membrane alvéolo-capillaires. Une 

surcharge liquidienne peur favoriser l’œdème pulmonaire et aggraver l’hypoxie [243, 

244]. 

Chez les malades en SDRA, un bilan hydrique positif est associé à une mortalité plus 

élevée et une prolongation de durée de ventilation. Dans l’étude FACTT publiée en 2006 

[245] qui avait pour objectif de comparer la théorie libérale et la théorie restrictive du 

remplissage vasculaire chez 1000 malades avec SDRA, et dont  le critère de jugement 

principal était la mortalité à 60 jours, comme critères de jugement secondaire, les auteurs 

ont choisi le nombre de jours de ventilation, la dysfonction d’organe et les paramètres 

respiratoires. 

Cette étude [245] n’a pas montré une différence significative de mortalité à 60 jours 

dans les deux groupes, cependant le groupe de théorie restrictive avait un index de 

l’oxygénation (*la pression respiratoire moyenne * le rapport PaO2 /FiO2] *100) meilleur 

par rapport au groupe libéral. Ainsi une durée de ventilation et une durée de séjour en 

réanimation plus courte. L’étude n’a pas objectivé une différence significative concernant 

le recours à l’épuration extra rénale. 
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A l’inverse de l’étude FACTT [245] trois autres études qui se sont intéressées à 

l’association de surcharge liquidienne et la mortalité, chez des malades avec SDRA en 

réanimation pédiatrique ont objectivé une diminution de la mortalité avec le groupe 

théorie restrictive. 

L’étude Flori et al [100] a montré une association entre la surcharge liquidienne et la 

mortalité. Willson et col [96] a objectivé une association entre la mortalité la première 

semaine du SDRA et la surcharge liquidienne, et  Hu et col [246] a montré qu’un bilan 

hydrique < 10 ml/kg/jour était associé à une faible mortalité . 

Dans le même sens une étude du SDRA chez l’adulte suggère que le recours à 

l’hémofiltration précoce chez des patients avec SDRA réduit l’eau pulmonaire et améliore 

la fonction cardiaque et diminue aussi le niveau des cytokines de l’inflammation [247]. 

Dans notre série 27 épreuves de remplissage ont été réalisées chez des malades en 

SDRA. Précisons que dans ce travail nous avons adopté une méthode utilisée pour la 

prédiction de précharge dépendance chez des malades ventilés avec un faible courant 

comme le SDRA. Cette méthode consiste à augmenter le volume courant d’une façon 

transitoire pour réaliser l’épreuve du remplissage si le volume courant est inférieur à 6 

ml/kg, puis on applique les paramètres ventilatoires antérieures après l’épreuve. 

Cette méthode a été utilisée chez des malades avec SDRA ventilés avec un volume 

courant faible. Le Vt challenge peut être utilisé, l’augmentation du débit de 2,5 % après 

une augmentation du volume courant de 6 – 8 ml /Kg était prédictive de réponse au 

remplissage dans l’étude Mayatra en 2017 [122], qui a porté sur 20 patients adultes en 

réanimation médicale, l’augmentation de volume courant de 6 à 8 ml/kg a été associée à 

un remplissage. 

Les modifications de paramètres ventilatoire peuvent avoir des répercussions sur 

l’oxygénation et le recrutement alvéolaire chez l’enfant. La modification de niveau de 

PEEP chez des enfants en SDRA sous ventilation mécanique entraine une modification de 

compliance de pulmonaire ainsi que l’index d’oxygénation,   

Le temps nécessaire entre les modifications ventilatoires et la répercussion sur les 

compliances pulmonaires et l’oxygénation a été étudié par Craig [248] aux États Unies . 

Cette étude a porté sur 200 patients en SDRA sous ventilation mécanique. L’objectif de 

l’étude était de préciser le délai entre le changement de la PEEP est l’amélioration de 



Chapitre 11 : Discussion 

  205 

l’oxygénation et la compliance pulmonaire.  Chez ces patients, 1150 modifications de 

PEEP ont été effectuées, dont 171 réponses positives. Le délai entre le changement de la 

PEEP et le changement de la compliance était 38 min, et le délai pour l’amélioration de 

l’oxygénation était 71 min. La même étude a objectivé que le délai d’amélioration de 

l’oxygénation après le changement de la PEEP dépend de la sévérité du SDRA.    

 En se basant sur le résultat de cette étude de Craig [248], le changement de la PEEP 

est un élément  à prendre en considération lors de la réalisation des épreuves du 

remplissage chez des enfants en SDRA sévère. En effet les modifications de la PEEP 

(diminution avant l’épreuve du remplissage et une augmentation après la fin de 

l’épreuve) pourraient avoir des répercussions néfastes sur l’oxygénation des patients. 

Une alternative pour évaluer la réponse au remplissage chez l’enfant en SDRA est 

l’épreuve de mini-remplissage.  Bien qu’elle soit utilisée chez l’adulte par plusieurs 

équipes, les études pédiatriques sont rares. À notre connaissance, il y a une seule étude 

pilote pédiatrique très récente déjà citée celle de Zorio V [220]. 

Dans notre étude la comparaison des valeurs de variation du pic de vélocité aortique 

entre les deux groupes de malades avec et sans SDRA avant le remplissage a montré une 

différence significative chez les enfants âgés de moins de 2 ans avec ∆vpeakAo plus bas 

dans le groupe SDRA.  Ces valeurs étaient plus basses aussi bien dans le groupe des 

répondeurs que les non répondeurs. Ceci est probablement dû à la diminution de 

compliance pulmonaire au cours du SDRA. Cette diminution de compliance va diminuer 

l’effet de la ventilation sur le système cardiovasculaire. 

Notre travail a montré que la prédiction de précharge chez des patients avec SDRA par 

le ∆VpeakAo était significative. Le test était très informatif avec l’aire sous la courbe ROC 

0,98, le seuil était plus faible par rapport aux groupes sans SDRA, la diminution des 

compliances pulmonaire pourra expliquer cette différence du seuil optimal. 

 A notre connaissance,  aucun un travail n’ a effectué des  études sur  le ∆VpeakAo 

chez des enfants sous ventilation en pression positive avec SDRA  il n’y a que l’étude de 

Durant qui a cité 4 cas du SDRA [77] , les autres études sont réalisées au niveaux de 

services de chirurgie avec des enfants en bonne santé en dehors de pathologie 

chirurgicale , donc il est difficile de comparer notre séries à ces études , et sur l’évaluation 
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de la réponse au remplissage chez les enfants en SDRA . Au vu du peu de données 

comparatives disponibles dans la littérature d’autres études seraient intéressantes 

11.1.6.2 Puissance diagnostique du ∆VpeakAo pour la prédiction de 

précharge dépendance chez les malades sous support pharmacologique 

Dans notre travail les épreuves de remplissage effectuées chez des malades sous 

support pharmacologique représentaient 33%. L’objectif d’étude de ces épreuves est 

d’analyser l’effet des vasopresseurs sur l’hémodynamique et sur les paramètres écho-

cardiographiques et chercher les limites d’utilisation. 

Il est important de Signaler que la dose utilisée dans notre série est une dose faible par 

rapport à l’enfant. 

Les drogues vasopresseurs utilisées dans notre observation sont la noradrénaline à la 

dose moyenne de 0,63 µg/Kg/min. Cette dose se rapproche de celle utilisée par Durand 

[77]. Les autres études n’ont pas précisé les doses. À noter que Favia [148] et Morparia 

[131] n’ont pas utilisé les drogues vasopressives.  

Sur le plan théorique les drogues vasopressives modifient l’hémodynamique selon la 

dose utilisée et les modifications individuelles de la réponse. La majorité des études 

d’évaluation de la précharge dépendance exclue des malades sous forte dose de drogues 

vasopressives. Cependant le seuil de dose à partir duquel  les malades sont exclus des 

études est  imprécis surtout chez l’enfant chez qui on peut tolérer des doses beaucoup 

plus élevées que chez l’adulte  (5µ/Kg/min) [249]. À cause des particularités pharmaco-

cinétiques et pharmacodynamiques des drogues vasopressives. À noter que à l’heure 

actuelle il n’y a pas un essai randomisé à grand échelle qui évalue l’intérêt de support 

pharmacologique à la phase précoce du choc. 

