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LES OBJECTIFS
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• Physiologie de l’oxygénation tissulaire

• Physiologie de la microcirculation

• Connaitre la physiopathologie menant à 
l’utilisation des différentes techniques de 
monitorage de la perfusion et de 
l’oxygénation tissulaire.

Physiopathologie

• Connaitre les principes de mise en place et 
de mesure de chaque technique

• Indiquez une des techniques pour le 
monitorage de la perfusion tissulaire

• Citer les avantges et les inconvénients de 
chaque technique

Techniques de monitorage

• Planifier une prise en charge thérapeutique 
en se basant sur les différentes techniques 
en question

Planification thérapeutique



Aucune technique n’est absolument parfaite ou absolument 
imparfaite

OUR BIG 
IDEA
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Les bases de la microcirculation et de l’oxygénation tissulaire

PHYSIOLOGIE

4



Facteurs déterminant la circulation

BASES PHYSIQUES DE LA CIRCULATION

● 1er facteur : 
– Le débit cardiaque : FC x VES

– Le débit sanguin : Il s’agit du volume de sang qui circule par unité de temps dans une région précise (débit sanguin rénal, débit 
sanguin cérébral…)

● 2éme facteur :

– Pression hydrostatique liée aux forces de gravitation

– Pression hydrodynamique, force qui permet au sang de circuler. Dans l’aorte et les artères systémiques, on parle de Pression 
artérielle. La pression hydrodynamique diminue progressivement de l’aorte aux artérioles, aux capillaires… jusqu’à l’oreillette droite

● 3éme facteur :

– Résistance au débit : Force qui s’oppose au débit sanguin. Pour une pression donnée, la résistance R est égale à 8 L µ / π r4
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Principales lois hémodynamiques

BASES PHYSIQUES DE LA CIRCULATION

● Le débit sanguin est linéairement proportionnel a la différence de pression 
entre le point d’entrée et le point de sortie et inversement proportionnel à la 
résistance : Q = (P1 – P2) / R
– Le débit est donc égal a : Q = ( π r4 / 8 L µ ) . ∆ P

– µ : Viscosité (polyglobulie, désydratation, fuites plasmatiques capillaires)

– Au niveau de la circulation sanguin : Q = Débit cardiaque, ∆ P = PAM – PVC, R = RPT 
(résistances périphériques totales)

● L’énergie mécanique totale d’un fluide

– La pression dont il est question dans la formule de Darcy n’est qu’une des trois formes 
d’énergie mécanique affectant le débit sanguin. Les deux autres formes d’énergie sont 
l’énergie potentielle et l’énergie cinétique : E = P + Ep + Ec

6Levick JR. Haemodynamics: pressure, flow and resistance (chapter 8). In: An introduction to cardiovascular physiology. London: Arnold 
Edwards; 2000. p. 433.



Modes d’écoulement du sang

BASES PHYSIQUES DE LA CIRCULATION

● Ecoulement laminaire : Sans perte d’énergie

● Ecoulement turbulent : Une proportion importante de l’énergie est convertie sous forme de chaleur et de vibrations

● Chez l’homme, en situation non pathologique, le flux sanguin est laminaire (en dehors du coeur et de l’aorte)

● En cas de sténose artérielle, le flux en aval devient turbulent. Le débit est réduit et devient égal à la racine carré de 
∆P

7



Les débits dans les différents territoires

BASES PHYSIQUES DE LA CIRCULATION
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Artérioles et sphincters précapillaires

BASES PHYSIQUES DE LA CIRCULATION
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En cas d’activité, l’augmentation de fonctionnement de 
la microcirculation se fait grâce à l’ouverture des 
sphincters pré-capillaires. Cette ouverture est stimulée 
physiologiquement par l’hypoxie, l’hypercapnie et 
l’acidose.
Elle se fait aussi grâce à la relaxation des cellules 
vasculaires musculaires lisses des artérioles afférentes 
du territoire ou tissu concerné (régulée par le système 
sympathique, catécholamines, agII, vasopressine)
Le débit est proportionnel à r4 . r=4mm Q=256mm/s, r=1 
Q=1mm/s !



