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RésuméAu cours des infections graves, les travaux chez l’ani-
mal et chez l’homme ont mis en évidence une altération de la
perfusion microcirculatoire à l’origine des défaillances viscé-
rales et potentiellement du décès. La sévérité des anomalies
microcirculatoires ainsi que leur persistance sont des facteurs
prédictifs de mortalité indépendamment du débit cardiaque ou
de la pression artérielle. Il est donc indispensable de dévelop-
per des outils permettant d’évaluer la perfusion microcircula-
toire au lit du malade. De nombreux travaux au cours du sepsis
suggèrent que l’analyse de la perfusion cutanée au travers de sa
température (et/ou du gradient), du temps de recoloration
cutané, de l’étendue des marbrures et de l’indice de perfusion
périphérique constitue un outil simple qui permet au réanima-
teur une évaluation rapide des anomalies microcirculatoires.

Mots clés Choc septique · Microcirculation · Temps de
recoloration cutanée · Gradient de température · Indice de
perfusion périphérique · Marbrures

Abstract Animal and human studies have documented alte-
rations of microcirculatory blood flow during serious infec-
tions, potentially leading to lethal organ damages. Both seve-
rity and persistence of microcirculatory disorders are

predictive factors for mortality, independently of cardiac out-
put or arterial pressure. Several tools derived from skin ana-
lysis have been developed, allowing clinicians to quickly eva-
luate the peripheral perfusion including the temperature
gradient, the capillary refill time, the extent of mottling and
the peripheral perfusion index. In this review, we have repor-
ted that these bedside non-invasive parameters represent inte-
resting tools for risk stratification in septic patients, being rela-
ted to organ failure severity and predictive of mortality.

Keywords Septic shock · Microcirculation · Capillary refill
time · Temperatures gradient · Peripheral perfusion index ·
Mottling

Introduction

Les infections graves constituent l’un des principaux motifs
d’admission en réanimation et sont responsables de plus de
cinq millions de décès chaque année dans le monde [1]. Le
sepsis est défini comme une réponse de l’organisme à un
agent infectieux entraînant une dysfonction d’organe.
Lorsque la dysfonction d’organe menace le pronostic vital,
on parle alors de choc septique [2]. Les recommandations
concernant la prise en charge initiale du sepsis insistent sur
une identification, une évaluation ainsi qu’un traitement
rapide associant une antibiothérapie précoce, une expansion
volémique et l’utilisation de vasopresseurs. Au cours des
deux dernières décennies, les différentes études ont permis
une légère amélioration du pronostic des patients septiques,
mais elles ont surtout apporté un éclairage physiopatholo-
gique nouveau. Les anomalies microcirculatoires ont notam-
ment été identifiées comme la principale cause de l’hypoper-
fusion tissulaire et des défaillances viscérales. Ces anomalies
sont associées à une mortalité importante au cours du choc
septique malgré la correction de paramètres hémodyna-
miques globaux [3]. Un des nombreux défis dans la prise
en charge du sepsis repose sur l’évaluation de ces anomalies
microcirculatoires au lit du malade.
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L’objectif de cette revue est d’évaluer dans le cadre du
sepsis si les paramètres de perfusion tissulaire périphérique
permettent d’estimer la sévérité des défaillances d’organes
d’une part et de prédire le pronostic des patients d’autre part.
Enfin, nous avons analysé les données disponibles concer-
nant l’utilisation de ces paramètres dans la prise en charge
thérapeutique des patients ayant une infection grave.

Anomalies microcirculatoires au cours du choc
septique

La microcirculation est composée d’un réseau de petits vais-
seaux (< 100 μm) comprenant des artérioles responsables du
tonus vasculaire, des capillaires où se font les échanges puis
des veinules, siège de la perméabilité vasculaire et des inter-
actions leucocytaires. Au cours du sepsis, la réponse inflam-
matoire systémique exagérée entraîne une dysfonction endo-
théliale, notamment au niveau microcirculatoire, qui se
traduit par une altération du tonus vasculaire, une activation
de la coagulation et une augmentation des interactions leu-
coplaquettaires [4]. L’ensemble de ces anomalies provoque
une réduction du flux sanguin microcirculatoire, une dimi-
nution du transport en oxygène et une souffrance hypoxique
tissulaire, première étape du syndrome de défaillance multi-
viscérale. À cette diminution de la perfusion microcircula-
toire s’ajoute une hétérogénéité de perfusion, principalement
liée à une dérégulation de la NO synthase endothéliale
(eNOS) inductible. Cette expression anarchique de l’eNOS
inductible entraîne, selon le territoire vasculaire, un shunt
pathologique par surproduction de monoxyde d’azote, un
médiateur puissamment vasodilatateur [5].