Dans notre étude, la variation de pic du vélocité aortique était plus basse dans le 

groupe avec support vasopresseurs, le ∆Vpeak Ao était un indice dynamique très 

informatif avec AUC-ROC = 0,97 (Se= 89%, Sp=91%le seuil retenu était de 10,33 avec une 

sensibilité 89 % et spécificité 91%. Des résultats similaires ont été retrouvés dans une 

métanalyse où toutes les études avec malades sous support pharmacologique l’aire sous 

la courbe ROC était > 0,91. 

Les auteurs recommandent l’utilisation précoce des vasopresseurs [250]. La 

noradrénaline est le vasopresseur le plus utilisé, elle est recommandée en première 
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intention, car elle est la plus puissante amine vasoconstrictrice. Ceci a été confirmé par 

une étude randomisée réalisée chez 32 patients recevant soit la dopamine jusqu’à 25 µ 

/kg/h, soit la noradrénaline  jusqu’à 5 µ /kg /h, et dont l’objectif était d’atteindre dans les 

premières 6 heures une PAM > 80 mm hg, l’étude a montré la supériorité de la 

noradrénaline . L’’objectif a été atteint avec la noradrénaline dans 91% des cas et 69% 

d’échec avec la dopamine [251, 252]. 

Les effets de la noradrénaline sont plus importants au niveau vasculaire, ils sont 

médiés par les récepteurs alpha adrénergique dont la stimulation engendre une  

vasoconstriction. Chez l’enfant, L’effet de l’âge sur la structure, la fonction des récepteurs 

adrénergique ainsi que sur son interaction avec le ligand est différemment décrite selon 

le type de tissu. Les études expérimentales chez l’enfant sont relativement rares. 

Pour les récepteurs alpha adrénergique, il y a un certain nombre de différences avec 

l’adulte : selon des études expérimentales effectuées sur tissus isolés chez l’animal, on 

observe une augmentation progressive du degré avec l’âge de vasoconstriction aux 

agonistes adrénergiques avant qu’elle ne diminue à la sénescence [249].  

L’effet de la noradrénaline sur la précharge a été évalué dans un travail de Monnet et 

al [253].  Les auteurs ont observé chez les 25 malades en choc septique sous 

noradrénaline, et qui étaient classés répondeurs au lever de jambes passif, puis un retour 

à l’état de base. Après une augmentation de dose de noradrénaline, il a été objectivé un 

gain de PVC de 23%, et de volume télédiastolique global, avec augmentation de l’index 

cardiaque de 11%. L’augmentation du débit cardiaque était secondaire à l’augmentation 

de la précharge, par une vasoconstriction veineuse induite par la noradrénaline, ce qui va 

transformer le volume non contraint en volume contraint à l’origine de l’augmentation du 

retour veineux.  

11.2 Puissance diagnostique de la variation de la Veine cave 

inférieure pour la prédiction de précharge dépendance      

Dans notre travail, on a utilisé deux paramètres de la veine cave inférieure : la 

variation de veine cave inférieure et l’index de distensibilité de veine cave inférieure.   

L’analyse de la puissance de variation de la veine cave inférieure dans la prédiction de 

réponse au remplissage a objectivé une aire sous la courbe (AUC-ROC =0,58), cet indice 

dynamique et non informatif avec p=0,46. 
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Des résultats similaires ont été retrouvés dans l’étude de Weber [12] déjà citée. Le 

travail a porté sur 31 enfants en choc septique admis en réanimation pédiatrique, l’indice 

de la variation respiratoire de la veine cave inférieure n’était pas informatif pour prédire 

la réponse au remplissage chez des malades sous ventilation à pression positive, avec une 

aire sous la courbe ROC 0,50 et p=0,98. 

Dans le même sens l’étude de Elhalimi [205] faite au niveau de service de réanimation 

du  CHU Oran a montré une aire sous la courbe ROC à 0,67 de la variation respiratoire de 

la veine cave inférieure, donc la VCI est non informatif.  

Une étude récente a été réalisée en 2018 en Australie chez 33 enfants admis en 

réanimation médicale pour choc septique [254].  L’objectif était de tester la prédiction de 

réponse au remplissage par l’indice de collabsibilité de la veine cave inférieure chez des 

malades en ventilation spontanée. Cet indice est le rapport entre la différence de 

diamètre maximum et minimum de la veine cave inférieure et le diamètre maximum. 

L’étude a montré une aire sous la courbe ROC 0,38, et donc la variation respiratoire de la 

veine cave inférieure ne peut pas prédire la réponse au remplissage chez des enfants en 

ventilation spontanée.  

Les études en réanimation pédiatrique sur la place de la veine cave pour prédire la 

réponse au remplissage sont rares et leurs résultats sont négatifs  

De même les résultats des études en réanimation adulte montrent les limites de 

variation de veine cave inferieure. Une méta analyse récente qui a inclus 12 études avec 

753 patients a montré une hétérogénéité de méthodologie et des résultats.  L’étude a 

signalé que la différence de paramètres ventilatoires utilisée était la source de cette 

hétérogénéité, et que dans le groupe des études avec un volume courant> 8 ml /Kg et 

PEEP <5 cmH2 O la variation de la veine cave inférieure avait une puissance de prédiction 

de réponse au remplissage plus que le groupe ventilé avec volume courant < 8 ml/Kg 

PEEP> 5 cmH2O. La méta-anlyse a recommandé la prudence dans l’utilisation de variation 

de veine cave inférieure. 

A l’inverse des études réalisées en réanimation, les travaux publiés des études faites 

au bloc opératoire ou en réanimation chirurgicale montrent que la variation de la veine 

cave inférieure était plus performante pour la prédiction du remplissage chez l’enfant 

sous ventilation mécanique.  Ainsi dans  le travail de  Achar [206] sur 42 enfants sous 
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anesthésié générale, les auteurs ont testé la prédiction de ∆Vpeak Ao et l’indice de 

distensibilité de la veine cave inférieure après un remplissage de 10 ml /Kg , l’étude a 

montré que l’indice de distensibilité était très informatif avec l’aire sous la courbe ROC de 

0,95 un seuil optimal de 23%  une sensibilité de 91% une spécificité de 89%. Plusieurs 

raisons peuvent expliquer la différence de résultats de variation de la veine cave 

inférieure entre cette étude et nos résultats.  

Premièrement, l’utilisation d’un volume courant très élevé 10 ml/Kg ; deuxièmement 

le timing de l’épreuve du remplissage, juste après l’induction et avant toute perte 

liquidienne chez des enfants sous ventilation de courte durée en l’absence de toute 

insuffisance circulatoire ou hypertension intra-abdominale. 

A la différence de notre étude, le travail de L’étude Yildizdaz 2019 [255] en Turquie a 

analysé l’utilisation ( the point of care ultra Sound assessment), l’index de distensibilité de 

la veine cave inférieure chez des enfants sous ventilation mécanique au bloc opératoire 

pour une chirurgie ORL. Dans cette étude 120 malades ont été inclus, l’auteur qui n’a pas 

préciser l’aire sous la courbe ROC, la sensibilité ou la spécificité le travail, a conclu que les 

valeurs de diamètre de veine cave sont corrélées à l’âge selon des données d’une étude 

chez des enfants sains [187]. 

Les indice de distensibilité et la variation du diamètre de la veine cave inférieure est 

une méthode facile, non invasive qui peut être faite au lit du malade, malgré le manque 

de certitude et la fiabilité de valeur de référence de diamètre ainsi que les indices de 

variation du diamètre de la veine cave inférieur. Une augmentation du nombre de 

malades inclus dans les études peut contribuer à des preuves supplémentaires pour 

l’utilisation de la variation respiratoire de la veine cave inférieure.  Bien que les données 

de la littérature soient contradictoires et la perte de prestige de la veine cave inférieure à 

cause de méta-analyse qui confirme le pouvoir médiocre de ces indices[186],des études 

en réanimation et anesthésie pédiatrique étaient réalisées ces dernières années dont 

l’objectif était d’expliquer cette différence de résultats.  

