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POINTS ESSENTIELS 

1. La saturation tissulaire en oxygène (StO2) mesurée à l’aide de la technique NIRS est la 

sommation de la saturation des différents compartiments sanguins présents dans le volume 

d’échantillonnage, avec environ 75% du signal d’origine veineuse, 20% artérielle et 5% 

capillaire.  

2. La mesure de la StO2 prétend apprécier l’adéquation entre le transport et la consommation 

locale d’O2. 

3. Sa mesure fait l’objet de multiples approximations, biais et facteurs de variations.  

4. Une valeur absolue de StO2 doit être interprétée avec précaution, la pertinence clinique 

des variations étant probablement plus grande.  

5. En chirurgie cardiaque pédiatrique, une baisse de la saturation tissulaire cérébrale (ScO2) 

per et postopératoire prolongée est associée à une augmentation de la morbi-mortalité et 

de la durée de séjour en réanimation.  

6. Une diminution de 20% de la valeur de base de ScO2 ou une valeur absolue < 50% impose 

une intervention thérapeutique guidée par un algorithme. 

7. La ScO2 peut être considérée comme une approximation de la SvO2  

8. L’association du monitorage cérébral et somatique a pour objectif de détecter précocement 

modifications de répartition du flux sanguin systémique. 

9. Chez le jeune nourrisson sous anesthésie générale, une hypotension profonde est associée 

à un risque très élevé de chute de ScO2.  
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10. Si le monitorage des StO2 en néonatalogie fait l’objet d’une recherche extensive, sa place 

en chirurgie générale dans le monitorage du nouveau-né et du nourrisson reste à préciser.  

 

 

1. Introduction 

Le concept de mesure de saturation tissulaire en oxygène (StO2) par spectroscopie de 

trans-illumination ou NIRS (Near-infrared spectroscopy), possible du fait la transparence des 

tissus aux rayons proches de l’infra-rouge, est introduit en 1977. La littérature pédiatrique, est 

surtout focalisée sur le monitorage de la saturation cérébrale (ScO2), décrit chez le nourrisson 

prématuré dès 1985 avant même la commercialisation des premiers appareils au début des 

années 90. D’autres indications possibles émergent, en dehors du champ de la chirurgie 

cardiaque, en particulier chez le nouveau-né.  

 

2. Principes de la mesure 

La lumière visible est rapidement absorbée mais les photons du spectre proche 

infrarouge (700 - 130 nm), traversent les tissus (y compris l’os) sur plusieurs centimètres. 

D’après la loi de Beer-Lambert, l’absorption lumineuse d’un chromophore est proportionnelle 

à sa concentration, à son coefficient extinction spécifique et à son trajet optique. Dans ce 

spectre, les principaux chromophores sont l’hémoglobine (Hb) oxydée et réduite, la 

bilirubine, la myoglobine et le cytochrome oxydase. Les pics d’absorption de l’Hb réduite et 

oxydée sont respectivement de 758 nm et 929 nm. Au minimum, deux longueurs d’onde sont 

nécessaires pour mesurer la concentration relative de 2 chromophores. La concentration de 

l’oxy peut être estimée à l’aide du ratio de l’absorption lumineuse de l’oxyHb et de l’Hb 

totale. L’association de longueurs d’onde supplémentaires ou la spectroscopie à bande large 

améliore la précision de la mesure.  

Le dispositif comporte deux capteurs écartés d’environ 3 cm, placés aux angles fronto-

temporaux sus-orbitaires du crâne. Chaque capteur comporte un émetteur d’ondes lumineuses, 

un capteur proximal et un distal. Deux longueurs d’onde lumineuse sont émises par deux 

diodes, placées côte à côte. Le trajet des photons entre la source et le détecteur est elliptique 

dit « en banane » et atteint la profondeur du tiers de la distance qui les sépare. Plus les optodes 

sont rapprochées, plus elles explorent le tissu superficiel. L’intensité du signal est inversement 

proportionnelle au carré de la distance parcourue par les photons, Le détecteur proximal ou 

superficiel reçoit le signal du tissu périphérique et le détecteur profond ou distal, celui des 

tissus périphériques et profonds. La StO2 spécifique du tissu situé à une profondeur de 1 à 2 
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cm, est obtenue en soustrayant la valeur proximale de la valeur distale du signal. Le signal est 

actualisé toutes les 2 à 5 secondes. 

