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Déterminants de l’oxygénation 
tissulaire

• Flux sanguin (convection)

• Quantité des GR (hématocrite local)

• Qualité des GR (déformabilité)

• Diffusion de l’oxygène (distance 
intercapillaire/densité capillaire)



Déterminants de l’ouverture des 
capillaires

• Pression capillaire

• Pression interstitielle

• Thrombose intra-capillaire



Réglage fin 

• Nerfs sympathiques péri-vasculaires

– Quid des sympathicomimétiques ?

• Communication rétrograde via les cellules 
endothéliales de proche en proche (Ca2+) 
jusqu’à 1mm 

– Perdue dans le sepsis sur modèles animaux



Distance inter-capillaire

Hématocrite
P capillaire

P interstitielle

Débit microcirculatoire

Débit= Pa-Pv (πr4) / 8ηL
Débit= (Pa-Pc)/Ra = (Pc-Pv)/Rv

D’où Pc = (Pa-Pv) + Pv



La microcirculation est altérée lors du 
sepsis et elle est hétérogène

De Backer AJRCCM 166; 98–104, 2002



Malgré une macrocirculation
« normale »

De Backer AJRCCM 166; 98–104, 2002



1er message

• La macrocirculation et la microcirculation sont 
dissociées lors des états de choc 

• Sauf quand la macrocirculation est 
catastrophique

macrocirculation

microcirculation





Remplissage massif

« de base »

vasoconstricteurs



Au moins une association..

Facteur pronostic





GLYCOCALYX

• Modulation de cascades : tonus vasculaire, 
coagulation

• Perméabilité capillaire
• Difficile à appréhender au lit du patient : acide 

hyaluronique ? Syndecan 1 ? SDF (globule blanc)





Les anomalies microcirculatoires 
sont réversibles 



Cytopathie hypoxique vs 
microcirculation en détresse ?





Flux normal

Bas débit homogène
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SvO2 

basse

VO2 globale = 96

VO2 globale = 96

Etats de bas débit et EO2



24 0 24 0

30 0 30 0

VO2 globale = 48

Choc distributif avant réanimation

SvO2 très basse6 0 6 0

24 0 24 0

120 0 120 0

96 0 96 0 VO2 globale = 48

SvO2 normale

Choc distributif « réanimé »



L’ETUDE DE 
LA 

MICROCIRCULATION
POURRAIT PERMETTRE DE MIEUX 

PRENDRE 
EN CHARGE LES PATIENTS EN ETAT DE CHOC.

ELLE NECESSITE UN APPAREILLAGE DE PLUS  EN PLUS FACILE A UTILISER AU LIT 
DU PATIENT MAIS CERTAINS NECESSITENT JUSQU’À TROIS MOIS D’APPRENTISSAGE

Alors comment les repérer ?



Moyens diagnostics

• Accessibles

• Inaccessibles: coût, expérience, difficultés 
d’interprétation � recherche 



La clinique d’abord quand c’est évident, 
biensûr !

Temps de recoloration cutané, marbrures, teint gris 

extémités froides



Dans les études sur le remplissage, on ne nous 

dit jamais si les marbrures 

disparaissent..seulement si le débit cardiaque 

augmente…



Quels marqueurs biologiques ?

• Gradient de PCO2 (au moins initialement 
Ospina-Tascon ICM 2016)

• Lactate ? (pompe Na/K..)

• Lactate/SvcO2 (Jansen AJRCCM 2010)



Le gradient de PCO2 semble être corrélé plus à la micro qu’à la macrocirculation:

ceci dit ça nous arrangerait..



Moyens « inaccessibles »

• Laser-Doppler

• NIRS

• SDF/IDF

Réactivité vasculaire

Hétérogénéité du flux



LDF:laser doppler= réactivité vasculaire



Pente ascendante

Prostaglandines,
NO

Hyperrhémie post-ischémique

Simple, reproductible, 

(mais ne tient pas compte de l’hétérogénéité du flux)

Temps de normalisation

Pic



NIRS: saturation tissulaire en O2=?



StO2

VO2

Flux sanguin m(i)crocirculatoire

Contenu m(i)crovasculaire 

en O2



Simple, reproductible mais probablement pas la microcirculation

Part veineuse importante, échantillon trop étendu 



OPS/SDF/IDF



Ne permet de voir que les GR, on ne sait pas s’ils transportent de l’oxygène… 



Proportion de capillaires perfusés: 

PPV%

proportion de capillaires 

perfusés qui croisent les lignes

5 videos de 20 secondes

Time consuming !!!

MFI: microvascular flow index

Moyenne des 4 quadrants

3:normal

2:intermittent

1:ralenti

0:pas de flux



D’accord on peut les repérer, mais possède-ton 
des traitements ?



vasoconstricteurs

• Noradrénaline: effet non prévisible, difficile à 
dissocier d’un « effet débit cardiaque »

• Phényléphrine: quand alpha-1 pur a priori 
délétère

• Vasopressine: à voir et dans des conditions 
bien précises



Noradrénaline

• 3 études cliniques: pas d’effets délétères 
majeurs

• Augmentation de la précharge sans fuite 
capillaire ?

• Effet débit cardiaque ?



Noradrénaline 

• Oui mais précautions  



Distance inter-capillaire

Hématocrite baisse
P capillaire ?

P interstitielle

Débit microcirculatoire ?