Le développement d’outils morphologiques de précision
d’abord en recherche fondamentale [6] puis en recherche
clinique nous a permis récemment d’identifier et de caracté-
riser les désordres de la perfusion microcirculatoire, parallè-
lement aux paramètres hémodynamiques plus globaux [7].
Ces anomalies microcirculatoires ont été retrouvées au cours
du choc septique et identifiées comme facteurs de risque de
mortalité indépendamment de la pression artérielle ou du
débit cardiaque [8,9].

L’ensemble de ces résultats doit nous inciter à développer,
à côté de la surveillance des paramètres hémodynamiques
globaux, des outils d’évaluation de la fonction microcircula-
toire. Bien que la vidéomicroscopie (orthogonal polariza-
tion spectral [OPS] ou sidestream dark-field imaging
[SDF]) permette de visualiser directement la perfusion
microcirculatoire, elle reste difficile à utiliser au chevet du
patient, car elle nécessite des compétences particulières et
une analyse informatique différée [10]. En revanche, les
indices de perfusion tissulaire qui suivent l’évolution du flux
microcirculatoire sont plus faciles à utiliser dans la pratique
clinique [3,11]. En 2014, plusieurs experts européens ont

d’ailleurs recommandé d’intégrer certains paramètres d’hy-
poperfusion dans la définition du choc [12].

La peau comme organe d’exploration
microcirculatoire

La peau est, depuis longtemps, considérée comme un organe
informatif au cours des états de choc. C’est un organe faci-
lement accessible et richement vascularisé, de telle sorte que
les anomalies microcirculatoires locales peuvent être facile-
ment mises en évidence par des modifications de la tempé-
rature et/ou de la couleur cutanée.

Température

Température cutanée

Il y a 60 ans, Ebert et Stead décrivaient déjà des anomalies
cutanées au cours des états de choc septique et parlaient de la
peau « pâle, souvent couverte de sueur » [13]. Altemeier et
Cole notaient qu’une peau humide et fraîche chez les
patients septiques était un indice pronostique péjoratif [14].
Plus récemment, Thompson et al. ont identifié la froideur des
extrémités comme le signe clinique le plus fréquent dans les
12 premières heures d’un sepsis à méningocoque sur une
cohorte de 448 enfants et adolescents [15].

En réanimation chirurgicale, la température froide des
extrémités perçue par le médecin était associée à une satura-
tion veineuse centrale significativement plus basse
(60,2 ± 4,4 vs 68,2 ± 7,8 % ; p < 0,05) et à un taux de lactate
plus élevé (4,7 ± 1,5 vs 2,2 ± 1,6 mmol/l ; p < 0,05) par
rapport aux patients dont la peau était perçue comme chaude
[16]. Ces données sont intéressantes, mais le caractère pure-
ment subjectif de l’évaluation de la température des extrémi-
tés limite son utilisation.

Gradient de température

Afin de s’affranchir de l’appréciation subjective de la tempé-
rature cutanée et de l’influence de la température ambiante sur
la température cutanée, plusieurs équipes ont travaillé sur le
gradient de température au cours des états de choc, en parti-
culier entre la température cutanée périphérique (index ou
orteil) et la température ambiante [17], entre la température
corporelle centrale (vésicale ou rectale) et la température cuta-
née périphérique [18] ou enfin entre la température mesurée
au niveau de l’avant-bras et celle au niveau de l’index [19].

La valeur pronostique des différents gradients de tempé-
rature chez les patients de réanimation est bien documentée.
Il y a plus de 40 ans, Joly et Weil ont rapporté que le gra-
dient de température entre le gros orteil et la température
ambiante, mesuré trois heures après l’admission, était
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différent en fonction de l’évolution. Les non-survivants
avaient un gradient moyen de 0,95 °C, alors que les patients
survivants avaient un gradient de 3,4 °C [17]. Sur une
cohorte prospective de 50 patients de réanimation, dont
26 chocs septiques, Lima et al. ont observé que les patients
dont le gradient de température avant-bras–index et central–
périphérique était élevé aggravaient leurs défaillances d’or-
ganes au cours des 48 premières heures [19]. A contrario, la
normalisation du gradient de température centrale–périphé-
rique (< 7 °C) dans les six premières heures de la réanima-
tion prédit la correction ultérieure de l’hyperlactatémie [20].

Plus récemment, dans une étude prospective ayant inclus
103 patients avec une infection grave, Bourcier et al. ont rap-
porté un gradient de température centrale–périphérique plus
élevé (12,5 [9,2 ; 13,8] vs 6,9 [3,4 ; 12,0] °C ; p < 0,001) et un
gradient de température périphérique–ambiante plus bas
(1,2 [−0,3; 5,2] vs 6,0 [0,6; 9,5] °C ; p < 0,001) chez les
patients en choc septique par rapport aux patients ayant
un sepsis. De plus, chez les patients sous vasopresseurs,
une diminution du gradient de température périphérique–
ambiante était associée de manière indépendante à la mortalité
en réanimation (OR : 0,7 [0,5 ; 0,9] ; p < 0,001) [21].