 

3. Aspects techniques 

Les caractéristiques des moniteurs varient selon le constructeur. Les optodes de 

l’INVOS 5100 (Somanetics/Covidien Medtronic) émettent deux longueurs d’onde (730 et 810 

nm) avec 2 récepteurs situés à 3 et 4 cm des émetteurs. Le Fore-Sight™ (Cas medical System) 

et l’EQUANOX™ (Nonon Medical Inc) utilisent 4 à 5 longueurs d’onde, pour atténuer la 

contamination carotidienne. Les appareils CerOx (Ornim Medical), Tos-96™ (Tostec) et 

NIRO™ (Hamamatsu Photonics) ne sont pas distribués en France. Ce dernier donne un index 

d’oxygénation tissulaire. Selon le type de matériel, la source de lumière est émise par une 

LED (light-emitting diode) (Invos™ et Equanox™) ou un laser (Fore-sight™, Niro-300 et 

CerOx). la distance entre l’émetteur et le récepteur sont variables (30 et 40 mm pour 

l’Invos™, 15 et 50 mm pour le Fore-Sight™). Pour l’Invos™, la profondeur de pénétration 

est d’environ 1,7 cm. Le capteur frontal, recouvert d’écran opaque à la lumière, est placé sous 

la ligne d’implantation des cheveux, latéralement et 2 à 3 cm au-dessus de l’arcade sourcilière 

pour éviter respectivement les sinus longitudinal supérieur et sinus frontal et monitorer le 

cortex cérébral perfusés par les artères cérébrales antérieures et moyennes. La circonférence 

de la tête des nouveau-nés et des enfants permet une plus grande profondeur de pénétration. 

L’algorithme des capteurs pédiatrique et néonatal tient compte de la faible épaisseur du crâne 

et les caractéristiques du trajet optique. 

 

4. Biais liés à la mesure 

La longueur du trajet optique influence l’absorption et fait l’objet d’une grande 

variabilité interindividuelle du fait de réflexion et de réfraction des photons dans les couches 

tissulaires (peau, os, méninges, liquide céphalo-rachidien, œdème, hématome) en fonction de 

leur épaisseur ou leur volume. Pour surmonter cette difficulté, les fabricants utilisent 

différentes techniques (modélisations informatiques, simulations) pour estimer la distance 

traversée par l’onde lumineuse. Les algorithmes pour optimiser la pertinence de la mesure 

sont spécifiques de chaque appareil et ne sont habituellement pas publiés. La myélinisation 

incomplète du jeune enfant raccourcit le trajet optique et l’anémie l’allonge. D’autres 

algorithmes de soustraction minimisent l’absorption du tissu superficiel (estimé à 15%) de 

celle du tissu profond, de façon à obtenir la ScO2 du cortex frontal superficiel. 
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 Le signal est susceptible d’être altéré par une source de lumière intense, le mouvement, 

une mauvaise adhésion des capteurs dû à la sudation ou une concentration élevée d’autres 

chromophores (mélanine ou bilirubine conjuguée). La couleur de la peau aurait peu d’effet 

compte-tenu de la localisation superficielle du pigment. En cas d’atrophie corticale, le 

faisceau de protons peut être trop court pour atteindre le cortex. Les effets sur la ScO2 de la 

vasoconstriction cutanée induite par noradrénaline sont plus importants que ceux induits par 

une diminution du débit cardiaque (Qc) ou des modifications de la PaCO2. Des modifications 

de l’oxygénation cutanée peuvent faire varier la ScO2 de 17%. Des facteurs anatomiques 

(anomalies du cuir chevelu ou des structures sous-durales, kyste osseux frontal) interfèrent 

avec la mesure. La technique est très sensible à la contamination du signal par la circulation 

extra-crânienne. On admet comme postulat que la composition relative des composants 

artériels et veineux (respectivement 30 et 70%) est fixe. Cependant ce ratio varie 

significativement non seulement entre les sujets, mais aussi chez un même sujet, en particulier 

avec les modifications de PaCO2. Ceci explique des variations inter-individuelles autour de 

10% des valeurs de base. L’ouverture de shunts artério-veineux, la constitution d’hématomes, 

l’hémodilution ou des modifications de la distance entre le capteur et la source lumineuse par 

un œdème tissulaire, influencent la mesure sans nécessairement modifier l’oxygénation 

tissulaire. Les spectres d’absorption de l’oxyhémoglobine et de l’oxymyoglobine sont 

superposables. En pratique, cela pose rarement problème car la concentration de la 

myoglobine cérébrale est constante et pratiquement toujours plus entièrement saturée. Les 

variations de NIRS sont donc imputables à l’Hb.  