Débit= Pa-Pv (πr4) / 8ηL
Débit= (Pa-Pc)/Ra = (Pc-Pv)/Rv

D’où Pc = (Pa-Pv) + Pv





Rien ne sert de remplir si on est pas 

parti à point..



25 patients 
<24 heures
Tous précharge-dépendants



Pottecher, ICM 2010; 36: 1867-1874





Ospina-Tascon, ICM 2010; 36:949-955 

tardif



Distance inter-capillaire

Augmente si la Pinterstitielle

Augmente trop

Hématocrite baisse
P capillaire ?

P interstitielle augmente si le liquide fuit  

Débit microcirculatoire suit probablement le DC

Débit= Pa-Pv (πr4) / 8ηL
Débit= (Pa-Pc)/Ra = (Pc-Pv)/Rv

D’où Pc = (Pa-Pv) + Pv



Message : remplissage

• Oui mais ca dépend quand: au début 
sûrement, après pas sûr du tout…



Message : remplissage

• Oui mais ca dépend quand: au début 
sûrement, après pas sûr du tout…

• Lactate de sodium ?

• Hypertonic sodium lactate improves fluid 
balance and hemodynamics in porcine 
endotoxic shock. 

Duburcq et al Crit Care. 2014 Aug 14;18(4):          
467e 



Quizz: quel traitement est perfusé sur le cathéter 

périphérique rose ?



Vasodilatateurs 





Distance intercapillaire

Hématocrite
P capillaire

P interstitielle

Débit microcirculatoire

Distance intercapillaire �

Hématocrite�
P capillaire �

P interstitielle

Débit microcirculatoire �

Débit= Pa-Pv (πr4) / 8ηL
Débit= (Pa-Pc)/Ra = (Pc-Pv)/Rv

D’où Pc = (Pa-Pv) + Pv

vasodilatation







Amélioration du SOFA mais augmentation (ns) de mortalité





• En conditions physiologiques
– Produit par la NO synthase endothéliale: eNOS
– Shear-stress sur les cellules endothéliales
– Régulation par le calcium
– Vasodilatation ET inhibition de l’adhésion et de 

l’aggrégation plaquettaire

• Lors du sepsis 
– iNOS
– Cellules musculaires lisses, Macrophages, hépatocytes, 

cardiomyocytes
– Non régulé autoamplifié

NO



Effets attendus du NO exogène

Effets bénéfiques

• Modulation du tonus vasculaire 
avec adaptation aux besoins 
métabolique locaux (?)

• Modulation de l’activité 
plaquettaire: activation, 
adhésion, agrégation

• Diminution de l’adhésion des 
leucocytes sur l’endothélium

Effets secondaires

• Peroxynitrite (stress oxydatif)

• S-Nitrosylation de l’albumine

• Inhibition du complexe IV de la 
mitochondrie (effet secondaire ?)

• Dysfonction hépatique/rénale

• Effet inotrope négatif ?





Jansen, AJRCCM 2010; 182:752-761



37 vs 40 patients



max 4mg/h

Van der Voort, Eur J Anesthesiol 2014; 31:1-10 



L’étude est négative

Le protocole dure 3 jours…

Beaucoup de remplissage..

Van der Voort, Eur J Anesthesiol 2014; 31:1-10 



15 patients
93% des patients sous noradrénaline



Lima, Crit Care 2014; 18:R126



Timing

Précoce

• Nitroglycérine (Lima, Crit
Care 2014) titrée

• Nitroglycérine avec DXM, 
enoximone, Dopamine (Van 
der Voort, Eur J of 
anesthesiol 2014) dose max 
de ntg

• Nitroglycérine avec EGDT 
(Jansen, AJRCCM 2009)

Après optimisation: 2 RCT 

• Nitroglycérine 2mg

(Boerma, Crit Care Med 2009)

• NO inhalé 40 ppm 

(Tzreciak, Crit Care Med 2014) 



Anti R 5HT2A sélectif (vasoD) et 
diminution de l’agrégation plaquettaire
action inhibitrice iNOS (NFKB, ERK) ? *
action stimulatrice respiration mitochondriale (PTP) *

Antagoniste alpha-1

*: Liu; Free Radic Bio Mol Med 2013: 65: 658-666 

Anomalies initiales prérequis



vasodilatateurs

• Oui sûrement mais ce n’est pas encore prouvé 
et il ne faut pas compromettre la 
macrocirculation (mais ça c’est plus simple à 
repérer…)

• Penser aux patchs de dérivés nitrés pour les 

extrémités mal perfusées 







normal

Anormal mais stomie fraiche…



Meilleure discrimination pronostique de la microcirculation intestinale
Dissociation entre les deux microcirculations
Gros plus:  avant après remplissage
Moins : stomies « fraiches », PPV sublinguale normale





Conclusions

• La microcirculation et la macrocirculation sont dissociées en partie 
lors des états de choc

• L’hétérogénéité des atteintes microcirculatoires rend difficile leur 
détection en clinique (marbrures, ScvO2 élevée plus lactate élevé, 
gradient de PCO2)

• La microcirculation d’intérêt est probablement l’intestin mais on 
manque d’outils

• Remplissage : 
– La microcirculation est « précharge-dépendante » au départ
– Probablement beaucoup moins après

• Vasodilatateurs (kétansérine)
• S’il n’y a pas d’anomalies microcirculatoires, probablement ne pas 

les traiter !
• Si on les traite, probablement très tôt et pas longtemps


