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INTRODUCTION

Le choc septique est une affection grave qui conduit le patient en réanimation 
avec un risque élevé de mortalité. Il y a une dizaine d’années, la communauté 
médicale internationale a développé une campagne visant à réduire la mortalité 
du choc septique. Cette campagne connue sous le nom de Surviving Sepsis 
Campaign (SSC) a, entre autres actions, édité des recommandations sur la 
prise en charge des patients présentant cette affection [1]. Ces recommanda-
tions concernent la prise en charge infectieuse, hémodynamique, respiratoire, 
métabolique, rénale, etc… [1]. Elles insistent avec raison sur l’importance de 
l’identification précoce des patients en sepsis sévère ou en choc septique qui 
doivent faire l’objet d’une prise en charge particulière rapide et agressive pour 
éviter le développement d’un syndrome de défaillance multiviscérale. Des 
progrès considérables ont été apportés grâce à la campagne de sensibilisation 
des médecins urgentistes et des réanimateurs sur l’identification précoce des 
patients à risque de choc septique. La mise en œuvre rapide d’une antibiothérapie 
probabiliste chez les patients identifiés précocement a résulté en une réduction 
marquée du taux de mortalité au cours des dix dernières années [2, 3]. Des 
analyses de cohortes portant sur des milliers de patients ont bien établi que plus 
tôt était administrée l’antibiothérapie, meilleur était le pronostic [4]. La mortalité 
d’ailleurs augmente linéairement avec chaque heure de retard à l’administration 
de l’antibiothérapie [4]. En dehors de l’antibiothérapie précoce et sans doute 
du contrôle de la source de l’infection, il est loin d’être certain que la stricte 
application des autres mesures recommandées par la SSC soit responsable de 
l’amélioration du pronostic. Une étude multicentrique a montré que parmi les 
mesures recommandées dans la réanimation initiale du sepsis sévère ou du 
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choc septique, seul l’administration d’antibiotiques était un facteur associé à 
la survie [5]. Par ailleurs, il faut rappeler que la mortalité des patients admis en 
réanimation pour une pathologie aiguë non septique a aussi considérablement 
diminué au cours de la dernière décade [3]. Ceci suggère fortement que la 
sommation des progrès thérapeutiques, même modestes, dans le domaine 
des supports d’organes est un élément majeur de l’amélioration pronostique 
générale. Ces progrès jouent donc aussi probablement un rôle fondamental 
dans l’amélioration du pronostic du sepsis sévère sans que nécessairement 
les recommandations de la SSC en soient directement responsables. Il est au 
demeurant cocasse de constater que l’amélioration considérable de la mortalité 
des patients de réanimation sur les dix dernières années s’est réalisée alors 
qu’aucune étude majeure n’a montré de bénéfice de telle ou telle thérapeutique 
sur la survie des patients.

Parmi les recommandations de la SSC, certaines sont pleines de bon sens, 
telles que l’administration précoce des antibiotiques, d’autres sont peu discu-
tables telle que la ventilation protectrice. En revanche, les recommandations 
concernant la prise en charge hémodynamique peuvent être discutées, voire 
même remises en cause pour certaines.

L’objet de ce chapitre est d’analyser de façon critique les recommandations 
concernant la prise en charge hémodynamique initiale et ultérieure du choc 
septique.

1. LA RÉANIMATION HÉMODYNAMIQUE INITIALE

1.1. QUELLES SONT LES RECOMMANDATIONS DE LA SSC ?

La SSC recommande une prise en charge protocolisée et quantitative des 
patients ayant une hypoperfusion tissulaire, définie comme soit une hypotension 
persistante malgré une épreuve de remplissage initiale soit une concentration 
de lactate plasmatique ≥ 4 mmoles.l-1 [1]. La SSC recommande que ce protocole 
soit initié dès que l’hypoperfusion est reconnue et ne doit pas être retardé par 
le transfert en unité de réanimation. Au cours des six premières heures, les 
objectifs de la réanimation initiale doivent inclure tous les éléments suivants [1] :
• Pression veineuse centrale (PVC) entre 8 et 12 mmHg et entre 12 et 15 mmHg 

en cas de ventilation mécanique.
• Pression artérielle moyenne (PAM) ≥ 65 mmHg.
• Diurèse ≥ 0,5 ml.kg-1.h-1
• Saturation du sang veineux central (SvcO2) ≥ 70 %