Gradient de température et débit cardiaque

La relation entre le débit cardiaque, un indice hémodyna-
mique global, et le gradient de température, reflétant plutôt
la perfusion tissulaire, n’est pas clairement établie. Alors que
Joly et Weil ont montré une corrélation positive (r = 0,71)
entre le gradient de température (centrale–périphérique) et le
débit cardiaque, d’autres auteurs comme Bailey et al. n’ont
pas retrouvé cette relation [22]. La population étudiée, et
plus précisément le type d’insuffisance circulatoire analysée,
pourrait expliquer ces discordances. D’ailleurs, Vincent et al.
ne retrouvaient pas de corrélation entre l’index cardiaque et
le gradient de température périphérique–ambiante au cours
du choc septique, alors qu’ils observaient une relation signi-
ficative au cours du choc cardiogénique [23].

En résumé, le caractère « froid » des extrémités est un
signal simple pour identifier les patients les plus sévères.
En l’absence d’hypothermie, les gradients entre l’index et
l’avant-bras et entre les orteils et l’air ambiant fournissent
des informations quantitatives reproductibles. Ils sont utili-
sables chez tous les patients, y compris ceux ayant une peau
foncée, à l’admission et pendant le suivi (Fig. 1).

Temps de recoloration cutanée

Définition

Le temps de recoloration cutanée (TRC) mesure le temps
nécessaire à la recoloration de la peau après application
d’une pression au niveau d’un tissu mou, en général l’index

ou le genou, et renseigne sur la perfusion cutanée et donc sur
le statut microcirculatoire. Il s’agit d’un outil séduisant faci-
lement utilisable au lit du patient.

La plupart des travaux sur le TRC ont été effectués en
pédiatrie. La mesure visuelle du TRC, associée à d’autres
signes cliniques « classiques » (tachycardie, sécheresse des
muqueuses…), aide au diagnostic clinique de déshydratation
chez l’enfant [24]. Dans les pathologies aiguës et fréquentes
comme la gastroentérite et l’accès palustre, le TRC constitue
un outil intéressant de tri des patients les plus graves [25].

Mesure du TRC

Dans une étude « un jour donné » aux Pays-Bas avec
458 investigateurs et 1 734 patients admis aux urgences,
Alsma et al. ont testé la concordance interobservateur du
TRC au niveau de l’index. Avec un seuil de recoloration
normal fixé à moins de quatre secondes après une pression
de 15 secondes, les auteurs retrouvaient une reproductibilité
médiocre, avec un coefficient kappa à 0,32 (IC 95 % : [0,24–
0,41]) [26]. Cependant, l’étude était réalisée avec des infir-
mières, des étudiants et des médecins sans réelle formation
préalable. Dans un centre entraîné sur des patients en choc
septique, Ait-Oufella et al. ont retrouvé une très bonne repro-
ductibilité de la mesure du TRC, avec une concordance inte-
robservateur à 80 % (73–86) au niveau de l’index et à 95 %
(93–98) au niveau du genou [27]. Lorsque la mesure du TRC
est automatisée grâce à un outil informatique, sa perfor-
mance diagnostique augmente considérablement [28].

TRC et pronostic

Aucune corrélation n’a été clairement identifiée entre le
TRC et le débit cardiaque, que ce soit en pédiatrie ou chez

Fig. 1 Stratégie proposée pour évaluer la perfusion tissulaire péri-

phérique au lit du patient au cours du sepsis. TRC : temps de reco-

loration cutanée ; IPP : indice de perfusion périphérique
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les adultes [22,29]. Avec un seuil à 4,5 au niveau de l’index,
Lima et al. ont rapporté chez les patients de réanimation une
relation positive entre un TRC allongé et l’hyperlactatémie.
Ils ont également montré que l’allongement du TRC était
significativement associé à un score SOFA plus élevé et
donc à un nombre d’organes lésés plus important [19]. Ait-
Oufella et al. ont étudié la valeur prédictive du TRC six heu-
res après l’admission en réanimation chez 59 patients en
choc septique. L’allongement du TRC était prédictif de la
mortalité à j14, avec une aire sous la courbe (ASC) à 84 %
(75–94) pour la mesure au niveau de l’index et une ASC à
90 % (83–98) au niveau du genou. Un seuil à 2,4 secondes
au niveau de l’index prédisait la mortalité, avec une sensibi-
lité à 82 % (IC 95 % : [60–95]) et une spécificité à 73 %
(IC 95 % : [56–86]). Au niveau du genou, un seuil à
4,9 secondes prédisait la mortalité à j14, avec une sensibilité
à 82 % (IC 95 % : [60–95]) et une spécificité à 84 %
(IC 95 % : [68–94]) [27]. Sur une population de patients
en choc septique, Hernandez et al. ont montré que la norma-
lisation du TRC, définie comme une valeur inférieure à qua-
tre secondes entre h0 et h6, prédisait la correction de l’hy-
perlactatémie à h24 [20].

