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Exploration de la microcirculation cutanée au cours du choc septique

Skin microcirculatory examination during septic shock
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Résumé Au cours des deux dernières décennies, de grandes
avancées ont été réalisées dans la compréhension de la
physiopathologie des états infectieux graves. Les anomalies
microcirculatoires ont été identifiées comme la principale
cause de l’hypoperfusion tissulaire et des défaillances viscé-
rales conduisant au décès. Il est donc important de dévelop-
per des outils simples, utilisables au lit du patient pour
évaluer l’état microcirculatoire. L’analyse clinique de la
perfusion cutanée au travers de sa température (et/ou
gradient), la mesure du temps de recoloration cutanée
(TRC) et plus récemment la mesure de l’étendue des mar-
brures sont des indicateurs intéressants d’anomalies micro-
circulatoires au cours du choc septique. Pour citer cette
revue : Réanimation 21 (2012).

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

Abstract Over the two past decades, advances have been
made in the understanding of severe infections. Microcircu-
latory abnormalities have been identified as the major cause
of tissue hypoperfusion and organ failure leading to death.
Therefore, developing tools to assess the microcirculatory
function at the bedside appears mandatory. Measurements
of skin temperature, skin capillary refill time, and more

recently, extent of mottling represent informative tools to
evaluate microcirculation during septic shock. To cite this
journal: Réanimation 21 (2012).

Keywords Septic shock · Microcirculation · Skin capillary
refill time · Temperature difference · Mottling

Introduction

Le sepsis sévère est aujourd’hui une cause majeure de
morbidité et de mortalité dans le monde. Le choc septique,
la manifestation la plus grave de l’infection, concerne 2 à
20 % des patients de réanimation [1]. Malgré une antibio-
thérapie appropriée et l’amélioration des stratégies de réani-
mation basées sur une prise en charge précoce, l’expansion
volémique et une utilisation rationnelle des vasopresseurs, le
taux de mortalité du choc septique reste compris entre 40 et
60 % [2]. Au cours des deux dernières décennies, de grandes
avancées ont été réalisées dans la compréhension de la
physiopathologie des états infectieux graves. Les anomalies
microcirculatoires ont été identifiées comme la principale
cause de l’hypoperfusion d’organe et des défaillances viscé-
rales conduisant au décès [3,4].

Anomalies microcirculatoires au cours
du choc septique

Le développement d’outils morphologiques de précision
d’abord en recherche fondamentale [5] puis en recherche
clinique nous a permis récemment de mieux comprendre la
physiopathologie du choc septique. Les désordres de la
microcirculation ont pu être visualisés et quantifiés en souli-
gnant les discordances qui existent entre les compartiments
vasculaires macrocirculatoire et microcirculatoire [3,6].
Dans un modèle expérimental de choc septique chez le
mouton, il a été montré qu’après la restauration d’un état
hémodynamique global satisfaisant, évalué par la pression
artérielle moyenne et le débit cardiaque, des anomalies
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microcirculatoires persistaient. La perfusion des villosités
intestinales était évaluée par vidéoscopie (imagerie OPS
[orthogonal polarization spectral imaging]) en calculant
un indice de perfusion moyen. Le territoire vasculaire
exploré était découpé en quadrants. Dans chaque quadrant,
les auteurs utilisaient un score semi-quantitatif de perfusion
(de 0 à 4) où 0 signifiait absence de perfusion, 1 flux inter-
mittent, 2 flux continu mais ralenti, 3 flux continu et 4 flux
hyperdynamique. Cette analyse était faite séparément dans
les vaisseaux de petits (10–25 μm), moyens (26–50 μm) et
grands diamètres (51–100 μm). Dans ce travail, après réani-
mation et restauration d’une pression artérielle moyenne
satisfaisante, l’indice de perfusion des petits vaisseaux restait
bas (2,3 ± 0,4) alors qu’il s’était normalisé au niveau des
gros vaisseaux (3,4 ± 0,7 ; p < 0,05) [7]. L’exploration de la
perfusion villositaire intestinale est très difficile en pratique
clinique, par contre la muqueuse sublinguale est plus acces-
sible. Verdant et al., sur un modèle de choc endotoxinique
chez le cochon, ont rapporté une excellente concordance
entre les anomalies microcirculatoires de la muqueuse jéju-
nale et celles observées au niveau sublingual [8] suggérant
que l’analyse endobuccale serait un témoin fidèle d’anoma-
lies viscérales plus profondes. Chez l’homme, en utilisant
la technologie OPS puis SDF (sidestream dark field), les
anomalies microcirculatoires ont été confirmées au niveau
sublingual avec l’identification de zones non perfusées, de
zones où le flux est ralenti et/ou parfois intermittent.
Les conséquences sont l’ischémie tissulaire, la défaillance
d’organes et in fine potentiellement le décès. De Backer et al.
ont retrouvé ces anomalies microcirculatoires dès l’admis-
sion pour sepsis. La proportion de petits vaisseaux
(< 20 µm de diamètre) perfusés au niveau sublingual était
de 48 % (33–61 %) chez les patients septiques contre 90 %
(89–92 %) chez les patients témoins (p < 0,001) [6]. De plus,
l’évolution des paramètres de perfusion microcirculatoire au
cours de la réanimation constitue un facteur pronostique
intéressant [9]. Sakr et al. se sont intéressés à l’évolution
de la perfusion sublinguale chez des patients admis pour
choc septique après stabilisation hémodynamique. Ils ont
montré que les patients qui survivaient au septième jour
amélioraient leur score de perfusion sublinguale pendant la
première semaine de leur séjour en réanimation, alors que
ceux qui ne survivaient pas aggravaient leur score de perfu-
sion (79 % [67–79] vs 64 % [32–66] ; p = 0,01) [9]. Ces
données ont été confirmées chez l’enfant [10].