 

5. Signification des valeurs 

5.1. Valeurs normales.  

En normoxie, la ScO2 oscille entre 60 et 80% avec de grandes variations 

interindividuelles selon l’âge, le sexe et le matériel utilisé. Chez l’enfant sain, une ScO2 > 

70% est considérée comme normale. Chez le nouveau-né normal pendant la première semaine 

de vie, la valeur moyenne est de 77 + 8%, la SrO2 86 + 8% et la différence SrO2 (saturation 

rénale) – ScO2  9 + 9%. Les mesures somatiques sont l’objet de très grandes variabilités. 

 

5.2. Valeurs pathologiques.  

Chez l’animal, une ScO2 de 35-45% correspond à une réduction de 50% du flux sanguin 

cérébral. En dessous de 45%, on observe une déplétion neuronale en ATP et un métabolisme 

anaérobie. Les lésions ischémiques apparaissent à 40% et la mort neuronale à 30%. Ces 
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données concordent avec les études cliniques pédiatriques qui documentent un mauvais 

pronostic neurologique après CEC et des anomalies IRM, pour une ScO2 <40-50% de façon 

prolongée (>180 min) en normothermie. La prévention des erreurs thérapeutiques par 

interprétation erronée de valeurs absolues [1] repose surtout sur l’analyse des variations par 

rapport à la valeur de base individuelle. Le monitorage est mis en place avant l’induction 

anesthésique. Une diminution de 20% de la valeur de base ou une valeur absolue < 50% 

impose une intervention thérapeutique [2]. Une chute rapide est probablement un critère de 

gravité. Une légère asymétrie entre les 2 hémisphères est physiologique mais une différence 

>10% est pathologique. 

 

5.3. Rationnel physiologique: au-delà de l’oxygénation cérébrale.  

Les oxymètres tissulaires ne comportent pas de pléthysmographe et ne peuvent 

différencier le sang artériel et veineux. La ScO2 est la sommation de la saturation des 

différents compartiments sanguins présents dans le volume d’échantillonnage, avec environ 

75% du signal d’origine veineuse, 20% artérielle et 5% capillaire. Sa valeur, très voisine de la 

saturation veineuse cérébrale (SjO2) [3], permet de juger de l’adéquation entre le transport 

(TaO2) et la consommation locale d’O2 (VO2). Le succès de la prise en charge postopératoire 

repose, notamment en chirurgie cardiaque, sur la détection précoce et la correction des 

épisodes d’insuffisance circulatoire. Le Qc et le transport d’oxygène (TaO2) doivent être 

adaptés à la demande métabolique, pour prévenir la survenue de dysfonction d’organe et 

limiter la morbi-mortalité. Or, une prise en charge thérapeutique ciblée sur la SvO2 (saturation 

du sang veineux mêlé), reflet de l’équilibre global entre l’apport et la VO2, augmente la survie 

des patients en état de choc chez l’adulte comme chez l’enfant [4]. Le NIRS peut être utilisé 

comme une approximation de la SvO2 et fournit une cible non-invasive aux actions 

thérapeutiques d’optimisation. Plusieurs travaux montrent une corrélation entre la ScO2 et la 

SvO2 après chirurgie cardiaque chez le nouveau-né et le nourrisson [3,5]. La SvO2 est 

cependant supérieure à la ScO2 car elle est plus représentative de l’oxygénation de la moitié 

inférieure du corps. La corrélation variable selon les appareils, est meilleure chez les enfants 

porteurs d’une cardiopathie cyanogène, mais les variations de ScO2 sont corrélées à celle de 

SvO2 [3]. Le meilleur agrément est observé en-dessous de 10 kg, possiblement en raison 

d’une épaisseur cutanéo-osseuse plus faible et d’un drainage veineux cérébral majoritairement 

jugulaire.  