En résumé, le TRC, utilisé comme variable qualitative
(allongé ou non), est un outil fiable permettant d’identifier
les patients les plus graves en réanimation. La mesure qua-
litative du TRC devrait être réservée aux praticiens entraî-
nés chez les patients avec une peau claire (Fig. 1).

Marbrures

Les marbrures, faciles à identifier cliniquement, correspon-
dent à une coloration violacée hétérogène de la peau. Elles
débutent généralement au niveau des genoux et s’étendent
en périphérie. Les marbrures ont été largement décrites et
enseignées dans les écoles de médecine comme un signe
de choc. Il y a plus de 40 ans, Vic-Dupont et al. décrivaient
déjà la séméiologie des patients en choc septique et notaient
la présence fréquente de marbrures au niveau des genoux
(65 %) [30].

Score de marbrures

Les marbrures apparaissent habituellement au niveau des
membres inférieurs, plus précisément au niveau des genoux
et s’étendent en cas de persistance ou d’aggravation de l’in-
suffisance circulatoire. À partir de ces observations, Ait-
Oufella et al. ont développé un score clinique semi-
quantitatif de marbrures (de 0 à 5) fondé sur l’extension de
ces placards violacés depuis le centre de la rotule vers la
périphérie des membres inférieurs (Fig. 2). Le coefficient
kappa était à 0,87 (IC 95 % : [0,72–0,97], illustrant une
excellente reproductibilité interobservateur de ce score
clinique [31]. Jusqu’à une période récente, la physiopatho-

logie des marbrures était méconnue. Afin d’étudier les méca-
nismes responsables de ces anomalies cutanées, des obser-
vations cliniques ont été couplées avec une imagerie par
laser Doppler permettant de cartographier la perfusion cuta-
née au niveau des zones marbrées chez des patients en choc
septique. Les auteurs ont montré que l’indice de perfusion
cutané était inversement proportionnel au score de marbru-
res ; autrement dit, plus les marbrures étaient étendues et
plus la perfusion cutanée était altérée. De plus, l’évolution
du score de marbrures au cours de la réanimation était posi-
tivement corrélée à l’évolution de la perfusion cutanée dans
le même territoire (Fig. 3) [32]. Ces données suggèrent donc
que les marbrures sont la traduction clinique d’une hypoper-
fusion cutanée. En revanche, les mécanismes physiopatho-
logiques à l’origine de cette hypoperfusion sont méconnus.
Certains auteurs suggèrent que cette hypoperfusion serait
due à une vasoconstriction microcirculatoire induite par
une hyperactivation sympathique, principal mécanisme de
régulation vasculaire au niveau cutané. Récemment, Bour-
cier et al. ont émis l’hypothèse que cette altération du flux
microcirculatoire cutané était liée à une dysfonction endo-
théliale locale, bien décrite dans d’autres organes au cours
du sepsis [33] et du choc septique [34]. En utilisant un sys-
tème combinant laser Doppler et iontophorèse à l’acétylcho-
line [35], ils ont mesuré simultanément la fonction endothé-
liale chez des patients ayant une infection grave, au niveau
de zones de marbrures du genou et au niveau de la peau saine
de l’avant-bras. Les auteurs ont observé une réponse endo-
théliale très altérée dans les zones de marbrures par rapport
aux zones de peau saine. De plus, la dysfonction endothé-
liale était significativement plus marquée chez les patients
non survivants par rapport aux survivants (Fig. 4).

Valeur pronostique des marbrures

Dans le cadre d’une étude prospective observationnelle
menée sur 60 patients admis pour choc septique, Ait-
Oufella et al. ont montré que le score de marbrures mesuré
six heures après la réanimation était un facteur pronostique
de décès au 14e jour. En analyse univariée, l’odds ratio de
mortalité à j14 était de 16 (IC 95 % : [4–81]) pour
les stades 2–3 et de 74 (IC 95 % : [11–1 568]), pour les
stades 4–5. La mortalité était d’autant plus précoce que le
score de marbrures à h6 était élevé, survenant dans les 12 à
24 premières heures pour les stades 4–5, dans les 24 à
72 heures pour les stades 2–3 et au-delà de 72 heures pour
les rares décès des patients ayant un score à 0 ou 1 (courbes
de Kaplan-Meier, p < 0,0001). De façon intéressante, le débit
cardiaque (OR : 1,4 ; IC 95 % : [0,5–4,1] ; p = 0,53) et la
pression artérielle (1,9 ; IC 95 % : [0,4–10,9] ; p = 0,43)
n’étaient pas associés au pronostic, confirmant encore une
fois la discordance qui existe entre les paramètres microcir-
culatoires et macrocirculatoires [31]. Par contre, il existait,
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dans ce travail, une relation positive entre le score de mar-
brures et le taux de lactate à la sixième heure et une relation
négative entre le score de marbrures et la diurèse des six
premières heures. Autrement dit, plus les patients étaient
« marbrés », plus le taux de lactate artériel était élevé et plus
la diurèse était faible. De plus, il existait une corrélation
positive entre le score de marbrures et le TRC au genou.
Chez les patients avec un score de marbrures entre 0 et 3,
le TRC permettait d’affiner la prédiction de décès, car les