Des données de la littérature montrent que les valeurs de diamètre de la veine cave 

inférieure dépendent des méthodes de mesure. Les deux méthodes utilisées sont les 

mesures en mode temps mouvement (mode M) ou en mode biplan (mode B). 
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 Dans notre étude on a utilisé le mode B pour des raisons pratiques. Dans  une étude 

récente publiée en 2020 Tiago [177] et réalisée en Brésil, L’objectif principal de l’étude 

était l’évaluation de  la variation respiratoire du diamètre de  la veine cave inférieure par 

deux méthodes différentes  mode M et B. L’objectif secondaire était l’étude d’éventuels 

déplacements de la veine cave inférieure au cours du cycle respiratoire comme un 

possible mécanisme de différence de mesure entre les deux modes. 

 l’étude de Tiago [177]a été réalisée chez  73 enfants sous ventilation mécanique en 

réanimation médicale. Les principaux résultats de l’étude : les diamètres maximaux de la 

veine cave inférieure étaient similaires entre les deux méthodes, cependant les diamètres 

minimaux sont plus petits avec le mode M. l’indice de variation respiratoire de la veine 

cave inférieure était plus élevé avec le mode M.  Les auteurs ont conclu que la méthode 

utilisée pour mesurer le diamètre de la veine cave pourra influencer les valeurs de la 

variation de la veine cave inférieure. Cette différence de résultats pourra être expliquée 

par le déplacement respiratoire de la VCI chez l’enfant.  

La variation de la veine cave inférieure ne constitue pas un indice fiable de prédiction 

de réponse au remplissage. Cependant une étude  très récente réalisée en 2020 aux USA 

par Sonali B [177] a étudié la place des indices de la veine cave inférieure : l’indice de 

distensibilité de vaine cave inférieure, la variation respiratoire de la veine cave inférieure , 

et le rapport de la veine cave inférieure sur l’aorte dans la prédication de surcharge 

liquidienne chez l’enfant .  

Cette étude de Sonali B [177] ,  a porté sur 50 enfants sous ventilation mécanique 

admis en réanimation pédiatrique. la comparaison entre les indices de la veine cave 

inférieure et les indices classiques de surcharge liquidienne chez l’enfant  la pression 

veineuse centrale , le pourcentage de surcharge liquidienne en poids et le pourcentage de 

surcharge liquidienne en volume  a montré une corrélation entre l’indice de distensibilité 

et la surcharge en poids [116].  

Les résultats de cette étude sont encourageants, l’ACCM (The American College of 

Critical Care Médecin) recommande le traitement de la surcharge liquidienne lorsqu’elle 

dépasse 10% [2]. Au vu du peu de données comparatives disponibles dans la littérature 

d’autres études seraient intéressantes. 
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11.3 Puissance diagnostique des signes cliniques pour la 

prédiction de précharge dépendance  

Dans notre série les signes cliniques étaient dominés par l’allongement de temps de 

recoloration qui en réalité reflète la microcirculation. Cette dernière est vulnérable et 

immature chez les petit l’enfant [40], suivie de tachycardie signe important de choc 

septique où hypovolémique chez l’enfant [250], les marbrures sont rares. 

Dans notre étude, la démarche diagnostique a intéressé les signes cliniques de 

l’hypovolémie et hypo perfusion. Ces signes cliniques sont similaires dans toutes les 

études de la littérature qui évalue la réponse au remplissage. Dans notre travail, nous 

avons étudié les modifications de ces signes après remplissage vasculaire. Et ce, à la 

différence de la majorité des travaux de référence, qui n’ont pas précisé l’évolution 

clinique des patients ceci peut être expliqué par la nature de la population étudiée, et le 

service de l’étude. 

La majorité des études étaient réalisées en anesthésie. Pour quelques études, 

l’évaluation échographique a été faite après l’induction anesthésique avant même l’acte 

chirurgicale donc l’objectif essentiel de ces études est l’évaluation de jeune 

préopératoire.  

On a constaté une persistance de l’allongement du temps de recoloration chez les 

répondeurs même après un remplissage et l’augmentation de l’ITVssAo et donc du débit 

cardiaque. Ceci est peut-être expliqué par l’atteinte de la microcirculation et la perte de 

cohésion entre la macrocirculation et la microcirculation qui est fréquente lors de choc 

septique chez l’enfant surtout que la prise en charge de nos malades ne se fait pas 

toujours aux premières heures de choc vue le circuit d’admission en réanimation et le 

temps d’attente pour trouver une place. 

La plupart des soignants qui travaillent en pédiatrie connait les signes cliniques de choc 

chez l’enfant, cependant certains de ces paramètres dépendent de l’âge et d’autres 

peuvent être modifiés par la température ambiante, la douleur, l’anxiété et de multiples 

autres facteurs.  Europeen society of pediatric and neonatology intensive care (ESPNIC) 

toutes les recommandations avec accord fort reconnaissent les limites des signes 

cliniques seuls pour le diagnostic de choc mais c’est la variation de ces signes  et 

l’association avec le monitorage qui permet de détecter le choc précoce [75].  
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L’estimation du temps de recoloration est un examen de routine pour diagnostiquer le 

choc chez l’enfant, recommandé par Pediatric Advanced Life Support [256], qui reflète la 

microcirculation. Ces valeurs  normales varient chez l’enfant selon une méta-analyse 

récente [257] de ≤ 2 seconde lorsque il est mesuré au niveau du doigt des enfants en 

bonne santé et chez les enfants en âge scolaire, mais peut atteindre 4 secondes lorsque il 

est mesuré au niveau du thorax ou d’un membre inférieure ; malgré la variabilité dans 

l’estimation du temps de recoloration, il est recommandé pour le diagnostic précoce par 

la majorité des guidelines [258, 259]. 

Plusieurs travaux dans la littérature se sont intéressés à la valeur pronostique des 

signes cutanés dans l’insuffisance circulatoire. Tous ces travaux ont relevé leur association 

avec le pronostic, que ce soit pour la valeur initiale ou après une réanimation liquidienne. 

L’ensemble de ces travaux a été résumé et comparé dans une méta-analyse [256]qui 

inclue, 24 études avec reconstitution de courbe ROC.  Ce travail a conclu qu’il y a une 

relation entre le temps de recoloration et la mortalité avec une sensibilité à 34,6%, et 

spécificité 92,3 %. 

Parmi les études incluses dans cette méta-analyse[256], celles réalisées dans des 

services des urgences pédiatriques pour les vomissements et diarrhées montraient une 

spécificité du temps de recoloration de 89% pour identifier une déshydratation de 5%, 

mais une sensibilité qui est variable entre 0 et 94%.  

La même méta-analyse[256] a objectivé une spécificité élevée dans les méningites et 

les sepsis. Ces résultats signifient que ce signe peut être utilisé pour diagnostiquer 

l’insuffisance circulatoire à un stade précoce mais un temps de recoloration normale ne 

doit pas rassurer le clinicien.  

Les mêmes résultats ont été objectivés par des auteurs dans des réanimations adultes, 

Lima et al, ont rapporté une association entre TRC allongé, l’hyperlactacémie et le score 

élevé de dysfonctions d’organe SOFA et QSOFA [260] 

Ait Oufella avait montré que dans le choc septique, la persistance d’un TRC allongé 

après les premières 6 heures de réanimation constituent un facteur de risque de 

mortalité à 14 jours, avec aire sous le courbe ROC de 84% pour le doigt et 90 % pour le 

genou, alors que le pronostic était meilleur pour ceux qui l’avait amélioré [261].  
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Dans notre étude, l’amélioration de la macrocirculation par augmentation du débit 

cardiaque ne signifié pas l’amélioration de la microcirculation. Un concept récent a 

émergé ces dernières années, la perte de la cohésion entre la macro et la microcirculation 

qu’il faut diagnostiquer pour classer les malades avec possibilité de guider la réanimation 

par les données de la microcirculation [262]. Ce concept reste un sujet de discussion et un 

domaine de recherche clinique. 

La pression artérielle ne constitue pas un indice fiable pour prédire l’état de la volémie 

chez l’enfant en réanimation médicale ou au bloc opératoire. La majorité des études qui a 

utilisé la pression artérielle et la fréquence cardiaque montrait que ces paramètres ne 

sont fiables que dans 50% des cas  [13, 132, 134].  

Dans notre travail, le monitorage de la pression artérielle a été réalisé de manière non 

invasive par la méthode oxillométrique de mesures intermittentes de la pression 

artérielle. 

L’analyse de l’étude de Rady My [263] montre que la normalisation de la pression 

artérielle systolique et de  la fréquence cardiaque n’est pas corrélée à la normalisation de 

la perfusion tissulaire . 