Ce protocole de réanimation hémodynamique initiale est un « copier-coller » 
du protocole dit « early-goal directed therapy » (EGDT) dont Rivers et al. [6] ont 
montré la supériorité en termes de survie par rapport à un protocole standard 
de prise en charge des patients en sepsis sévère ou en choc septique définis 
selon les mêmes critères que ceux de la SSC. Cependant, dans ce travail mono-
centrique prospectif randomisé, les mêmes objectifs de PVC, PAM et diurèse 
apparaissaient aux deux bras de l’étude [6]. La différence entre les deux bras ne 
portait que sur la SvcO2, mesurée en continu dans cette étude au moyen d’un 
cathéter veineux central muni d’une fibre optique, qui n’apparaissait que dans 
le bras EGDT (avec l’objectif d’atteindre au moins 70 %) [6]. C’est en se basant 
sur les résultats de cette étude qui montrait une réduction de mortalité avec le 
protocole EGDT (30,5 % vs. 46,5 % dans le groupe contrôle) [6] que la SSC a 
choisi de recommander son protocole de réanimation initiale.
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2. LES PATIENTS DE L’ÉTUDE EGDT NE SONT PAS REPRÉSEN- 
TATIFS

Il faut être très prudent sur l’application des recommandations de la SSC 
qui sont basées sur l’étude de Rivers et al. [6] car les patients inclus dans cette 
étude sont loin d’être représentatifs de la population de patients en sepsis 
sévère ou en choc septique habituellement rencontrés. Tout d’abord, leur profil 
hémodynamique initial dans les deux bras (PVC basse, PAM autour de 75 mmHg, 
SvcO2 autour de 49 %) est plus évocateur d’un choc hypovolémique que d’un 
choc vasoplégique. Au demeurant, le traitement administré dans les six premières 
heures était surtout celui d’une hypovolémie profonde puisque 3,5 litres de cris-
talloïdes dans le groupe contrôle et 5 litres de cristalloïdes dans le groupe EGDT 
ont été administrés alors que seulement 27 à 30 % des patients recevaient un 
vasopresseur. De surcroît, la réponse à ce traitement des six premières heures 
était aussi davantage évocatrice d’une réponse à un choc hypovolémique que 
d’une réponse à un état de choc vasoplégique. En effet, la PVC augmentait de 
6 à 12 mmHg et de 5 à 14 mmHg, la PAM augmentait de 76 à 81 mmHg et de 
74 à 95 mmHg et la SvcO2 augmentait de 49 à 66 % et de 49 à 77 % dans les 
groupes contrôle et EGDT, respectivement.

Il est de plus curieux de constater que les valeurs très basses (49 %) de 
ScvO2 observées initialement témoignent de capacités d’extraction d’oxygène 
conservées ce qui est loin d’être caractéristique des patients en choc septique 
chez qui des valeurs au-dessus de 70 % de SvcO2 sont habituellement constatées 
même avant tout traitement hémodynamique [7-9]. 

Ainsi, il apparaît clairement que les patients de l’étude monocentrique de 
Rivers et al. [6] réalisée dans un hôpital d’un quartier défavorisé d’une ville 
américaine, sont peu représentatifs des patients en choc septique habituellement 
pris en charge. Ils étaient plus volontiers hypovolémiques avec des capacités 
d’extraction d’oxygène conservées. Pour autant, le taux de mortalité était élevé 
et on peut incriminer très probablement chez des patients ayant développé à 
domicile une infection avec hypovolémie : 
• Une admission tardive en raison d’une certaine réticence pour une partie d’entre 

eux à être hospitalisés du fait d’un défaut de couverture d’assurance-maladie 
pour des raisons économiques.

• La présence fréquente de comorbidités sévères.

2.1. LES OBJECTIFS HÉMODYNAMIQUES DE LA SSC SONT DISCUTABLES 
MÉTHODOLOGIQUEMENT ET PHYSIOLOGIQUEMENT

2.1.1. L’utiLisation de La PVC Comme guide du remPLissage est très disCu-
tabLe

Le fait de préconiser la PVC et les valeurs cibles de 8 à 12 mmHg pour guider 
le remplissage vasculaire initial provient de l’étude pivot de Rivers et al. [6]. Mais 
dans cette étude, les mêmes valeurs cibles de PVC étaient présentes dans les 
deux bras de sorte que ni ce paramètre ni ces valeurs arbitraires ne peuvent 
être responsables du bénéfice en termes de survie en faveur du bras EGDT.