 

5.4. Facteurs de variation de la ScO2.  
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La ScO2 est influencée par la pression de perfusion cérébrale, la pression artérielle (Pa), 

le Qc, les pressions partielles artérielles en oxygène (PaO2) et en dioxyde de carbone (PaCO2), 

le taux d’Hb, le métabolisme cérébral, une altération au cours d’une canule veineuse de la 

CEC, et des micro ou macro-emboles. Le monitorage ne reposant pas sur la pulsatilité 

vasculaire, est utilisable pendant la CEC ou l’arrêt circulatoire. En arrêt circulatoire 

hypothermique à 20°C, la ScO2 chute de 1%/min contre 20% à 36°C. L’autorégulation 

cérébrale est inhibée pendant plusieurs heures. La ScO2 est alors très dépendante de la Pa et 

contribue à juger la tolérance cérébrale à l’ischémie pour adapter le débit minimal de CEC 

aux besoins cérébraux.  

 

6. Saturation tissulaire.  

 Le monitorage de la saturation tissulaire (StO2) se limite pas à la ScO2 et d’étend aux 

saturations somatiques rénale (SrO2), mésentérique (SmO2), hépatique (ShO2) et musculaire 

(SmuO2). Sur les modèles d’ischémie rénale, hépatique, ou mésentérique du porcelet, les StO2 

somatiques sont corrélées aux mesures de distribution d’oxygène spécifiques aux organes, à la 

saturation veineuse et aux taux de lactate. La mesure de la saturation musculaire (SmuO2) a 

été appliquée à l’analyse de la VO2 tissulaire et de la réactivité microcirculatoire, pendant une 

ischémie-reperfusion induite par un test d’occlusion vasculaire. La meilleure concordance 

entre StO2 somatiques et saturation veineuse spécifique d’organe est observée en dessous de 

10 kg. La plupart des dispositifs de mesure possède au moins deux canaux de monitoring. 

Cette possibilité conduit à une stratégie plus pertinente de double mesure cérébrale et 

somatique (rénale, mésentérique ou musculaire) [6]. La régulation des circulations cérébrale 

et somatiques est différente. L’autorégulation cérébrale repose sur le couplage métabolisme-

débit alors que les résistances des circulations somatiques sont modulées par le système 

sympathique. L’association du monitorage cérébral et somatique révèle des modifications de 

la distribution des flux sanguins régionaux, invisibles aux mesures hémodynamiques globales. 

Le gradient saturations somatique-cérébral, de l’ordre de 10-15% chez le sujet sain, estime le 

ratio débit/métabolisme régional [7]. Une approche double site permet de détecter des 

modifications de répartition du flux sanguin systémique dues à la stimulation sympathique, 

l’inflammation ou un traitement médicamenteux. La première étape d’un choc est l’activation 

du système sympathique qui conduit à une redistribution du flux sanguin des circulations 

rénales, splanchnique et mésentérique vers la circulation cérébrale. Ce degré de redistribution 

peut être apprécié par la différence absolue entre la saturation somatique et la ScO2. Lorsque 

cet index devient négatif, le risque de dysfonction d’organe augmente [7]. L’association des 
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monitorages cérébral et somatique a pour objectif d’identifier les hypoperfusions somatiques 

encore cliniquement silencieuses, au stade très précoce du choc compensé avec une bonne 

corrélation avec la SvjO2. En conjonction avec la SpO2, elle autorisait une estimation non 

invasive dynamique d'extraction régionale et globale de l'O2 avec une précision clinique 

suffisante. 

 

7. Applications chez l’adulte: en résumé 

7.1. Chirurgie cardiaque.  

Le monitorage de la ScO2 est surtout mis en œuvre en chirurgie cardiaque. La mortalité 

post-chirurgie cardiaque reste basse en dépit du nombre croissant de patients âgés et à risque 

élevé. Cependant, la fréquence des complications neurologiques est restée stable sur la 

dernière décennie. La dysfonction cognitive, principale cause de morbidité impacte de façon 

très péjorative la durée de séjour, le coût de l’hospitalisation, la qualité de vie ultérieure et la 

réinsertion professionnelle. Les étiologies multiples (emboles, syndrome inflammatoire, 

hypoperfusion systémique, anémie peropératoire) ont en commun un déséquilibre entre 

l’apport d’O2 au cerveau et sa VO2. Les cliniciens recherchent depuis longtemps un 

monitorage pertinent de l’adéquation de la perfusion cérébrale pendant la CEC. En dépit de 

ses limites, l’engouement pour le NIRS repose sur le postulat qu’il détecte les épisodes 

d’ischémie cérébrale peropératoire cliniquement silencieux, responsables de complications 

neurologiques postopératoires, assez tôt pour mettre en place une mesure corrective de 

l’insuffisance du TaO2 cérébral. L’hypothèse est que la diminution de la ScO2 précède 

l’altération de la SvO2 et que l’optimisation de la ScO2 restaure une balance en oxygène 

favorable. Plusieurs études établissent effectivement un lien entre les valeurs basses 

peropératoires de ScO2, l’incidence des complications neurologiques et la morbidité 

postopératoires, l’altération cognitive précoce ou la durée d’hospitalisation [8,9]. La sévérité 

de la désaturation cérébrale est le seul facteur prédictif de la détérioration des tests cognitifs 