Choc distributif et hétérogénéité de perfusion

Les travaux menés sur le choc septique dans différentes struc-
tures de soins intensifs ont clairement identifié les anomalies
microcirculatoires comme un facteur de risque de mortalité
indépendamment des paramètres macrocirculatoires comme

la pression artérielle ou le débit cardiaque [11]. À cette dis-
cordance entre l’état macrocirculatoire et microcirculatoire,
il convient d’ajouter, pour illustrer toute la complexité
physiopathologique du choc septique, une hétérogénéité
spatiale de perfusion. Les physiologistes nous ont enseigné
il y a longtemps qu’au cours du choc septique, la perfusion
est préservée au niveau de certains organes comme le cer-
veau et le cœur alors qu’elle est diminuée au niveau d’autres
organes dits « moins nobles » comme le tube digestif [12] et
la peau [13]. Les modèles animaux nous ont plus récemment
montré qu’au sein d’un même organe coexistent des zones à
perfusion conservée et des zones sans circulation sanguine
formant ainsi des plages tissulaires ischémiques. Ces anoma-
lies sont en grande partie liées à des altérations de l’endo-
thélium qui régule le tonus vasomoteur, l’adhésion leucopla-
quettaire et l’activation de la coagulation [14] et ce, de façon
variable en fonction du territoire vasculaire [15,16].

Au cours du choc septique, le rôle majeur des anomalies
microcirculatoires dans les défaillances viscérales et les
discordances entre l’état macro- et microcirculatoire sont
des arguments majeurs qui doivent nous inciter à dévelop-
per, à côté de la surveillance des paramètres hémodyna-
miques globaux comme la pression artérielle moyenne
(surviving sepsis campaign) [17,18], d’autres outils afin
d’évaluer la microcirculation et la perfusion des organes.
L’exploration morphologique sublinguale (OPS ou SDF)
permet certes une analyse fine des petits vaisseaux, mais
elle nécessite une analyse différée des données grâce à un
support informatique, rendant son utilisation au lit du
malade difficile. Par contre, certains paramètres cliniques
moins précis mais plus faciles à utiliser comme l’analyse de
la peau du patient semblent prometteurs pour évaluer l’état
microcirculatoire.

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 qui surviennent
au cours du choc septique peuvent être facilement mises en
évidence par des modifications de la température et/ou de la
couleur cutanée.

Température

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 sueurs » [19]. Plus récem-
ment, Altemeier et Cole notaient qu’une peau humide et fraî-
che sur les patients septiques était un indice pronostique
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péjoratif [20]. Sur une cohorte de 264 patients de réanima-
tion chirurgicale, la température froide de la peau, au niveau
des extrémités et des genoux, était significativement
associée à une saturation veineuse centrale plus basse
(60,2 ± 4,4 vs 68,2 ± 7,8 % ; p < 0,05) et un niveau plus
élevé de lactate (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
[21]. De façon plus objective, plusieurs auteurs ont travaillé
sur le gradient de température au cours des états de choc,
entre la température des extrémités et la température
ambiante d’une part [22], et la température centrale d’autre
part [23]. Joly et Weil ont rapporté une corrélation (r = 0,71)
entre le gradient de température (centrale–extrémité du pied)
et le débit cardiaque. Par contre, d’autres auteurs comme
Bailey et al. n’ont pas retrouvé cette relation [24]. Parmi
les explications avancées, la température basse du patient
ou de la pièce ambiante a été mise en avant ainsi que l’utili-
sation de certains vasodilatateurs [23]. La population étudiée
et plus précisément le type d’insuffisance circulatoire analy-
sée pouvaient également expliquer les discordances. Vincent
et al. ne retrouvaient pas de corrélation entre l’index car-
diaque et le gradient de température périphérique-ambiante
au cours du choc septique alors qu’ils observaient une
relation significative au cours du choc cardiogénique [25].