Par ailleurs, la PVC pose de sérieux problèmes de mesure. Tout d’abord, la 
position du capteur externe est cruciale pour la validité des mesures. Le niveau 
supposé de l’oreillette droite où doit être placé le capteur n’est pas facile à 
repérer. Une étude illustre bien cette difficulté, en ayant mis en exergue des 
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différences de position du capteur entre opérateurs expérimentés, pouvant aller 
jusqu’à 17 cm chez un patient en position horizontale, voire même 40 cm chez 
un patient en position demi-assise [10]. En transposant en mmHg, ceci signifie 
qu’un opérateur peut mesurer une PVC à 0 mmHg alors qu’un autre peut la 
mesurer à 30 mmHg chez un même patient. Même si cet exemple est caricatural, 
il faut convenir que des différences de position du capteur de 7 à 8 cm et donc 
de 5 mmHg de PVC, entre opérateurs sont hélas très fréquentes. La bonne 
position du capteur ne garantit pas une mesure valide de PVC. Celle-ci, comme 
toute pression à l’intérieur d’une structure intrathoracique, doit être mesurée 
en fin d’expiration pour s’affranchir au maximum de l’influence de la pression 
intrathoracique qui est minimale en fin d’expiration. Cependant, la fin d’expira-
tion est parfois difficile à identifier chez les patients en ventilation spontanée. 
De surcroît, même en fin d’expiration, la valeur mesurée peut surestimer la 
pression qu’il faudrait normalement prendre en compte pour refléter la pression 
transmurale de l’oreillette droite et donc la pression de remplissage du ventricule 
droit. Une de ces situations est représentée par l’expiration active où plusieurs 
mmHg devraient normalement être retranchées de la valeur de PVC mesurée 
en fin d’expiration. Il est certes proposé de mesurer la pression abdominale et 
de retrancher sa valeur télé-expiratoire de la mesure de PVC [11], mais ceci est 
en pratique peu réalisable dans le cadre de la prise en charge du choc septique 
en urgence. Une autre situation est l’existence d’une pression positive de fin 
d’expiration (PEP) ou d’une PEP intrinsèque. Une valeur parfois non négligeable 
de la pression intrathoracique télé-expiratoire transmise par la PEP ou l’auto-
PEP [12] devrait être retranchée de la PVC télé-expiratoire.

Hélas, rien n’est recommandé par la SSC concernant les différents problèmes 
de mesure de PVC. Ceci est d’autant plus regrettable que des décisions aussi 
lourdes que l’administration de solutés de remplissage, peuvent se prendre à 1 
à 2 mmHg près si on suit à la lettre les recommandations de la SSC.

Un autre problème est représenté par la valeur cible de la PVC recommandée 
en cas de ventilation mécanique (12 à 15 mmHg). Il nous semble que la valeur 
de 15 mmHg est beaucoup trop élevée. Tout d’abord, en raison de la compliance 
anormalement augmentée du système veineux au cours du sepsis, des volumes 
considérables de solutés de remplissage devraient être administrés pour que la 
PVC puisse atteindre la valeur de 15 mmHg. D’ailleurs, dans l’étude de Rivers et 
al. [6], où des objectifs de PVC entre 8 et 12 mmHg étaient fixés aux réanima-
teurs, 13 litres de cristalloïdes ont été administrés au cours des trois premiers 
jours dans les deux groupes ! D’autre part, une PVC de 15 mmHg correspond 
en moyenne à une pression pulmonaire artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) 
d’environ 18 mmHg et à une pression capillaire pulmonaire d’environ 21 mmHg. 
Administrer des solutés de remplissage jusqu’à ce que la pression capillaire 
pulmonaire atteigne un tel niveau est à fort risque de développement ou d’ag-
gravation d’un œdème pulmonaire, surtout en présence d’une altération de la 
perméabilité de la barrière alvéolo-capillaire. Il y a également un fort risque de 
dysfonction d’autres organes en raison de l’hyperpression produite à leur pôle 
veineux empêchant ou ralentissant leur perfusion. A cet égard, il a été montré 
que plus élevée était la PVC, plus élevé était le risque de développement ou 
d’aggravation d’une insuffisance rénale chez des patients de réanimation [13]. Il 
a été aussi montré que le débit microcirculatoire sublingual au cours du sepsis 
était significativement plus faible dans les situations où la PVC est > 12 mmHg 
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par rapport aux situations où elle est < 12 mmHg [14]. Il n’est donc pas étonnant 
que des données de la littérature fassent état d’une surmortalité lorsque la PVC 
est > 12 mmHg par rapport à lorsqu’elle est < 8 mmHg dans les 12 heures après 
le début de la réanimation du choc septique [15]. Au demeurant, la même étude 
montre un lien entre surmortalité et balance hydrique positive à 12 heures ou à 
4 jours [15], lien qui a été déjà rapporté précédemment [16]. Sur la base de ces 
résultats publiés en 2011 [15], il paraît étonnant que la SSC n’ait pas jugé bon de 
modifier en 2012 ses recommandations concernant la PVC et ses valeurs cibles.