[8]. De multiples travaux montrent que ce monitorage conduit à la mise en œuvre précoce 

d’actions thérapeutiques.  

Les optimisations thérapeutiques peropératoires sont guidées au mieux par un 

algorithme [10] qui comporte dans un premier temps, la vérification de la position des 

électrodes, de la tête, des canules artérielle et veineuse et du clamp aortique et leur 

repositionnement, si nécessaire. La seconde étape est la correction d’une éventuelle 

hypotension en optimisant le Qc et/ou l’aide d’un vasopresseur. Puis oxygénation, capnie et 

équilibre acido-basique sont optimisés en modifiant les paramètres du respirateur ou de 
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l’oxygénateur de la CEC. Puis une transfusion de concentrés globulaires est envisagée selon 

le taux d’Hb. Enfin la VO2 cérébrale est diminuée en approfondissant l’anesthésie, en 

adaptant la température centrale, et/ou administrant des anticonvulsivants [11].  

 Néanmoins, l’indication systématique du monitorage de la ScO2 reste débattue [12] car 

les données pour établir que la prévention ou la correction rapide des valeurs basses de ScO2, 

est suivie d’une diminution de la morbidité ou de la mortalité, sont beaucoup moins 

nombreuses et divergentes. La plupart inclue un petit nombre de patients avec des méthodes et 

des dispositifs variés, qui empêchent la comparaison de leurs résultats Néanmoins, trois 

études randomisées mettent en avant une amélioration du pronostic après chirurgie cardiaque 

ou vasculaire [1, 9,13]. L’application d’un algorithme de prise en charge du patient en 

fonction du NIRS, évaluée de façon randomisée chez 200 patients, avec occultation du NIRS 

dans le groupe contrôle, objective une diminution de 20% de l’incidence des complications 

neurologiques. Dans le groupe contrôle, la valeur du NIRS était occultée. Dans le groupe 

traité en fonction du NIRS, l’incidence des complications neurologiques diminue de 20% [1] 

A l’inverse, une méta-analyse de 43 publications incluant plus de 50 patients adultes, conteste 

le bénéfice d’interventions thérapeutiques conduites sur la base du monitorage de la ScO2 

[14].  

 

7.2. Autres indications 

L’endariectomie carotidienne est associée à un risque élevé d’accident vasculaire cérébral 

du côté opéré. Le NIRS est proposé pour une détection précoce de l’altération de la perfusion 

cérébrale et guider la mise en place d’un shunt. La sensibilité du monitorage de la ScO2 à 

détecter une diminution du flux sanguin cérébral est identique à celle du doppler transcrânien 

mais sa spécificité est plus faible, ce qui pourrait conduire à la mise en place inutile de shunt. 

Cependant, si la ScO2 ne décroît pas de 20% dans les 2 minutes suivant le clampage 

carotidien, une ischémie cérébrale est peu probable [15]. La ScO2 est proposée également en 

greffe hépatique et en chirurgie de l’épaule en position assise pour détecter l’ischémie 

cérébrale. Une relation entre de faibles valeurs peropératoires de ScO2 et l’altération précoce 

des fonctions cognitives est établie au cours de chirurgie thoracique avec ventilation uni-

pulmonaire. La durée d’hospitalisation après chirurgie abdominale majeure chez le sujet âgé 

est prolongée chez les patients ayant une altération peropératoire de 25% de la ScO2. De 

courts épisodes de ScO2< 65%, observés chez plus de la moitié des patients, sont associés à 

une incidence 2 fois plus élevée de troubles de la conscience. Les patients dont la ScO2 est 

normalisée, ont une plus faible incidence de dysfonction cognitive et une plus courte durée de 
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séjour en réanimation [9]. Le NIRS est également proposé chez le traumatisé sévère adulte 

pour définir l’indication d’une transfusion globulaire comme alternative au seuil 

transfusionnel.  