La valeur pronostique de la température cutanée (et des
gradients) au cours des états de choc est par contre, mieux
documentée. Plus que la valeur initiale, c’est la valeur mesu-
rée plusieurs heures après l’initiation de la réanimation qui
semble informative. Dans le travail de Joly et Weil, si le
gradient de température périphérique–ambiante, mesuré à
la troisième heure de la réanimation, était inférieur à 2 °C,
le taux de mortalité dépassait 65 % [22].

Temps de recoloration cutanée (TRC)

Le TRC mesure le temps nécessaire à la recoloration de
l’extrémité d’un doigt, en général l’index, et renseigne sur
la perfusion cutanée et donc sur le statut microcirculatoire. Il
s’agit d’un outil séduisant, car simple et facilement utilisable
au lit du patient, malheureusement il est peu fiable. Dans une
étude menée au Kenya, la reproductibilité interobservateur
du TRC était médiocre avec un coefficient kappa à 0,49 [26].
Un certain nombre de facteurs comme le sexe, l’âge, la tem-
pérature ambiante influencent le TRC et limitent son utilisa-
tion. Par contre, l’origine ethnique et les médicaments anti-
hypertenseurs influencent peu le TRC [27].

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 de déshydratation chez
l’enfant [28]. Lorsque la mesure du TRC est automatisée
grâce à un outil informatique, sa performance diagnostique
augmente considérablement [29]. Dans les pathologies

aiguës et fréquentes comme la gastroentérite, l’accès palustre
[30], le TRC constitue un outil intéressant de tri initial des
patients les plus graves [31].

Aucune corrélation n’a été clairement identifiée entre le
TRC et le débit cardiaque, que ce soit en pédiatrie ou chez
les adultes [32,24,33]. Un travail ancien chez des donneurs
de sang a même rapporté un raccourcissement du TRC après
prélèvement de 500 ml de sang [34].

Par contre, Lima et al. ont rapporté chez les patients de
réanimation une relation positive entre le TRC et l’hyperlac-
tatémie, un paramètre global de perfusion d’organe. Ils ont
également montré que l’allongement du TRC était significa-
tivement associé à un score SOFA plus élevé et donc à un
nombre d’organes lésés plus important [33].

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. Elles sont probablement dues à une vaso-
constriction hétérogène des petits vaisseaux cutanés et
traduisent des anomalies microcirculatoires. 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 fré-
quente de marbrures au niveau des genoux (65 %) [35].
Cependant, l’importance clinique des marbrures n’a jamais
été évaluée au cours du choc septique.

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’aggrava-
tion de l’insuffisance circulatoire. À partir de ces observa-
tions, nous avons développé un score clinique semi-
quantitatif de marbrures (de 0 à 5) basé sur l’extension de
ces placards violacés depuis le centre de la rotule vers la
périphérie des membres inférieurs. Stade 0 : pas de marbru-
res ; stade 1, marbrures de la taille d’une pièce de monnaie ;
stade 2, marbrures ne dépassant pas la rotule, stade 3, mar-
brures ne dépassant pas la mi-cuisse, stade 4, marbrures ne
dépassant pas le pli de l’aine, stade 5 marbrures étendues
au-delà du pli de l’aine (Fig. 1). Pour valider ce score, trois
réanimateurs, formés en quelques minutes, ont été interro-
gés séparément sur plus de 30 cas. Le coefficient kappa
était à 0,87 (intervalle de confiance [IC] 95 % : [0,72–
0,97]), illustrant une excellente reproductibilité interobser-
vateur de ce score clinique.
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Valeur pronostique des marbrures

Dans le cadre d’une étude prospective observationnelle
menée sur 60 patients admis pour choc septique [36], nous
avons évalué la valeur pronostique de différents paramètres
hémodynamiques. Ces paramètres étaient mesurés à la
sixième heure d’admission, ce qui correspondait au temps
nécessaire pour une prise en charge diagnostique et permet-
tait une stabilisation de l’état hémodynamique global du
patient (optimisation de la volémie et stabilisation de la pres-
sion artérielle moyenne > 65 mmHg). Nous avons montré
que le score de marbrures est un facteur pronostique du
décès au 14e jour. En analyse univariée, l’odds ratio (OR)
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, 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) (Fig. 2). De façon intéressante, le débit car-
diaque (OR : 1,4 ; IC 95 % : [0,5–4,1] ; p = 0,53) et la
pression artérielle (OR : 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
microcirculatoires et macrocirculatoires [36]. Par contre,
nous avons mis en évidence une relation positive entre le
score de marbrures 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 (Fig. 3).