La pression artérielle est un élément important pour le diagnostic de choc septique 

chez l’adulte. Chez l’enfant, la réponse sympathique physiologique au choc est très 

importante donc l’hypotension est tardive et précède l’arrêt cardiovasculaire. En plus il 

existe une différence significative entre la pression artérielle invasive et non invasive, et 

les limites inférieures sont mal connues de la pression artérielle systolique et la pression 

artérielle moyenne, différentes définitions de l’hypotension sont proposées dont la plus 

simple est : 

 La pression artérielle systolique inférieure à (70 + 2 fois l’âge en années) mm 

Hg, entre un et dix ans 

 La pression artérielle moyenne (PAM) inférieure à 50 mm Hg jusqu’à 1 mois, 

inférieure à 55 jusqu’à 2 ans et inférieur à 65 mm Hg jusqu’à 10 ans [67].  

Nos résultats sont similaires à ceux des autres études. Le groupe de travail (NHBPEP) 

National High Blood Pressure éduction program a  proposé l’ajustement des valeurs à la 

taille du patient et des épreuves à grande échelle pour valider ces limites chez l’enfant en 

état critique et ne pas utiliser les normes des enfants en bonne santé [75]. 
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La fréquence cardiaque est un signe clinique classique du diagnostic de l’hypovolémie 

chez l’enfant. Les signes cliniques de prédiction du remplissage ne sont pas spécifiques et 

ils n’ont pas le pouvoir de prédiction du débit cardiaque. 

 La tachycardie a longtemps été considérée comme le seul moyen d’adaptation du 

débit cardiaque chez l’enfant. Les études récentes confirment que l’adaptation 

cardiovasculaire pédiatrique suit la loi de l’hémodynamique. Il existe des limites 

d’interprétation de la fréquence cardiaque qui peut être élevée en cas de choc septique 

même en absence d’hypovolémie. L’enfant est très sensible à la douleur à cause de 

l’immaturité de voies inhibitrices, et au stress.  

11.4 Estimation du débit cardiaque par l’intégra e temps  itesse  

Des études ont montré une bonne corrélation entre le débit cardiaque mesuré par 

échocardiographie et celui mesuré par thermodilution par le principe de Fick, avec un 

biais inférieur à 10 %. Une autre étude a montré une forte corrélation avec les résultats 

de l’IRM de contraste [264].  

L’utilisation de l’intégrale temps vitesse pour l’évaluation du débit cardiaque, est 

actuellement recommandée. Les dernières guidelines de Point Of Care Ultrsound (POCUS) 

l’échographie au chevet du patients, dans la réanimation et soins intensifs pédiatriques, a 

recommandé l’utilisation de l’intégrale temps vitesse comme moyen rapide et fiable pour 

estimer le débit cardiaque chez l’enfant. Ces recommandations ont été établies par le 

groupe POCUS de la société européenne de soins intensifs pédiatriques et 

néonatologiques [10]. 

L’évaluation du débit cardiaque par la méthode doppler l’intégrale temps vitesse est 

une méthode fiable malgré ses limites. Certains auteurs signalent que l’utilisation des 

examens échographiques en série est plus utile que la valeur absolue du débit cardiaque. 

Théoriquement la surface aortique ne change pas, donc une variation de valeur de l‘ITV 

peut évaluer l’impact de toute intervention sur le débit cardiaque en temps réel [265].  Le 

consensus d’experts par la section hémodynamique de la société européenne de soins 

intensifs pédiatriques et néonatales (ESPNIC) recommande avec accord fort l’utilisation 

de l’échographie pour l’évaluation du débit cardiaque au lit du malades. Quelque auteurs 

suggèrent que l’utilisation de l’ITV comme un paramètre isolé peut fausser la valeur du 
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débit cardiaque [265]. L’utilisation de l’ITV est actuellement recommandée avec des 

valeurs de références [127].  

La réalisation de l’ITVssAo était facile dans notre étude. Il est rapidement réalisable 

chez tous les enfants sous ventilation, et ce conformément aux données de la littérature 

pédiatrique et adulte. Une étude française adulte a montré une faisabilité dans 95% de 

cas contre une mauvaise faisabilité rapportée par la méthode Simpson[266] 

L’analyse comparative entre notre travail et les études publiées montre l’utilisation de 

même méthode d’évaluation du débit cardiaque en utilisant l’ITVssAo, avec la même 

formule. 

L’utilisation de diamètre de la valve aortique porté au carré peut être une source 

d’erreurs surtout chez des malades sous ventilation mécanique alors que la surface ne 

change pas entre deux mesures. Dans notre série, on a utilisé comme critère de jugement 

le changement de l’ITVssAo. A noter que Byon [132], Choi [133], Achar [206] et Lee [135] 

ont utilisé l’ITVssAo indexée à la  surface corporelle. Cette méthode a longtemps été 

utilisée, elle est actuellement critiquée à cause du nombre élevé des enfants obèses.      

Il n’existe pas de valeurs de référence de l’ITVssAo propres à notre population. Les 

valeurs de L’ITVssAo dans notre série ont été comparées aux valeurs de référence 

obtenues par des études de la littérature. Bien que ces études ne soient pas faites chez 

des malades de races et d’ethnies différente de la nôtre.  

Les données de références sont exprimées en tableaux ou graphes avec des intervalles 

de 5eme jusqu’au 95eme percentile ou selon le Z score. Les valeurs mesurées de l’ITVssAo 

ou VpeakAo peuvent être comparées aux valeurs de références selon les sous-groupes 

d’âge ou de surfaces corporelle. Des tableaux de référence donnent les résultats sous 

forme d’intervalle de ± 1 Z score qui reflète les mesures de 68% de la population des 

enfants sains. En cas de résultat en dehors de ces Z score comme étape suivante les 

données de mesures doivent être comparées avec les 5 à 95ème percentile de sous- 

groupes d’âge [127].  

  L’ITVssAo  peut être utilisée pour l’évaluation de l’hémodynamique et la réponse au 

remplissage A signaler que la moyenne d’ITVssAo dans notre série se trouve entre le 

premier et le deuxième quartile par rapport aux valeurs de références des enfants sains, 
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cela  peut être dû à la fréquence de choc septique et la défaillance d’organe liées au choc 

septique, ce qui peut être expliqué  par des modifications liées à l’ethnie [267].  

Le débit cardiaque et sa modification ont été  exprimés par plusieurs façons, les études 

de Pereira [13] et Morparia [131] ont exprimé les valeurs de l’ITVssAo. 

La technique de monitorage idéale serait de transmettre l’information de façon fiable 

et qu’elle soit précise et reproductible, facile peu onéreuse et la moins invasive possible. 

Elle doit être adapter en fonction des informations recherchées. 

L’échocardiographie-doppler Trans-thoracique (ETT) est une technique non invasive, 

rapide reproductible et réalisable au lit du patient, la répétition aisée de cet examen au 

chevet du patient constitue un avantage important pour vérifier la réponse à la 

thérapeutique, mais cette technique ne monitore pas de façon continue le malade  

 

 

 

 

11.5 Limites de  ’ét de 

Notre étude présente plusieurs limites, parmi lesquelles nous citons : 

La taille de l’échantillon, dans notre étude nous avons inclus 44 malades. Cet effectif 

est suffisant pour répondre à l’objectif principal, cependant un effectif plus élevé 

permettra une meilleure analyse statistique.  

Des études réalisées avec un nombre plus important des patients permettra une 

meilleure analyse. L’élaboration des protocoles d’étude pour chaque sous-groupe pour 

éliminer le biais de sélection des patients. 

Parmi les limites de notre travail le caractère monocentrique de l’étude. La réalisation 

des études à grande échelle multicentrique permettra de déterminer la place du 

∆VpeakAo et les valeurs optimales pour guider le remplissage. 

Dans notre travail, nous avons testé la puissance de prédiction de précharge 

dépendance chez des malades avec des profils hémodynamiques différents. Cela est dû 

principalement à la prise en charge initiale du choc chez nos patients dans des services 
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différents. Une organisation de prise en charge multidisciplinaire avec des 

recommandations de diagnostic et prise en charge précoces, permettra de réaliser des 

études à la phase initiale du choc et une amélioration du pronostic. 

 Les limites de l’échocardiographie sont l’absence de possibilité de monitorage en 

continu et la possible variabilité inter opérateur en fonction de l’expérience. Parmi les 

différentes sources. La mesure de l’ITVssAo peut également être une source d’erreur. Un 

mauvais alignement du faisceau Doppler avec le flux d’éjection ventriculaire conduit à 

une sous-estimation de l’ITVssAo. De même, si le curseur du Doppler est placé trop 

profondément. L’accélération du flux sanguin entre les valves aortiques entraine une 

surestimation de l’ITVssAo.  