 

8. Chirurgie cardiaque pédiatrique 

8.1. Oxymètrie cérébrale.  

 Mortalité et morbidité sont élevées en chirurgie cardiaque pédiatrique et inversement 

corrélées à l’âge [16-17]. Les étiologies sont multiples mais l’ischémie cérébrale est 

impliquée dans la majorité des cas. Détection et traitement précoces sont prioritaires. Malgré 

toutes les limites d’interprétation d’une valeur absolue, une altération de la ScO2 préopératoire 

(<50%) par un shunt gauche-droit ou une cardiopathie cyanogène possède une valeur 

pronostique péjorative sur la mortalité postopératoire [18] signant ainsi la gravité de la 

cardiopathie sous-jacente. Comme chez l’adulte, une désaturation cérébrale per et 

postopératoire [19] est associée à une augmentation de la morbi-mortalité et de la durée de 

séjour en réanimation. Une désaturation cérébrale (<45%) prolongée (>180 min) après 

intervention de Norwood avec perfusion cérébrale sélective, prédit l’aggravation ou 

l’apparition de lésions ischémiques à l’IRM [20]. Dans une étude évaluant différentes 

modalités de monitoring cérébral chez 250 enfants, une complication neurologique 

postopératoire survient chez 26% des patients qui présentent un événement peropératoire non 

corrigé versus 6% des patients pour lesquels l’événement est corrigé [21]. Le constat d’une 

désaturation cérébrale conduit comme chez l’adulte, à la mise en œuvre de mesures 

correctives comme le repositionnement précoce d’une canule aortique. Guidées par un 

algorithme, elle divise par 4 l’incidence des complications neurologiques et réduit la durée 

d’hospitalisation [21]. En dessous de 2 ans, le NIRS modifie les pratiques transfusionnelles 

peropératoires avec une transfusion plus précoce et un seuil d’Hb plus élevé. En revanche, le 

volume total de concentrés globulaires transfusé est réduit ainsi que la durée de séjour en 

réanimation [22]. Cependant, le lien entre le pronostic neurologique à long terme et les 

désaturations cérébrales n’est pas formellement établi [23]. 

 

8.2. Oxymétrie somatique 

Plusieurs travaux cliniques plaident en faveur du monitorage somatique en chirurgie 

cardiaque pédiatrique. Un trouble du rythme dû à un cathétérisme cardiaque abaisse plus 

précocement (10 à 15 s) les ScO2 et SrO2 que la SpO2 [24]. Après sevrage de la CEC, la 

performance de la SmO2 est supérieure à celle des SrO2 ou ScO2 pour prédire le besoin en 
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support inotrope, une ventilation et un séjour en réanimation prolongés [25]. Pendant les 24 

premières heures postopératoires, la SrO2 (86-91%) surestime la SvO2 (60-70%). La ScO2 

plus faible (60-70%) traduit une VO2 plus importante dans le territoire cave supérieur [26]. La 

ScO2 mesurée pendant les 60 minutes précédant le prélèvement est le mieux inversement 

corrélée aux taux de lactates, suivi par la SmO2, la SrO2 et la SmuO2. Le degré de corrélation 

est plus élevé si on considère les moyennes des valeurs de ScO2 et de SrO2. Une valeur 

moyenne <65% prédit des lactates >3 avec une sensibilité de 95% et une spécificité de 83% 

[27]. Durant le sevrage ventilatoire, une diminution >10% des saturations régionales majore 

par un facteur 6 le risque d’échec d’extubation [28]. Plus de 40% des enfants développent une 

insuffisance rénale post-CEC. Une diminution prolongée de la SrO2 est mieux corrélée avec la 

survenue d’une insuffisance rénale que les biomarqueurs conventionnels [29]. Chez le 

nouveau-né, la SmO2 postopératoire au début de la réalimentation entérale, est plus faible en 

cas de développement ultérieur d’entérocolite ulcéronécrosante [30]. La ShO2 semble moins 

intéressante.  