Enfin, il faut rappeler que la PVC est un indice statique de précharge car-
diaque droite et comme tout indice statique de précharge, elle ne permet pas 
de prédire la réponse au remplissage vasculaire [17]. Ainsi des patients avec une 
PVC < 8 mmHg, peuvent ne pas répondre au remplissage vasculaire alors que 
d’autres avec une PVC > 12 mmHg peuvent être répondeurs [18]. Une méta-
analyse récente confirme non seulement que la PVC ne permet pas de prédire 
la réponse au remplissage mais qu’elle est de piètre utilité pour toute décision 
concernant le remplissage vasculaire [19]. Au vu de cette méta-analyse [19] qui 
confirme une précédente publiée en 2009 [20], il est difficile de comprendre 
pourquoi la SSC persiste-elle à proposer la PVC comme guide du remplissage 
vasculaire chez un patient en choc septique.

2.2.2. L’objeCtif de Pam Peut être disCuté

La SSC recommande d’atteindre initialement un objectif de PAM d’au moins 
65 mmHg. Même s’il n’a jamais été réellement montré que la cible 65 mmHg 
était plus judicieuse qu’une cible a 55 ou 60 mmHg, cet objectif paraît raison-
nable au vu des résultats d’une étude rétrospective portant sur 111 patients 
en choc septique et chez qui un lien fort a été retrouvé entre mortalité et PAM 
au-dessous de 65 mmHg sur les 48 premières heures [21]. Il existe toutefois une 
incertitude sur le niveau cible de PAM au-dessus de 65 mmHg. Certaines études 
ont montré qu’augmenter la PAM de 65 mmHg à 75 mmHg puis à 85 mmHg 
n’avait pas d’influence sur des paramètres indicateurs de la perfusion d’organes 
tels que le rein [22], la peau [22], la muqueuse gastrique [22] ou la langue [23]. 
D’autres études ont montré que les niveaux de PAM cibles de 75 mmHg [24] ou 
85 mmHg [25] étaient associés à une meilleure perfusion rénale [24], cutanée ou 
sublinguale [25]. Il est curieux d’observer que la PAM obtenue après six heures 
de réanimation initiale dans le groupe EGDT de l’étude de Rivers et al. [6], était 
de 95 mmHg, soit 30 mmHg supérieur au niveau cible initialement programmé. 
Dans le groupe contrôle, la PAM à six heures était significativement plus basse 
(81 mmHg) et l’hypothèse que cette différence soit en partie responsable d’une 
différence de survie en faveur du groupe EGDT, ne peut pas être formellement 
écartée. Dans cette étude, deux tiers des patients avaient des antécédents 
d’hypertension artérielle (HTA) et on sait qu’en cas d’HTA, la relation pression de 
perfusion/débit de perfusion d’un organe est déplacée vers la droite, comme cela 
a été démontré pour la circulation cérébrale [26]. Ainsi une valeur de 65 mmHg 
qui peut se trouver sur le plateau de la relation (zone autorégulée) en l’absence 
d’HTA préalable, peut se trouver sur la partie ascendante (non autorégulée) en 
cas d’HTA préalable. Dans ce cas, une valeur cible supérieure de PAM doit donc 
être visée. Une étude multicentrique randomisée récemment publiée a comparé 
chez les patients en choc septique deux niveaux de PAM cibles : 65-70 mmHg 
et 80-85 mmHg [27]. Il n’y avait pas de différence de mortalité entre les deux 
groupes, suggérant qu’aucun de ces niveaux n’était dangereux [27]. Une analyse 
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en fonction de l’existence d’une HTA chronique a montré que chez les patients 
aux antécédents d’HTA, le niveau cible de 80-85 mmHg était associé à un 
moindre pourcentage de doublement de la créatinine et à un moindre recours à 
l’épuration extra-rénale [27]. Ces résultats sont donc cohérents avec la physiologie 
et encouragent à viser une PAM plus élevée que 65 mmHg chez les patients en 
choc septique avec antécédents d’HTA.