non-survivants avaient un TRC significativement plus
allongé que les survivants. Une équipe sud-américaine a
confirmé ces résultats sur une cohorte prospective de
97 patients en choc septique. La mortalité était de 100 %
pour un score de marbrures supérieur à 4, de 77 % pour un
score de 2–3 et enfin de 45 % pour un score inférieur ou égal
à 1 [36]. Preda et al. ont également retrouvé une bonne
valeur prédictive du score de marbrures pour la mortalité à
j28 chez des patients ayant un sepsis et ne recevant pas de

Fig. 2 A. Le score de marbrures (0 à 5) est fondé sur l’extension de la zone de marbrures de la peau sur les membres inférieurs. Score 0 :

pas de marbrure ; score 1 : petite zone de marbrures (taille de la pièce) localisée au centre du genou ; score 2 : zone de marbrures qui

ne dépasse pas le bord supérieur de la rotule ; score 3 : zone de marbrures qui ne dépasse pas le milieu de la cuisse ; score 4 : zone

de marbrures qui ne dépasse pas le pli de l’aine et score 5 : sinon. B. Exemple de score de marbrures (adapté d’Ait-Oufella et al. [31]

avec la permission des auteurs)
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vasopresseurs [37]. L’intérêt pronostique des marbrures ne
se limite pas aux infections graves. Coudroy et al. ont montré
sur une cohorte non sélectionnée de patients de réanimation
(n = 791) que la présence de marbrures au-dessus du genou
(> stade 2) pendant le séjour en réanimation constituait un
facteur de risque indépendant de mortalité (OR : 3,29 [2,08–
5,19] ; p < 0,0001) [38].

Dans son travail princeps, Ait-Oufella et al. ont décrit que
les marbrures étaient plus fréquentes chez les patients vascu-
laires par rapport aux patients sans antécédent athérothrom-
botique. En revanche, après ajustement sur cette comorbi-
dité, le score de marbrures restait significativement associé
à la mortalité à j14 [31]. Dans une autre étude, Galbois et al.
ont rapporté que le score de marbrures était également pré-
dictif de la mortalité chez les patients cirrhotiques admis
pour un choc septique [39].

En résumé, le score de marbrures est un outil semi-
quantitatif reproductible qui permet d’identifier les patients
les plus sévères au cours du sepsis et du choc septique. Il est
utilisable uniquement chez les patients dont la peau est
claire. Chez les patients avec un score inférieur à 4, la
mesure combinée du TRC permet d’affiner la prédiction du
risque de décès.

Indice de perfusion périphérique

L’indice de perfusion périphérique (IPP) est défini par le
rapport entre la portion pulsatile et la portion non pulsatile
de l’onde de pouls mesurée par pléthysmographie. L’IPP
nous renseigne sur le tonus vasculaire périphérique ; la por-
tion pulsatile diminue en cas de vasoconstriction et aug-
mente en cas de vasodilatation [40]. La valeur dite « nor-
male » de l’IPP est difficile à définir, mais chez des

Fig. 3 Exemples de perfusion cutanée évaluée par imagerie Doppler laser dans la région du genou selon le score de marbrures. La perfu-

sion cutanée est d’autant plus faible que les marbrures sont étendues (adapté d’Ait-Oufella et al. [32] avec la permission des auteurs)

Fig. 4 Exemples de mesures du débit sanguin microcirculatoire

cutané de base et après stimulation à l’acétylcholine chez trois

patients (sepsis, choc septique survivant et choc septique non-

survivant) au niveau du genou (adapté de Bourcier et al. [35]

avec la permission des auteurs)
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volontaires sains sans anomalie de perfusion périphérique
(TRC à l’index < 2 secondes et gradient de température cen-
trale–périphérique < 7 °C), Lima et al. ont rapporté une
valeur médiane d’IPP de 1,4 (0,7–3) [41]. La diminution
de l’IPP est également un marqueur précoce d’hypovolémie
[42]. Dans une étude observationnelle aux urgences, l’IPP
n’était pas différent entre les patients admis à l’hôpital et
ceux ne nécessitant pas une hospitalisation, suggérant qu’il
n’est pas un bon outil de triage [43]. En réanimation, sur une
cohorte de 50 patients, Lima et al. ont retrouvé un IPP signi-
ficativement plus bas chez les patients ayant une altération
de la perfusion périphérique (0,7 vs 2,3 ; p < 0,01) [11]. He
et al. ont montré que l’IPP était altéré chez les patients en
choc septique par rapport à des sujets témoins en postopéra-
toire de chirurgie programmée (1,37 vs 2,58 ; p < 0,05), sur-
tout chez les non-survivants (0,6 ± 0,86 vs 1,95 ± 1,5 ;
p < 0,0001). Dans cette étude, en choisissant un seuil à 0,2,
l’indice de perfusion prédisait la mortalité en réanimation
avec une ASC de 84 % (0,69–0,96), une sensibilité de
65 % et une spécificité de 92 % [44].