 

8.3. Limites du monitorage 

En chirurgie cardiaque pédiatrique, le monitorage de la ScO2 est intégré dans le 

monitorage de routine systématique, pour beaucoup d’équipes [1,5-6]. La mise en œuvre en 

routine d’un nouveau monitorage peropératoire devrait toujours être précédée de la preuve de 

sa contribution à l’amélioration de la prise en charge du patient. Malgré le coût des 

consommable et probablement en raison de son caractère non invasif, cette étape a été 

écourtée. Certains auteurs soulignent l’absence de validation scientifique et l’insuffisance des 

preuves pédiatriques [31]. La validité de la mesure est remise en question car une ScO2 

n’exclue pas une hypoperfusion cérébrale, ce d’autant qu’elle survient dans une région non 

examinée. A l’inverse, une diminution de la ScO2 affichée est possible en l’absence 

d’altération de l’oxygénation tissulaire comme le rapportent plusieurs cas clinique décrivant 

une valeur basse sans ischémie cérébrale [31]. 

L’implémentation en routine du NIRS a débuté sur la base de faisceaux de preuves, 

issues d’études rétrospectives ou observationnelles. Une revue systématique identifie 47 séries 

de cas, 4 essais randomisés et 3 études rétrospectives et 13 revues sur le sujet [32]. Leur 

analyse globale échoue à montrer que le monitorage de la ScO2 conduit à une amélioration du 

pronostic neurologique. Une validation scientifique de son intérêt pour diminuer la morbidité 

nécessiterait des essais randomisés. Mais le NIRS a tellement gagné en popularité qu’une telle 
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étude est devenue difficile à conduire d’un point de vue éthique [6].
 
Il faut remarquer qu’une 

méta-analyse a échoué à montrer que l’oxymétrie de pouls améliorait l’issue des patients [33]. 

 

9. Chirurgie pédiatrique générale 

9.1. Effet de l’anesthésie 

Les effets hémodynamiques vasodilatateurs des agents anesthésiques sont objectivés par 

le NIRS. La ScO2 augmente chez l’adulte sous l’effet du thiopental et du propofol mais pas de 

l’étomidate. En revanche, une baisse transitoire de ScO2 en lien avec une baisse de Pa plus 

prolongée est observée chez le nouveau-né après injection de 3 mg/kg de propofol [34] ou 0,2 

mg/kg de midazolam et 0,05 mg/kg de morphine [35]. La vasodilatation régionale qui 

accompagne la sympathectomie secondaire à une anesthésie caudale ou un bloc loco-régional 

étendu peut être également détectée par le NIRS [36]. En dessous de 2 ans, l’induction par 

inhalation de sévoflurane, élève la ScO2,  mais avec une plus faible amplitude en dessous de 6 

mois (+13%) qu’au-delà (+13%) malgré une baisse de Pa (-27%) [37]. Cet effet favorable du 

sévoflurane ne doit pas sous-estimer les effets délétères de toute hypotension peropératoire, en 

particulier chez les plus jeunes. En phase d’entretien de l’anesthésie, les mêmes auteurs 

observent une diminution de ScO2 pour une Pam < 33 et 43 mmHg respectivement en dessous 

et au-dessus de 6 mois [37]. En dessous de 3 mois, la probabilité d’une chute de ScO2 de 20% 

est <10% pour une baisse de Pam <20% et de 90% pour une baisse de 35% [38]. En dessous 

de 6 mois, une analyse conjuguée de la ScO2 et du débit sanguin cérébral par doppler 

transcrânien objective une bonne perfusion cérébrale pour une PAM > 45 mmHg. Entre 35 et 

45 mmHg, le flux sanguin diminue mais l’élévation de la ScO2 traduit une balance positive 

entre apport d’oxygène et VO2. En dessous de 35 mmHg, la ScO2 chute également en dépit de 

la diminution de la VO2 [39]. Chez le nouveau-né et le prématuré, le monitorage de la ScO2 et 

de la SrO2 est plus sensible que le monitorage habituel durant les 24 premières heures après 

l’induction anesthésique pour chirurgie non cardiaque. Une altération (-20% de la valeur de 

base) des ScO2 et SrO2 est enregistrée pendant respectivement 2,8 et 19,3% de la période 

peropératoire et 9,6 et 9,9% de la période postopératoire. La corrélation avec SpO2 et Pa est 

faible. Les hypoxies détectées par le NIRS sont 2 à 3 fois plus fréquentes et plus précoces (10 

à 15 s) que celles détectées par la SpO2 [40]. 