Dans notre travail la variabilité interindividuelle n’a pas été calculée à cause de 

l’absence d’un autre opérateur, des études futures doivent être avec au moins deux 

opérateurs pour calculer la variabilité interindividuelle.  

Les indices dynamiques basés sur l’interaction cœur poumon peuvent avoir des limites, 

en cas d’arythmie, de respiration spontanée, d’efforts inspiratoires, de volumes courants 

bas ou de compliance du système respiratoire basse, les interactions cardiorespiratoires 

ne peuvent pas être utilisées pour prédire la réponse à l’épreuve de remplissage  
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12 PERSPECTIVES 

L’instabilité hémodynamique est fréquente en réanimation et soins intensifs 

pédiatriques. Cependant dans la littérature, les études à haut niveau de preuves pour 

développer des recommandations sont rares. 

 Concernant l’évaluation de précharge dépendance seulement   trois méta analyses ont 

été publiées avec un nombre réduit des patients, par conséquent à l’exception de la 

gestion de choc, il existe actuellement peu de recommandations publiées pour la 

surveillance hémodynamique chez l’enfant. 

Le méta analyse la plus récente a inclus seulement 350 enfants d’âge différents, avec 

une population inhomogène des malades de réanimation et des malades de chirurgie. 

Des études supplémentaires sont nécessaires pour valider les différents indices de 

prédiction. De la précharge dépendance 

Les signes cliniques tels que la pression artérielle, la fréquence cardiaque, le temps de 

recoloration, et paracliniques comme le taux des lactates, malgré la valeur diagnostique 

de ces éléments, ils sont limités.   

Chez les enfants en réanimation la pression artérielle peut être élevée au début par 

une réaction sympathique importante alors que l’insuffisance circulatoire est importante 

et le débit cardiaque est effondré. 

Certains auteurs ont proposé de rapporter la pression artérielle à la taille des enfants 

avec élaboration des courbes de croissance en parallèle avec les courbes de croissance 

des enfants. L’idée est d’avoir des valeurs exactes à prendre comme cibles thérapeutiques 

surtout pour des malades en choc réfractaire où la perfusion cérébrale doit être 

monitorée en continu.  

Les auteurs ont remarqué que les valeurs des enfants en soins critiques sont 

différentes des valeurs basses des enfants en bonne santé, donc il est urgent d’établir des 

valeurs cibles surtout les valeurs seuils les plus basses à accepter. Ainsi nous proposons 

l’utilisation des formule simples pour les enfants stables, et les tables de valeurs de 

référence pour les malades instables.  
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A noter que ces valeurs sont établies chez des enfants dont l’ethnie est différente de la 

nôtre. Il sera plus intéressant d’établir des tables de valeurs normales des enfants en 

bonne santé pour notre ethnie dans le cadre de projets de recherche. 

La pression artérielle doit être intégrée dans une stratégie d’étude hémodynamique 

des enfants cas par cas, et l’interpréter selon le contexte clinique en présence d’un 

contexte clinique évident d’hypovolémie, l’hypotension peut être les signes 

d’hypovolémie.      

Le monitorage du débit cardiaque est un élément essentiel de surveillance du malade 

en réanimation. L’échocardiographie représente le moyen le plus fiable et le moins invasif 

pour mesurer le débit cardiaque, malgré les limites liées à cette méthode à savoir le 

caractère discontinu et la variabilité inter et intra individuelle, elle reste la méthode la 

plus recommandée, l’intégrale temps vitesse et le paramètre le plus fiable pour mesurer, 

qui varie selon l’âge et la pathologie , les valeurs de références qui sont publiées ne 

concernent pas notre ethnie et donc le développement des données nationales est 

primordiale pour l’amélioration de prise en charge des malades .  

La variation respiratoire de pic de vélocité aortique constitue l’un des indices les plus 

valides en anesthésie pédiatrique, cependant il y a peu d’études réalisées en réanimation 

chez des malades en choc septique et hypovolémique avec instabilité hémodynamique.  

Des études sont nécessaires pour le valider en réanimation et surtout d’évaluer l’intérêt 

de remplissage vue les risques élevés lié au remplissage surtout chez les nourrissons.  

La définition de précharge dépendance est une étape primordiale pour guider le 

remplissage cependant le critère de jugement qui est l’augmentation du débit cardiaque 

avec un seuil de 15 %  ou 10 % selon les études , cette méthodes classe les malades en 

deux populations répondeurs et non répondeurs, pourtant cette classification présente 

une limite essentielle, elle est basée sur un principe physiologique, celui de la courbe de 

Franck Starling mais cette courbe n’est pas linéaire et n’est pas constituée de deux 

segments de droite l’un verticale et l’autre horizontale. En revanche certains malades 

classés précharge dépendants bénéficieront d’une augmentation faible de débit 

cardiaque lors de remplissage vasculaire, et d’autre d’une augmentation plus importante, 

donc si le risque de remplissage est élevé, il est difficile de ne pas l’autoriser si 
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l’augmentation de débit cardiaque n’est pas importante. Le concept de prise en charge 

personnalisé, doit être développé.   

Europen Society Of Pediatric and Neonatal Intensive Care (ESPNIC) a essayé d’établir 

des recommandations de surveillance hémodynamique en 2020 mais en l’absence des 

études à haut niveau, la plupart de ces recommandations sont fondées sur des consensus 

d’´expert, et sur la base d’un nombre limité d’études pédiatriques. Il existe un besoin 

urgent de réaliser des études à grande échelle avec un haut niveau de preuves chez un 

nombre suffisant de patients pour valider les différentes méthodes de mesure de débit 

cardiaque et la précharge dépendance, le moins invasif, le plus fiable et qui offre la 

relation la plus sûre entre les paramètres mesurés et la perfusion tissulaire. 

L’exploration de la microcirculation doit être considérée comme un paramètre clé dans 

l’évaluation hémodynamique. Son exploitation au lit du malade par des moyens fiables et 

accessibles ne doit pas se dissocier de l’exploration de la macrocirculation, la perte de 

cohésion entre la macrocirculation et la microcirculation est un concept physio-

pathologique qui doit être développé et transformé en paramètre pratique sur lequel se 

base les décisions cliniques et thérapeutique.  

Pour le choc septique d’enfant un grand nombre d’expert internationaux ont pu 

parvenir à un consensus sur de nombreuses recommandations pour la prise en charge des 

enfants en choc septique et la défaillance d’organe liée au sepsis, en l’absence des études 

à haut niveau de preuves à cause d’absence de consensus pour la définition de sepsis et 

l’adaptation de la définition de sepsis 4 à l’enfant ainsi la difficulté d’adapter les scores 

adultes à l’enfant, malgré cela, ces expert ont relevé le défi avec proposition de (n = 77) 

propositions de  recommandations ( n = 6) seulement ont eu un accord fort  ( n = 49 ) 

accord  faibles et (n=9) étaient classées comme des bonnes pratiques. Les expert ont 

proposé ( n=52) question de recherche donc un travail à grand échelle est nécessaire pour 

établir de recommandations. 

 Un protocole structuré d’évaluation hémodynamique est indispensable en 

réanimation pédiatrique. Pourtant, le mettre en place ne suffit pas à lui seul à obtenir des 

résultats satisfaisants rapidement. La formations des différents intervenants médecins 

séniors résidents infirmiers en hémodynamique pédiatrique est indispensable.  
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Cette formation doit inclure des cours théoriques, des cours de simulation et des cours 

pratiques. Les objectifs de la formation sont la standardisation de prise en charge des 

enfants en réanimation pédiatrique avec un diagnostic précoce des états du choc. 
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13 CONCLUSION 

La gestion de remplissage vasculaire est une problématique quotidienne en 

réanimation pédiatrique. La surcharge liquidienne est associée à une mortalité élevée et 

l’instabilité hémodynamique est fréquente et qui peut nécessiter le remplissage 

vasculaire. L’évaluation de la précharge dépendance s’est imposée comme une des 

pratiques essentielles de prise en charge hémodynamique.  

Le concept actuel est d’utiliser le remplissage comme un médicament chez l’enfant 

avec une dose précise des indications des effets secondaire et surtout des contres 

indications. 