Spectroscopie infrarouge

Le système de spectroscopie infrarouge (NIRS) est une tech-
nique non invasive permettant de mesurer la saturation en
hémoglobine (StO2) au niveau de la microcirculation cuta-
née (jusqu’à 14 mm de profondeur). L’hémoglobine réfléchit
la lumière proche infrarouge du système NIRS en fonction
de sa saturation en oxygène (oxyhémoglobine : 810 nm ;
désoxyhémoglobine : 680 nm) ; le ratio entre désoxyhémo-
globine et oxyhémoglobine reflète la saturation tissulaire en
oxygène. Le système NIRS permet une évaluation en temps
réel de l’état microcirculatoire des patients, indépendam-
ment de la couleur de peau. Creteur et al. ont montré que
chez les patients en choc septique la StO2 au niveau de l’émi-
nence thénar était significativement plus basse [45] par rap-
port à celle des patients n’ayant pas d’infection. Cependant,
la valeur pronostique de la StO2 à l’éminence thénar reste
débattue. Sur une cohorte de 43 patients, Payen et al. n’ont
pas trouvé de différence de StO2 à l’éminence thénar entre
survivants et non-survivants [46], alors que Leone et al. ont
observé une StO2 significativement plus basse chez les
patients non survivants (73 % [68–82] vs 84 % [81–90] ;
p = 0,02) [47]. Cependant, dans cette dernière étude, la dis-
tribution très large des valeurs de StO2 suggère qu’elle n’est
pas discriminative à l’échelle individuelle. La mesure de la
StO2 dans d’autres territoires cutanés paraît plus intéres-
sante. Par exemple, Bartels et al. ont montré, après une hypo-
volémie induite, que la StO2 au niveau de l’avant-bras dimi-
nuait de façon significative, alors que la StO2 de l’éminence
thénar restait inchangée [48]. Ait-Oufella et al. ont montré
que la StO2 mesurée au niveau des genoux était significati-
vement plus basse chez les non-survivants par rapport aux

survivants et qu’elle était corrélée au taux de lactate
(r = 0,45 ; p < 0,002) et à la diurèse (r = 0,35 ; p < 0,02)
[49]. Certains auteurs se sont intéressés à des paramètres
dynamiques obtenus avec la technologie NIRS et notam-
ment la mesure de la pente de réascension après une épreuve
d’hyperhémie postocclusive. Cette approche serait un reflet
plus fidèle de la dysfonction microcirculatoire au cours des
états de choc. La pente de réascension était diminuée chez
les patients septiques par rapport à des patients de réanima-
tion n’ayant pas d’infection [45,46]. Cette diminution était
plus profonde chez les patients en choc et ne s’améliorait pas
après l’optimisation hémodynamique chez ceux qui sont
finalement décédés [51]. Le dispositif n’est plus commercia-
lisé en Europe, mais il reste disponible aux États-Unis.

Gradients de PCO2

L’augmentation du gradient veinoartériel en CO2 (Pv-aCO2),
liée à une accumulation tissulaire de gaz carbonique, est
décrite depuis plusieurs années au cours des défaillances cir-
culatoires. Elle traduit un défaut de perfusion tissulaire [52].
Le contenu en CO2 tissulaire et le gradient correspondant
peuvent être mesurés dans différents territoires.

Tonométrie gastrique

La mesure de la pression partielle en CO2 au niveau de la
lumière digestive est considérée comme un bon reflet de la
PCO2 au niveau de la muqueuse intestinale. En réanimation,
Levy et al. ont montré qu’un gradient luminoartériel supé-
rieur à 20 mmHg était un facteur indépendant de mortalité à
h24 [53]. Cependant, de nombreux obstacles pratiques (uti-
lisation d’antisécrétoires gastriques, arrêt de la nutrition
entérale) et techniques (stabilité du signal) ont limité l’utili-
sation de la tonométrie gastrique.