Il existe deux autres situations où une PAM cible supérieure à 65 mmHg 
doit être visée : lorsque la PVC est élevée et en présence d’une hyperpression 
abdominale. En cas de PVC élevée, la pression au pôle veineux des organes a 
toute chance d’être élevée et donc la pression motrice de perfusion doit être de 
facto plus élevée pour que la perfusion des organes ne soit pas réduite. Ainsi, si 
cibler une PAM à 65 mmHg en présence d’une PVC à 3 mmHg (valeur habituelle 
chez le sujet sain) paraît raisonnable (en l’absence d’HTA chronique), cibler la 
même PAM en présence d’une PVC à 15 mmHg est sans doute insuffisant. 
Comme les recommandations de la SSC sont de viser une PVC à 15 mmHg 
en cas de ventilation mécanique, on mesure un certain degré d’incohérence à 
recommander dans le même temps une PAM cible de seulement 65 mmHg. 
Enfin, en présence d’une hyperpression abdominale, la pression de sortie des 
organes est fortement influencée par la forte pression abdominale de sorte que 
la pression d’entrée (apparentée à la PAM) doit être nécessairement plus élevée.

2.2.3. Le niVeau CibLe de 70 % de sVCo2 Peut être disCuté

La SvcO2 est souvent déjà au-dessus de 70 % à la phase initiale du choc 
septique en raison de l’altération des capacités d’extraction de l’oxygène [28]. 
Est-ce dire qu’il n’y a plus de place pour un traitement hémodynamique à ce stade 
initial dès lors que la SvcO2 est au-dessus de 70 % ? La réponse est probablement 
négative. A cet égard, une étude récente chez des patients en choc septique a 
montré que le remplissage vasculaire pouvait encore augmenter la consommation 
d’oxygène, le débit cardiaque et la pression artérielle et diminuer la lactatémie 
alors que la SvcO2 de départ était déjà aux alentours de 70 % [29]. Ainsi, tenter 
un traitement hémodynamique en présence d’un état de choc septique, même si 
la SvcO2 est au-dessus de 70 %, est une option qui pourrait être recommandée. 
Toutefois, il est difficile d’être certain qu’un traitement visant à augmenter le 
débit cardiaque est encore utile si la SvcO2 est supérieure à 80 %. 

Ainsi, il semble difficile d’adopter in extenso les recommandations de la SSC 
concernant la prise en charge initiale des patients en sepsis sévère ou en choc 
septique. Ces recommandations qui sont méthodologiquement et physiologi-
quement discutables, s’appuient essentiellement sur le travail monocentrique 
de Rivers et al. [6], travail lui aussi discutable quant à l’interprétation et la trans-
position de ses résultats. Une autre étude multicentrique randomisée portant 
sur environ 1300 patients en sepsis sévère ou en choc septique a comparé trois 
prises en charge thérapeutiques [30] : 
• Le protocole EGDT.
• Une prise en charge basée sur un protocole mais ne nécessitant pas la pose 

d’un cathéter veineux central ni la mesure de la SvcO2.
• Une prise en charge usuelle où aucune consigne n’était donnée aux pres-

cripteurs. Globalement, la mortalité était bien plus basse (18 %) que celle de 
l’étude de Rivers et al. [6], ce qui traduit les progrès de la prise en charge de 
ces patients observée au cours de la dernière décade [2, 3]. Fait fondamental, 
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aucune différence de mortalité n’était observée entre les trois groupes [30], ce 
qui devrait enterrer définitivement le protocole EGDT pour la prise en charge 
initiale de ce type de patients.

3. LA RÉANIMATION HÉMODYNAMIQUE ULTÉRIEURE

Les mêmes objectifs thérapeutiques en termes de PVC, PAM et SvcO2 sont 
recommandés pour la réanimation hémodynamique, une fois passée la phase 
initiale.