La précharge est l’un des déterminants de débit cardiaque ; l’évaluation de précharge 

dépendance est primordiale pour la gestion de remplissage en réanimation pédiatrique. 

De nombreux outils sont disponibles pour le clinicien, cependant certains ne sont pas 

validés en pédiatrie et d’autres représentent des limites d’interprétation ou de seuil. 

Certains monitorages sont invasifs ou qui ne sont pas fiables. 

 Les indices dynamiques basés sur l’interaction cœur poumon sont les plus utilisés 

parmi ces indices. La variation respiratoire du pic de vélocité aortique est validée chez 

l’adulte et a été utilisée par quelques études en anesthésie pédiatrique et de rares études 

en réanimation avec des seuils différents.  

Notre étude est une étude prospective réalisée en unité pédiatrique de service de 

réanimation médicale du Centre Hospitalo-Universitaire de Constantine. Notre objectif 

principal était de déterminer la valeur seuil du ∆VpeakAo pour l’évaluation de précharge 

dépendance chez l’enfant sous ventilation mécanique. Notre objectif secondaire était de 

déterminer la valeur seuil du ∆VpeakAo chez des malades sous support pharmacologique, 

en fonction de l’étiologie du choc ainsi que les malades avec SDRA. 

Notre étude a montré le ∆Vpeak est un indice dynamique très informatif de prédiction 

de réponse au remplissage vasculaire chez des enfants sous ventilation mécanique. 

L’étude a prouvé la supériorité de ∆VpeakAo par rapport à la variation respiratoire de de 

la veine cave inférieure. 

L’évaluation de la précharge dépendance par la variation du pic de vélocité aortique 

dans notre étude et dans les données de la littérature montre que le ∆Vpeak est l’indice 
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dynamique le plus puissant qui a prouvé sa supériorité par rapport aux autres indices chez 

l’enfant ventilé. 

L’analyse de la puissance prédictive chez les enfants de moins de 24 moins a montré 

une puissance diagnostique inférieure à celle observée chez les plus de 24 mois. 

Notre étude montre que la variation de la veine cave n’est pas informative pour la 

prédiction de réponse au remplissage. Les données de la littérature sont contradictoires. 

Cependant des études récentes montrent que la variation de la Veine cave inférieure 

peut être utilisée pour le diagnostic de la surcharge liquidienne chez l’enfant. 

Il y a plusieurs limites d’utilisation des indices dynamiques chez l’enfant : l’âge, les 

modifications de compliances thoracopulmonaires et vasculaires avec la croissance et 

l’absence de valeur de références. 

Il est urgent que la communauté de réanimation pédiatrique collabore à travers le 

monde pour répondre au besoin d’établir des critères de sepsis pertinents et fiables 

pouvant être appliqués à l’enfant dans les différents contextes y compris dans les unités 

de soins intensives aux urgences pédiatriques dans les pays à revenu élevé et dans les 

pays à revenu intermédiaire ou faible. Cela permettra l’évaluation rigoureuse des critères 

fiables de diagnostic de sepsis et facilitera ainsi la conception et le recrutement dans des 

nouveaux essais pour améliorer les preuves pour le traitement.  
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Annexe 1 

Tableau XXXII: Valeur normale de l’ITV aortique chez l'enfant 
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Tableau XXXIII: Valeur normale du pic de vélocité aortique chez l'enfant 

 

 

Figure 88: Courbe de l'ITV Ao et l'ITV pulmonaire en fonction de longueur du VG chez 
l'enfant < 6ans de deux sexes 

 

 

 



 

  248 

 

Figure 89: Courbe de l'ITV Ao et l'ITV pulmonaire en fonction de longueur du VG chez 
garçon entre 7-20 ans  

 

Figure 90: Courbe de l'ITV Ao et l'ITV pulmonaire en fonction de longueur du VG chez 
les filles entre 7-20 ans 
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Annexe 2  

Tableau XXXIV: Valeur normale de paramètres hémodynamiques générales chez 
l'enfant 

 

Formule de boyd 

Surface corporelle (m2) = 0,0003207 x (Poids)0,7285-0,0188 x log(Poids) x 0,3 (Taille) 
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Annexe 3 

Tableau XXXV: Pediatric Sepsis Consensus Conference 2005 (PSCC) criteria 

Paramètre                               Va e r se i  p  r  ’âge 

Gr  ps d’âge   Âge                      Fc (cyc/min)               FR(cyc/min)         GB                    PAS 

                           

                      Tachycardie. Bradycardie   tachypnée.                                hypoT 
 

Nouveau-né 0-7 jour >180 <100 >50 >34  <59 

Nouveau-né 7j- 1 mois >180 <100 >40 >19,5ou<5 <79 

nourrisson 1 mois-1 an >180 < 90 >34 >17,5ou<5 <75 

Enfant préscolaire 2-5 ans >140 NP >22 >15,5ou<6 <74 

Âge scolaire 6-12 ans >130 NP >18 >13,5ou<4,5 <83 

Adolescent  13<18 ans >110 NP >14 >11ou<4,5 <90 

Hyper ou 
hypothermie 

T
0 

>38,5 ou<36 

TR allongé Allongé > 5s 
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Tableau XXXVI: Critères de American College of Critical Care Medicine (ACCM) 

Paramèteres  Valeur en fonctions de l’âge 

Temperature hyperthermie ou hypothermie Absence de déscribtion de valeur  

Diurèse  < 1 ml/ kg/ h 

Status mentale  Léthargie ou alteration de létat de conscience 

Temps de recoloration Prolongé > 2 s  

Pouls  Extrémitées froides et pouls faible ou 
élargissement de la différentielle de TA 

 



 

  252 

Erreur !
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Annexe 4 : 
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Annexe 5 : Fi he te hni  e de  ’ét de 

(Questionnaire) 

Fiche de recueil des données 

Nom :                         prénom :                          numéro :                            âge (en mois) :               

Genre : fille            garçon                 Poids (en Kg) :                   taille (en centimètre) :               SC(m2) :                                             

IMC (kg/m2) :  

Admission : le jour :            la garde :               transfert : Constantine           autres wilayas     

Service transfert de CHU : pédiatrie                autres services                               Structure du transfert   

Atcd   oui         non          type d’Atcd :  neurologique         respiratoire        métabolique        autres 

Atcd   

Motif d’admission :   neurologique       respiratoire      métabolique         traumatique     autres 

Choc septique                 SDRA              pneumopathie     

Echocardiographie à l’admission        

Durée de ventilation              durée d’hospitalisation                  évolution    

Ventilation mécanique : 

Pramètre  Valeur  

Vt (ml/kg)  

FR (cyc/min)  

PP cmH2O  

PEEP cmH2O  

FIO2  

 Signes cliniques d’indication de remplissage : 

Tachycardie :                         hypotension :  systolique :            diastolique :              moyenne : 

Temps de recoloration allongé > 2 S    oui :           non :            marbrure :  présent :           absent : 

Signes de déshydratation :   oui            non 

Données de gazométrie  

PH :             PaO2:                 PaCO2:                HCO3- :               lactates: 
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Paramèteres hémodynamiques générales 

Paramètres         T0      T1 

PAS (mmHg)   

PAD (mmHg)   

PAM (mmHg)   

FC (bpm)   

TR allongé   

Marbrures   

ITV   

Vpeak max   

Vpeak min   

∆Vpeak   

VCI max   

VCI min   

dVCI   

∆VCI   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

  257 

ب الأوثش اٌعلاج هى ثبٌغىائً اٌذِىَخ الأوعُخ ًِء إْ :   مقدمة ًِ  َغزششذ أْ َدت ؛ ٌلأغفبي اٌّشوضح اٌعٕبَخ فٍ اعزخذا

 ًٌّء اٌمٍت اعزدبثخ ِذي ٌزمُُُ اٌّشخعُخ اٌطشَمخ هى دوثٍش اٌمٍت صذي رخطُػ. إٌّبعجخ اٌّشالجخ خلاي ِٓ ثهب اٌجذء

 رحممبً الأوثش اٌذَٕبُِىٍ اٌّؤشش هى اٌمصىي الأثهش ٌغشعخ اٌزٕفغٍ الاخزلاف. اٌّشوضح اٌعٕبَخ ِشظً ٌذي الأوعُخ