Capnométrie sublinguale

Le CO2 tissulaire peut être mesuré au niveau sublingual, per-
mettant la mesure du gradient entre le sang artériel et la
muqueuse sublinguale, appelé gradient Psl-aCO2. Chez des
patients en défaillance circulatoire aiguë, Weil et al. ont mon-
tré que la pression partielle sublinguale en CO2 à l’admission
était plus élevée chez les non-survivants (96,2 ± 26,6 mmHg
vs 58,4 ± 11,3 mmHg ; p < 0,001) [54]. En 2006, Creteur et al.
ont comparé la mesure de la perfusion microcirculatoire
sublinguale par la technique OPS et le gradient PCO2

Psl-aCO2. Avant infusion de dobutamine, ils ont observé
une bonne corrélation entre le gradient PCO2 Psl-aCO2 et la
proportion de petits vaisseaux perfusés (R2 = 0,80) au niveau
sublingual [55]. De plus, la baisse de ce gradient sous dobu-
tamine était inversement corrélée à l’augmentation de la pro-
portion de capillaires perfusés.
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Capnométrie transcutanée

Initialement utilisée en pédiatrie, la capnométrie transcuta-
née au niveau du lobe de l’oreille (Pc) permet une estima-
tion de la PaCO2 après un réchauffement cutané entre 42 et
44 °C. Récemment, Vallée et al. ont utilisé cette technique
sans réchauffement (électrode à 37 °C) en réanimation
adulte. Dans leur étude portant sur des patients en choc sep-
tique, le gradient Pc-aCO2 mesuré à h24 de l’admission était
plus élevé chez les non-survivants (29,7 ± 22,5 mmHg vs
10,9 ± 7,3 mmHg ; p < 0,001) ; une valeur seuil de
Pc-aCO2 à 16 mmHg discriminait les non-survivants des
survivants avec une sensibilité à 83 % et une spécificité à
90 % [56].

En résumé, l’index de perfusion périphérique, la techno-
logie NIRS appliquée au niveau du genou ou encore la
mesure du gradient en CO2 pourraient être utiles pour éva-
luer la perfusion tissulaire surtout chez les patients à peau
foncée chez qui les outils cliniques sont pris en défaut
(Fig. 1).

Compartiments macro- et microcirculatoires

Plusieurs travaux décrits plus haut ont souligné la discor-
dance qui existe entre les paramètres macrocirculatoires et
la perfusion microcirculatoire. En utilisant l’OPS sublingual
chez des patients ayant un choc septique réanimé, De Backer
et al. ont étudié l’effet de la dobutamine sur la perfusion
microcirculatoire sublinguale. Ils ont observé une augmen-
tation de l’index cardiaque sous dobutamine ainsi qu’une
augmentation de la perfusion capillaire. Cependant, il n’a
pas été mis en évidence de relation significative entre les
variations de débit sanguin induites par l’agent inotrope et
les variations de perfusion sublinguale [57]. Un autre groupe
ayant inclus des patients en choc septique avec un index
cardiaque préservé (> 2,5/min par mètre carré) et une hyper-
lactatémie a rapporté que la dobutamine (5 µg/kg par
minute) augmentait l’index cardiaque sans modifier ni la
densité capillaire ni l’index de flux microcirculatoire sublin-
gual [58]. Dans une méta-analyse regroupant 252 patients,
De Backer et al. ont clairement montré que les anomalies de
perfusion microcirculatoires étaient prédictives de la morta-
lité au cours des infections graves, alors que la pression arté-
rielle moyenne ou le débit cardiaque ne l’étaient pas [59].
Cette dissociation entre les compartiments macro- et micro-
circulatoires est définie par Ince comme « la perte de cohé-
rence hémodynamique », en rapport dans le sepsis avec une
hétérogénéité de perfusion des microvaisseaux et des capil-
laires [60]. Plusieurs études physiopathologiques de faible
effectif se sont intéressées à la relation entre le niveau de
pression artérielle moyenne et la perfusion microcirculatoire
sublinguale en utilisant des doses croissantes de noradréna-

line. À l’état basal, les auteurs ont bien documenté chez des
patients en choc septique une très grande hétérogénéité de
perfusion tissulaire. En augmentant les doses de noradréna-
line, ils ont montré des effets variables sur le flux microcir-
culatoire qui tantôt s’améliorait tantôt s’aggravait [61]. L’ex-
trême hétérogénéité des altérations microcirculatoires d’une
part et la variabilité de la réponse vasculaire aux catéchola-
mines d’autre part doivent nous inciter à analyser les para-
mètres hémodynamiques globaux avec prudence et les asso-
cier à des paramètres de perfusion tissulaire dans notre
raisonnement clinique et nos décisions thérapeutiques.
Néanmoins, il serait simpliste et probablement faux de sépa-
rer complètement ces deux compartiments vasculaires. Dans
leur travail sur les marbrures, Ait-Oufella et al. ont observé
que l’amélioration de l’état hémodynamique globale au
cours des premières heures, fondée sur l’optimisation du
remplissage vasculaire et l’utilisation des catécholamines,
s’accompagnait de modifications de l’étendue des marbru-
res. Les patients dont le score de marbrures s’améliorait au
cours de la réanimation entre l’admission et la sixième heure
avaient un bon pronostic (mortalité à j14 : 3/13), alors que
ceux dont le score restait stable ou s’aggravait avaient un
pronostic péjoratif (mortalité à j14 : 22/25, test du Chi2 :
p = 0 < 0,001) [31]. Ce dernier élément suggère qu’une par-
tie de la dysfonction microcirculatoire est dépendante de
l’état hémodynamique global et qu’il est indispensable de
l’optimiser, le plus rapidement possible.