Les solutés de remplissage recommandés par la SSC sont les cristalloïdes 
en première intention puis l’albumine lorsque des volumes importants de cris-
talloïdes ont déjà été administrés [1]. La SSC recommande fortement de ne pas 
utiliser les hydroxy-éthyl amidons (HEA) [1]. Cette recommandation est fondée 
sur la publication d’études multicentriques randomisées ayant montré chez des 
patients septiques une surmortalité, une augmentation du recours à l’épuration 
extra-rénale et du risque hémorragique [31, 32] ou dans la population générale 
de réanimation une augmentation du recours à l’épuration extra-rénale [33]. Une 
méta-analyse récente fait état d’un risque de surmortalité et d’insuffisance rénale 
chez les patients de réanimation [34]. 

L’agent vasopresseur recommandé en première intention est désormais la 
noradrénaline. Une étude multicentrique randomisée a comparé la noradrénaline 
et la dopamine comme agents de première intention dans le cadre du choc 
septique [1]. Il n’y avait certes pas de différence de mortalité entre noradrénaline 
mais une augmentation du risque de troubles du rythme avec la dopamine [35]. 
Une méta-analyse a montré un bénéfice sur la survie avec la noradrénaline en 
comparaison avec la dopamine [36]. En cas d’hypotension réfractaire à la noradré-
naline, la SSC recommande le recours à la vasopressine ou à l’adrénaline [1]. Cette 
recommandation peut être discutée car elle ne s’appuie pas sur un ensemble de 
preuves suffisantes et des questions sont encore sans réponse : quand peut-on 
parler d’hypotension réfractaire ? Y a-t-il une dose de noradrénaline au-dessus 
de laquelle, on peut considérer que le risque est supérieur au bénéfice ? Dans 
la mesure où la réponse vasculaire aux agents adrénergiques est fortement 
diminuée au cours du sepsis, il nous paraît plus logique d’augmenter les doses 
de noradrénaline jusqu’à l’obtention d’un effet sur la PAM.

Enfin l’administration d’un traitement inotrope est recommandée par la 
SSC selon des indications discutables. En effet, la SSC recommande un test de 
dobutamine jusqu’à la dose maximale de 20 µg.kg-1.min-1 en cas de : 
• Dysfonction myocardique suggérée par un débit cardiaque abaissé et des 

pressions de remplissage cardiaque élevées. Mais, rien n’est précisé sur les 
valeurs de débit et de pression à prendre en compte.

• Signes persistants d’hypoperfusion périphérique en dépit d’un remplissage 
vasculaire et d’une PAM jugés adéquats. Il est cependant bien difficile d’avoir 
la certitude que le remplissage est adéquat lorsque la PVC est utilisée pour le 
guider.

Enfin et surtout, il est difficile d’être d’accord sur l’administration d’un agent 
inotrope tel que la dobutamine sans aucune évaluation échocardiographique. 
En raison des risques de tachycardie, de troubles du rythme ou d’hypotension 
artérielle par vasodilatation ß2-dépendante, l’administration de dobutamine n’est 
pas anodine et ne devrait être réservée qu’aux cas où la responsabilité d’une 
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baisse de l’inotropisme est fortement engagée dans le tableau de choc septique. 
Une fraction d’éjection ventriculaire basse et une SvcO2 basse peuvent aider à 
prendre la décision d’un traitement inotrope.

CONCLUSION

Plutôt que de suivre aveuglément un protocole discutable, il nous semble 
important d’individualiser la prise en charge des patients en sepsis sévère. Au 
cours de la phase initiale, il est plus important de prendre en compte les signes 
cliniques (peau marbrée et froide, urines foncées, pression artérielle pincée, 
hypotension orthostatique, etc…), souvent présents à ce stade plutôt que des 
chiffres discutables ou équivoques de PVC ou de SvcO2. En cas de doute, il est 
important d’utiliser l’échocardiographie et la réponse aux tests dynamiques 
tels que le lever de jambes passif. Au cours des phases ultérieures, quand la 
clinique est moins parlante, il est important d’utiliser les tests dynamiques de 
précharge-dépendance (variabilité de la pression pulsée, lever de jambes passif) 
plutôt que des indices statiques de précharge tels que la PVC, la PAPO ou la 
surface télédiastolique du ventricule gauche à l’échocardiographie. En plus de la 
SvcO2, il est important de prendre en compte le gradient veino-arteriel de PCO2 
qui donne une bonne idée de l’adéquation du débit cardiaque aux conditions 
métaboliques. Enfin, ainsi que le recommande fort justement la SSC, il important 
de suivre l’évolution sous traitement du lactate plasmatique [9].
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