Facteurs confondants et marbrures

La température du patient influence le gradient de tempéra-
ture et limite son utilisation en pratique clinique. Par contre,
dans notre étude, nous n’avons pas noté de différence de
température (centrale) en fonction du score de marbrures.
Nous avons également évalué l’impact du « terrain vascu-
laire » sur la valeur pronostique du score de marbrures. Nous

Fig. 1 À gauche : score de marbrures. Stade 0 : pas de marbrures ;

stade 1 : marbrures de la taille d’une pièce de monnaie ; stade 2 :

marbrures ne dépassant pas la rotule ; stade 3 : marbrures ne dépas-

sant pas la mi-cuisse ; stade 4 : marbrures ne dépassant pas le pli

de l’aine ; stade 5 : marbrures étendues au-delà du pli de l’aine

(adapté de Ait-Oufella et al [36]). À droite : exemple de score

de marbrures

Fig. 2 Courbes de survie en fonction du score de marbrures à h6

(Kaplan-Meier, p < 0,0001). Adapté de Ait-Oufella et al. [36]

Fig. 3 Diurèse et concentrations de lactate artériel en fonction du

score de marbrures à la sixième heure de la réanimation. Plus le

score de marbrures est important, plus la diurèse est faible

(**p < 0,0001) et plus la concentration de lactate artérielle est

élevée (***p < 0,0001). Adapté de Ait-Oufella et al. [36]
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avions défini les patients « vasculaires » comme ceux
ayant un antécédent d’événement vasculaire symptomatique
(accident vasculaire ischémique…) ou ayant un traitement
spécifique. Nous avons montré que le fait d’avoir un terrain
vasculaire était associé à la présence plus fréquente de
marbrures, mais après ajustement sur ce terrain, la valeur
pronostique du score de marbrures restait significative [36].

Compartiments macro- et microcirculatoires

Plusieurs travaux précédemment cités 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 évalué l’effet de la dobutamine sur la perfusion
microcirculatoire [37]. Ils n’ont pas trouvé de relation entre
les modifications de débit sanguin induites par la perfusion
de dobutamine et les modifications de perfusion sublinguale.
Concernant la peau, les études anciennes, comme celles
décrites plus haut, n’ont pas mis en évidence de relation
convaincante entre le débit cardiaque et les paramètres de
perfusion cutanée microcirculatoire comme le gradient de
température ou le TRC. Dans notre travail, nous n’avons
pas retrouvé de relation entre le score de marbrures et l’index
cardiaque [36]. Néanmoins, il serait simpliste et même faux
de séparer complètement les deux compartiments vasculai-
res. Dans notre travail, nous avons observé que l’améliora-
tion de l’état hémodynamique au cours des premières heures,
basée sur l’optimisation du remplissage vasculaire et l’utili-
sation des catécholamines, s’accompagnait de modifications
des marbrures. Plus précisément, 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). Ce dernier élément suggère qu’une partie de
la dysfonction microcirculatoire est dépendante de l’état
hémodynamique global et qu’il est indispensable de l’opti-
miser, le plus rapidement possible [36].

Pottecher et al. ont étudié 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 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 [38]. L’équipe de De Backer
a confirmé que le remplissage vasculaire s’accompagnait
d’une augmentation significative de la densité des petits
vaisseaux perfusés (de 3,5 [2,9–4,3] à 4,4 [3,7–4,9],
p < 0,01). Par contre, les variations des indices de perfusion
microcirculatoire n’étaient pas corrélées aux variations de

débit cardiaque. Par ailleurs, l’effet bénéfice du remplissage
sur la perfusion des petits vaisseaux n’existait plus pour les
états infectieux vus tardivement (> 48 heures du diagnostic)
suggérant une « autonomisation » de la maladie micro-
circulatoire [39]. Dans ce dernier cas, d’autres stratégies
thérapeutiques ciblant spécifiquement la microcirculation
pourraient alors trouver leur place. On peut citer le travail
de Spronk et al. qui avaient montré, lors d’une étude préli-
minaire (huit patients), un bénéfice microcirculatoire à
l’administration de dérivés nitrés aux patients en choc sep-
tique [40]. Un autre groupe a rapporté un effet bénéfique de
l’administration de protéine C activée [41], qui agirait, entre
autres, par une modulation directe de l’endothélium [14,42].

Conclusion

Au cours des états infectieux graves, les anomalies micro-
circulatoires ont été identifiées comme la principale cause
de l’hypoperfusion tissulaire et des défaillances viscérales
conduisant au décès. Plusieurs outils techniques ont été déve-
loppés afin de quantifier précisément ces anomalies, mais ils
restent difficiles à utiliser en pratique clinique. Par contre,
l’examen de la perfusion de la peau au travers de la tempé-
rature cutanée, du TRC et plus récemment du score de
marbrures constituent des moyens simples et reproductibles
d’évaluer l’état microcirculatoire au lit du patient.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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