 

9.2. Intérêt selon le type de chirurgie 

Les travaux en chirurgie générale, peu nombreux et exploratoires, font entrevoir de 

multiples applications mais sont encore très insuffisants pour intégrer le monitorage tissulaire 
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en pratique quotidienne. La réintégration abdominale des viscères au décours de la cure 

chirurgicale de hernie diaphragmatique après stabilisation hémodynamique et ventilatoire, 

génère une réduction (6%) de la ScO2% et une élévation de la Fc, sans diminution de la Pam. 

Le mécanisme est possiblement une baisse du retour veineux et du Qc, liée à l’augmentation 

de la pression abdominale [41]. En revanche, dans une série de 29 enfants (<9 ans) bénéficiant 

d’une de cure laparoscopique de reflux gastro-œsophagien, la SrO2 est stable pour des 

pressions péritonéales maximales de 6 à 12 mmHg en fonction de l’âge. De surcroît la ScO2 

s’élève de 5,8% lors de l’insufflation [42]. Après cure d’atrésie de l’œsophage, une 

diminution de la ScO2 et de la SrO2 pendant 24 heures postopératoires, en l’absence d’autres 

anomalies à l‘exception du débit urinaire, suggère une redistribution des flux sanguins au 

dépend de la circulation rénale et probablement splanchnique [43]. La persistance du canal 

artériel est associée à une diminution (10%) de la ScO2 avec majoration de l’extraction en O2 

[44] en rapport avec la baisse de Pa, résolutives 24 heures après fermeture médicamenteuse 

mais non après fermeture chirurgicale [45]. En chirurgie cranio-faciale, la ShO2 n’est pas 

suffisamment corrélée avec la SvO2 pour être pertinente. Une compression vasculaire sur 

fracture supracondylienne abaisse la StO2 (63,5 + 15%) qui se normalise (80,9 + 10%) après 

réduction.  

 

10. Néonatalogie et pédiatrie médicale 

Le monitorage de la ScO2 est exploré de façon extensive en néonatalogie. Des travaux 

de recherche récents la proposent pour déterminer la fraction optimale d’O2 à administrer aux 

grands-prématurés [46] en salle de naissance et au cours des 3 premiers jours de vie. Un 

référentiel de valeurs normales est même établi au cours de l’adaptation à la vie extra-utérine 

du nouveau-né sain [47]. Dans cette population, une activité électro-encéphalographique 

faible est liée à une ScO2 basse, ce qui traduit une extraction en O2 accrue. La relation entre 

transfusion et ScO2 est surtout étudiée chez le nouveau-né prématuré [48]. Le monitorage du 

rapport des valeurs de SmO2 et ScO2, contribue à identifier les enfants chez lesquels la 

transfusion de concentrés globulaire diminue la symptomatologie (apnée, bradycardie, 

épisode de désaturation, nécessité d’une assistance respiratoire, tolérance entérale) [49]. Une 

élévation de 3% d’hématocrite est associée chez le prématuré de 26 SA anémique à une 

augmentation des ScO2, SrO2 et SmO2, respectivement de 10, 18 et 16%, en l’absence de 

variation des autres paramètres vitaux, conséquence d’élévation de l’extraction tissulaire 

avant transfusion [50]. Dans une étude observationnelle, Fortune [51] utilise une mesure 

double-site (cérébrale et abdominale antérieure ou mésentérique) pour évaluer le risque des 
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nouveau-nés de développer une entérocolite ulcéro-nécrosante. Le degré de redistribution du 

flux sanguin est exprimé par le ratio SmO2/ScO2. Pour un ratio <75%, le risque de développer 

une entérocolite ulcéro-nécrosante est multiplié par un facteur 8 avec une sensibilité >90%. 

Le monitorage de la ScO2 est proposé pour identifier les enfants drépanocytaires à risque 

élevé de vasculopathie cérébrale ou à l’aide d’un monitorage nocturne pour détecter les 

enfants porteurs d’un syndrome d’apnée obstructive du sommeil.  

 

11. Conclusion 

À l’évidence, l’oxymétrie cérébrale détecte des évènements significatifs au niveau de 

l’oxygénation cérébrale qui sont délétères pour le cerveau au décours de la CEC. Même si 

l’impact du ou des monitorages tissulaires en chirurgie cardiaque pédiatrique sur la 

morbidité/mortalité n’est pas définitivement démontré, de multiples arguments plaident pour 

son utilisation. En revanche, en chirurgie pédiatriques générale, les données sont encore trop 

limitées pour en prôner une utilisation de routine, chez le nourrisson à risque 

hémodynamique.  
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