 خاٌعزج لُُ ٔطبق فئْ ، رٌه وِع الاصطٕبعٍ ٌٍزٕفظ اٌخبظعُٓ الأغفبي عٕذ اٌّعزّذ اٌّغجك اٌغىائً اعزدبثخ ٌزىلع

 .٪20 إًٌ 7 ِٓ اٌمُُ هزٖ ورخزٍف ، واعع ًٌٍّء اٌّغزدُجُٓ ٌزحذَذ اٌعٍُّخ اٌّمبلاد  ِخزٍف فٍ اٌّزوىسح

 الأوعُخ ًِء اخزجبس ثعذ ، اٌّغجك الاعزّبد ٌزمُُُ VpeakAo∆ ٌـ اٌّثًٍ اٌعزجخ رحذَذ هى ٌعٍّٕب اٌشئُغٍ اٌهذف: الهدف

 .الاصطٕبعٍ ٌٍزٕفظ رحذ الأغفبي عٕذ اٌذِىَخ

 اٌّشوضح اٌعٕبَخ وحذح فٍ ، 2020 وِبسط 2019 عجزّجش ثُٓ وسصذَخ اعزجبلُخ دساعخ إخشاء رُ :وطرق ىمرض

ب 14 و واحذ شهش ثُٓ أعّبسهُ رزشاوذ اٌزَٓ اٌّشظً ٌدُّع ، لغٕطُٕخ خبِعخ ثّغزشفً اٌطجُخ ًِ  َعبٔىْ واٌزَٓ ، عب

 رّذ. خٍمٍ لٍت ِشض. اٌّصبثُٓ اٌّغزجعذَٓ فبيوالأغ ، اٌذِىَخ اٌذوسح فشً أو اٌذِىَخ اٌذوسح اعزمشاس عذَ ِٓ

 ًِ 10ًِء ثعذ . T1 اًٌّء ثعذ و  T0 لجً اٌصىرُخ فىق اٌّىخبد لُبعبد خّع رُ  اٌذِىَخ الأوعُخ ًِء إًٌ الإشبسح

 اٌضَبدح حغت ِغزدُجُٓ وغُش ِغزدُجُٓ ِدّىعزُٓ إًٌ اٌّشظً رمغُُ رُ. دلبئك 10 فٍ اٌزىرش ِزغبوٌ ٍِحٍ ِحٍىي

 VpeakAo ،  ∆VC∆لـ  التشخيصية القوة بدراسة  يسمح ROC منحنيات تحليل  .اٌمٍت ظشثبد وِعذي  ITVِٕزح فٍ

 ًٌٍّء ثبلاعزدبثخ اٌزٕجؤ فٍ

 اٌعبئمخ هى لجىٌهُ عجت ووبْ ، 1.93 رجٍغ خٕظ ثٕغجخ شهشًا 36 اٌعّش ِزىعػ ووبْ ، غفلاً  44 رعُّٓ رُ: نتائج

 ِصبثبً ِشَعًب 11 ووبْ ، اٌزعفٓ عٓ إٌبردخ اٌذِىَخ اٌذوسح ثمصىس ياٌٍطفب عذد ٔصف رشخُص  ورُ ، اٌعصجُخ

 رُ ، ِشَعبً  44 فٍ .اٌذِىَخ اٌذوسح ٌزٕشُػ اٌذوائٍ اٌذعُ رحذ. وبٔىا ِشظً 10 و ، اٌحبدح اٌزٕفغُخ اٌعبئمخ ثّزلاصِخ

 ًٌّء الأغفبي اعزدبة. حِجبشش اٌّشوخ اٌعٕبَخ دخىي عٕذ إخشاؤهب رُ ِٕهب٪ 45 ، الأوعُخ ًِء اخزجبس 120 إخشاء

 ثُٓ وجُشًا فشلبً اًٌّء لجً اٌعبِخ اٌذِىَخ اٌذوسح ثُبٔبد رحًٍُ َظُهش ٌُ(. 66=  ْ) الاخزجبساد ٔصف ِٓ أوثش

 ثُٓ وجُشًا فشلبً VpeakAo∆ لجً اًٌّء اٌمٍت صذي رخطُػ ِعٍّبد ِمبسٔخ أظهشد اٌّغزدُجُٓ وغُش اٌّغزدُجُٓ

 عّش عٓ إٌظش ثغط وهزا ، اٌّغزدُجُٓ ِدّىعخ فٍ أعًٍ وبْ اٌزp <0.001ٌ  اٌّغزدُجُٓ وغُش اٌّغزدُجُٓ

 اٌىسَذ رجبَٓ رذسط اٌزٍ ثبٌجُبٔبد َزعٍك فُّب وغُشاٌّغزدُجُٓ اٌّغزدُجُٓ ثُٓ وجُش فشق هٕبن َىٓ ٌُ ، الأغفبي

 ِٕحُٕبد رحًٍُ شأظه     Vpeak 0.91 (p <0.001)   ٌـ ِهّخ ِٕطمخ اٌذَٕبُِىُخ ٌٍّؤششادp= 0.5 اٌغفٍٍ الأخىف

ROC ، ٌعىظ ًٍع ، اٌزىاٌٍ عًٍ٪  87 و٪  86 وخصىصُخ حغبعُخ ِع٪  10.5 هبث اٌّحزفع عزجخا ∆VCIأو 

 عبُِٓ عٓ أعّبسهُ رمً اٌزَٓ ٌلأغفبي ِفُذح Vpeak Ao∆ وبٔذ .0.49=  وجُشا َىٓ ٌُ ROC ِٕحًٕ رحذ إٌّطمخ

AU-ROC = 0.83 عٕىاد 5-2 ثُٓ بسهُأعّ رزشاوذ اٌزَٓ ٌلأغفبي خذًا وِفُذح AU-ROC = 0.98 ، ًاٌزَٓ واٌّشظ 

ب 14-6 ثُٓ أعّبسهُ رزشاوذ ًِ  ِٓ ألً ٌٍّدّىعزُٓ٪ 10.5 ، اٌعّش حغت ِخزٍفخ ِثبٌُخ عزجبد .AU-ROC = 0.95 عب

 اٌّدّىعبد دساعخ رظهش ٌُ .٪11 عٕىاد 6 عٓ أعّبسهُ رضَذ اٌزَٓ ٌلأغفبي لٍُلاً  أعًٍ وهٍ ، عٕىاد 5-2و عٕزُٓ

 اٌصذِخ ِٓ َعبٔىْ اٌزَٓ اٌّشظً ثُٓ VpeakAo∆ ثىاعطخ اٌّغجك اٌزحًُّ عًٍ ثبلاعزّبد اٌزٕجؤ فٍ اخزلافبً عُخاٌفش

 لا اٌزَٓ واٌّشظً اٌذوائٍ ٌٍذعُ اٌخبظعُٓ واٌّشظً ، اٌذَ حدُ ٔمص صذِخ ِٓ َعبٔىْ اٌزَٓ وأوٌئه الإٔزبُٔخ

 ِزلاصِخ ِٓ َعبٔىْ لا اٌزَٓ واٌّشظً ِزلاصِخ بدحح رٕفغُخ ظبئمخ ِٓ َعبٔىْ اٌزَٓ الأغفبي ووزٌه ، َذعّىْ

 .اٌحبدح اٌزٕفغُخ اٌعبئمخ

 ًٌّء ثبلاعزدبثخ ٌٍزٕجؤ ٌٍزىشاس ولبثً وِىثىق ٌؤروغُشِ دَٕبُِىٍ ِشخعٍ ِؤشش هى Vpeak Ao∆ أْ َجذو: استنتاج

. اٌّغزدُجُٓ وغُش ّغزدُجُٓاٌ ثُٓ ٌٍزُُّض اٌعزجخ لُُ عًٍ اٌُمُٓ عذَ َغزّش رٌه وِع ،ٕفظ الإصطٕبعٍثبٌز الأغفبي

 اٌّّىٓ ِٓ ردعً أْ َّىٓ اٌزٍىَخ اٌزحٍُلاد أو/  و اٌّشوضح اٌعٕبَخ وحذاد فٍ أوجش أعذاد عًٍ أخشَذ اٌزٍ اٌذساعبد

 .VpeakAo∆ ٌـ اٌّثًٍ اٌعزجخ لُّخ رحذَذ

خ اٌذوسح اٌذِىَخ ، رخطُػ الأوعُخ اٌذِىَخ ، ِشالج ًِءاٌزحًُّ اٌّغجك ٌٍزجعُخ ،  الأغفبي،إٔعبػ :  الكلمات الدالة

  صذي اٌمٍت
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Abstract 

Introduction: Vascular filling is the most widely spread used treatment in pediatric intensive care; 
its initiation must be oriented by adequate monitoring. Doppler echocardiography is the 
reference method. The respiratory variation of peak aortic velocity is the most validated dynamic 
index for the evaluation of dependent preload in children on mechanical ventilation. 
Nevertheless, the range of threshold values indicated in the relevant literature for the 
identification of responders to filling is wide, these values vary from 7 to 20%. 