Pottecher et al. ont analysé l’effet du remplissage vascu-
laire sur les paramètres macro- et microcirculatoires en utili-
sant l’imagerie SDF sublinguale. Ils ont montré que chez des
patients « précharge-dépendants » le remplissage (par
l’épreuve de lever de jambe passif ou par la perfusion de
soluté de remplissage) s’accompagnait d’une augmentation
du débit cardiaque et de façon parallèle d’une augmentation
de la perfusion microcirculatoire [62]. Cependant, l’effet
bénéfique du remplissage sur la perfusion des petits vais-
seaux disparaissait pour les états infectieux vus tardivement
(> 48 heures du diagnostic), suggérant une « autonomisa-
tion » de la maladie microcirculatoire [63]. En sélectionnant
les patients éligibles à un remplissage vasculaire sur des cri-
tères d’hypoperfusion d’organe (tachycardie, taux de lactate,
oligurie, PAM), Pranskunas et al. ont montré que le remplis-
sage était bénéfique chez les patients avec une perfusion
microcirculatoire initialement altérée [64], suggérant encore
une fois l’importance du monitorage de celle-ci, à tel point
que certains auteurs préconisent une stratégie d’expansion
volémique guidée par l’appréciation seule de la perfusion
microcirculatoire. Van Genderen et al. ont réalisé une étude
« preuve de concept » en comparant une stratégie d’expan-
sion volémique fondée sur l’évaluation des paramètres clini-
ques de perfusion périphérique à une stratégie plus classique
fondée sur la mesure de la pression artérielle moyenne, de la
pression veineuse centrale et de l’index cardiaque. La
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perfusion périphérique était évaluée par le TRC, le gradient
de température entre l’avant-bras et l’index, l’IPP et la StO2.
Sur une cohorte prospective de 30 patients, les auteurs ont
montré que la stratégie thérapeutique fondée sur la perfusion
tissulaire permettait de réduire le volume de remplissage
vasculaire au cours des 72 premières heures de réanimation
(7 565 ± 982 ml vs 10 028 ± 941 ml ; p = 0,08) et la durée
moyenne d’hospitalisation (16 [5–28] vs 43 [8–45] jours ;
p < 0,05) [65]. Plus récemment, sur une cohorte de
124 patients en sepsis, Lavillegrand et al. ont montré qu’en
l’absence de signes d’hypoperfusion périphérique une hypo-
tension artérielle modérée (PAM entre 50 et 65 mmHg) pou-
vait être tolérée en toute sécurité [66]. Une telle prise en
charge « personnalisée » nécessite l’admission en réanima-
tion et une surveillance étroite, mais pourrait permettre de
limiter l’utilisation de noradrénaline et de dispositifs inva-
sifs, ayant chacun des effets délétères potentiels. À l’inverse,
les patients présentant des signes d’hypoperfusion périphé-
rique ont besoin d’une prise en charge rapide en réanimation
et constituent probablement les bons candidats pour des trai-
tements ciblant la microcirculation. Dans une étude rando-
misée monocentrique et prospective sur des patients en
sepsis et en choc septique, Boerma et al. n’ont pas trouvé
de bénéfice à l’utilisation de substance vasodilatatrice
comme les dérivés nitrés [67]. Cependant, la nitroglycérine
était donnée à tous les patients sous vasopresseurs sans dis-
tinction, y compris ceux n’ayant pas d’anomalie microcircu-
latoire patente. A contrario, lorsque les dérivés nitrés sont
administrés à des patients avec un TRC allongé et/ou un
gradient de température entre l’avant-bras et l’index aug-
menté, la perfusion périphérique s’améliore [68]. L’efficacité
de traitements ciblant la microcirculation chez des patients
avec des signes d’hypoperfusion périphérique doit être éva-
luée à l’avenir dans des essais à plus large échelle.

Conclusion

Au cours des états infectieux graves, les anomalies microcir-
culatoires ont été identifiées comme la principale cause de
l’hypoperfusion tissulaire et des défaillances viscérales
conduisant au décès. Plusieurs outils techniques de vidéomi-
croscopie ont été développés afin de quantifier précisément
ces anomalies, mais ils restent difficiles à utiliser en pratique
clinique. Par contre, des éléments cliniques utilisables au lit
du patient tels que la température cutanée, le TRC, le score
de marbrures ou l’IPP constituent des moyens simples et
reproductibles pour évaluer l’état microcirculatoire du
patient. Ils constituent des outils pronostiques de mortalité
au cours des infections graves. Il convient dorénavant d’éva-
luer leur intérêt dans la prise en charge thérapeutique des
patients.

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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