The objectives: not the study at hand purports at specifying the optimal threshold of ∆VpeakAo 
for the evaluation of preload dependence, after the vascular filling test in children under 
mechanical ventilation. 

Patients and methods: A prospective/observational study was conducted between September 
2019 and March 2020, in the medical intensive care unit of the University Hospital of Constantine, 
in all patients aged 1 month to 14 years, presenting with hemodynamic instability or circulatory 
failure, and excluded children with congenital heart disease. Vascular filling was indicated on 
clinical criteria. Ultrasound measurements were collected at T0 before filling, and at T1 after filling 
10 ml of isotonic saline in 10 min. the patients were divided into two responder and non-
responder groups according to the increase in ITV product and heart rate. The analysis of ROC 
curves created a room for the study of the diagnostic power of ∆VpeakAo, ∆VCI in the prediction 
of response to filling. 

Results: 44 children were included in the study. The median age was 36 months with a sex ratio of 
1.93, whose motive of admission was majorly dominated by neurological distress. The septic 
etiology of shock was retained in half of the children, 11 patients had a ARDS, while 10 patients 
were under pharmacological support. In the 44 patients, 120 filling tests were performed, 45% of 
which were administered during admission. The children responded to filling in more than half of 
the tests (n = 66). Analysis of general hemodynamic data before filling did not show a significant 
difference between responders and non-responders. The comparison of the echocardiographic 
parameters before the filling demonstrated a significant discrepancy in the ∆VpeakAo which was 
higher in the group of responders p<0.001. Regardless of children’s age, there was no significant 
difference between the responders and non-responders with regard to the data studying the 
variation of the inferior vena cava p= 0.5. Analysis of the ROC curves of the dynamic indices 
objectified a significant area for the Vpeak 0.91 (p<0.001) the only optimum retained was 10.5% 
with a sensitivity and specificity of 86% and 86% respectively, at the inverse of ∆VCI or area under 
the ROC curve was not significant p = 0.49. The ∆Vpeak Ao was informative in children aged less 
than two years AU-ROC =0.83 and very informative in children aged between 2-5 years AU-
ROC=0.98, and patients aged 6-14 years AU-ROC = 0.95. different optimal thresholds.  As far as 
age is concerned, 10.5% for the two groups < 2 years and 2-5 years, it is a little higher for children 
aged over 6 years (11%). The study of the subgroups did not show a difference in the prediction of 
preload dependence by the ∆VpeakAo between patients in septic shock and those in hypovolemic 
shock, patients under vasopressor support and patients without support, as well as for children 
with acute respiratory distress syndrome and patients without ARDS. 

Conclusion: The ∆Vpeak Ao appears to be a dynamic, non-invasive, reliable, reproducible 
reference index to predict the response to filling in children on mechanical ventilation. However, 
uncertainty persists on the threshold values to distinguish between responders and non-
responders. Studies on larger samples conducted in intensive care units and/or meta-analyses 
could be contributive in specifying the optimal threshold value of ∆VpeakAo 

Key words: Pediatric resuscitation, dependency preload, vascular filling, hemodynamic 

monitoring, echocardiography 
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Résumé 

Introduction : Le remplissage vasculaire représente le traitement le plus utilisé en réanimation 
pédiatrique ; sa mise en route, doit être guidée par un monitorage adapté. L’échocardiographie 
doppler est la méthode de référence. La variation respiratoire du pic de vélocité aortique est 
l’indice dynamique le plus validé pour l’évaluation de la précharge dépendance, chez l’enfant sous 
ventilation mécanique. Cependant l’intervalle des valeurs seuils rapportées dans la littérature 
pour l’identification des répondeurs au remplissage est large, ces valeurs varient de 7 à 20%.  
L’ bje ti  : l’objectif principal de notre travail est de préciser le seuil optimal de ∆VpeakAo pour 
l’évaluation de la précharge dépendance, après l’épreuve de remplissage vasculaire chez l’enfant 
sous ventilation mécanique.  
Patients et méthodes : Une étude prospective et observationnelle a été réalisée entre septembre 
2019 et Mars 2020, dans le service de réanimation médicale du centre hospitalier universitaire de 
Constantine, chez tous les patients âgés de 1 mois à 14 ans, présentant une instabilité 
hémodynamique ou une défaillance circulatoire, et exclus les enfants présentant une cardiopathie 
congénitale.  Le remplissage vasculaire a été indiqué sur des critères cliniques.  Les mesures 
échographiques ont été recueillis à T0 avant le remplissage, et à T1 après un remplissage de 10 
ml/kg de sérum salé isotonique en 10 min. les patients ont été répartis en deux groupes 
répondeurs et non répondeurs selon l’augmentation de produit de l’ITVssAo et la fréquence 
cardiaque. L’analyse des courbes ROC a permet l’étude de la puissance diagnostique des 
∆VpeakAo, ∆VCI dans la prédiction de réponse au remplissage.     
Résultats : 44 enfants étaient inclus, l’âge médian 36 mois avec sex-ratio 1,93, dont le motif 
d’admission était dominé par les détresses neurologiques, l’étiologie septique du choc était 
retenue chez la moitié des enfants, 11 malades avaient un SDRA, et 10 malades étaient sous 
support pharmacologique. Chez les 44 malades, 120 épreuves de remplissage ont été réalisées, 
dont 45% était réalisées à l’admission. Les enfants étaient répondeurs au remplissage dans plus 
de la moitié des épreuves (n =66). L’analyse des donnés hémodynamiques générales avant le 
remplissage, n’a pas objectivé une différence significative entre répondeurs et les non 
répondeurs. La comparaison des paramètres échocardiographiques avant le remplissage a montré 
une différence significative concernant le ∆VpeakAo qui était plus élevé dans le groupe des 
répondeurs p< 0,001, et ceci quel que soit l’âge des enfants, il n’existait aucune différence 
significative entre les répondeurs et les non répondeurs en ce qui concerne les données étudiant 
la variation de la veine cave inférieure p= 0,5. L’analyse des courbes ROC des indices dynamiques 
a objectivé une aire significative pour le Vpeak 0,91 (p<0.001) le seuil optimal retenu était 10,5% 
avec une sensibilité et spécificité respectivement de 86% et 86%, à l’inverse de ∆VCI ou l’aire sous 
la courbe ROC n’était pas significatif p = 0, 49. Le ∆Vpeak Ao était informatif chez les enfants âgés 
moins de deux ans AU-ROC =0,83 et très informatif chez les enfants âgés entre 2-5 ans AU-
ROC=0,98, et les patients âgés de 6 à 14 ans AU-ROC = 0,95. des seuils optimaux différents selon 
l’âge, de 10,5% pour les deux tranches < 2 ans et 2-5 ans, il est un peu plus élevé pour les enfants 
âgés plus de 6 ans (11%). L´étude des sous-groupes n’a pas montré une différence de prédiction 
de précharge dépendance par le ∆VpeakAo entre les malades en choc septique et les en choc 
hypovolémique, les malades sous support vasopresseur et les malades sans support, ainsi pour les 
enfants avec syndrome de détresse respiratoire aiguë et les malades sans SDRA. 
Conclusion : Le ∆Vpeak Ao semble être un indice dynamique, non invasif, fiable, reproductible de 
référence pour prédire la réponse au remplissage chez l’enfant sous ventilation mécanique, 
cependant une incertitude persiste sur les valeurs seuils pour discriminer les répondeurs et les 
non répondeurs. Des études sur de plus larges effectifs réalisées en réanimation et/ou des méta 
analyses pourraient permettre de préciser la valeur seuil optimale du ∆VpeakAo.    
Mots clés : Réanimation pédiatrique, précharge dépendance, remplissage vasculaire, monitorage 
hémodynamique, échocardiographie. 
 

 