La réponse métabolique à l’hypoxie tissulaire

BASES PHYSIQUES DE LA CIRCULATION

Hypoxie £ ADP £
Adénosine

£ Lactates 
et H+
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Hypoperfusion ¤ Epuration £ CO2 Vasodilatation 
art.



LE  TRANSPORT D’OXYGENE

● Formes de transport de l’Oxygène
– 97% lié à l’hémoglobine

– 3% sous forme dissoute dans le plasma (permet la diffusion pour les échanges gazeux)

● Oxygène dissous

– Pour une PaO2 = 100mmHg, le volume d’O2 dissous = 0.003 x PaO2 = 0.3ml/100ml de sang = 3ml/L de sang

– Or consommation d’O2 = 300ml/min !

● L’hémoglobine

– Chaque hémoglobine peut transporter 4 molécules d’O2

– Elle peut aussi fixer du CO2 ou du CO avec des affinités différentes :

• CO +++++++++++

• O2 ++++++

• CO2 +

– 1g d’Hb fixe 1.39ml d’O2. Pour une Hb a 15g/dL, on aura 15 x 1.39 = 20.85ml/100ml de sang = 208.5ml/L de sang
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TRANSPORT DE L’OXYGENE
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2%

98% O2 lié à l’hémoglobine

O2 dissous

TaO2 = DC x [(Hb x 1.39 x SaO2) + (0.003 x PaO2)]



AFFINITÉ DE L’HB POUR L’O2
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PRINCIPALESTECHNIQUES
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La mesure du pH intramuqueux au 
niveau gastrique

Tonométrie gastrique

La mesure de la saturation veineuse 
centrale en Oxygène au niveau de la 
venine cave supérieure

ScVO2

Mesure de la difference entre la PvCO2 
(sang veineux mêlée ou veineux central) 
et la PaCO2

PvCO2 - PaCO2

∆PCO2

Principal marqueur biologique du 
métabolisme anaérobie

Lactates

La mesure de la saturation tissulaire en
O2 par méthode de Near Infrared 
spectroscopy

StO2



LA TONOMÉTRIE GASTRIQUE
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• La technique consiste à introduire une 
sonde gastrique munie d’un ballon en 
silicone perméable au CO2 et rempli de 
NaCl

• Le CO2 de la muqueuse gastrique va 
s’équilibrer avec le contenu du ballon en 30 
à 60 minutes

• La pression partielle de CO2 est ensuite 
mesurée dans le NaCl retiré du ballon

• pHi = 6.1 + log (HCO3- / a · PCO2)

Principes

• Evaluation initiale du pronostic des patients 
en état de choc

• Un pHi < 7.3 est significativement associé 
avec la mortalité en post-op de chirurgie 
générale (1)

• Après chirurgie cardiaque, l’administration 
liquidienne réglée de manière à maintenir le 
pHi > 7.32 a diminué le taux de 
complications postopératoires (2)

• Une tendance similaire a été retrouvée dans 
une série de 260 malades de soins intensifs 
(3)

Avantages

• Délais de mesures trop lents

• N’est plus fiable en cas d’ischémie digestive 
massive, d’acidose avec un pH<7.1, de 
perfusion de bicarbonates, d’administration 
d’IPP, de nutrition entérale.

Inconvéniants

GYS T, HUBENS A, NEELS H, et al. Prognostic value of gastric intramural pH in surgical intensive care patients. Crit Care Med 1988; 16:1222-4
MYTHEN MG, WEBB AR. Intraoperative gut mucosal hypoperfusion is associated with increased postoperative complications and cost. Intensive Care Med 1994; 20:99-104
GUTIERREZ G, PALIZAS F, DOGLIO G, et al. Gatric intramucosal pH as a therapeutic index of tissue oxygenation in critically ill patients. Lancet 1992; 339:195-9



TONOMÉTRIE GASTRIQUE
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Limites d’application clinique

Baisse de la mortalité chez les patients ayant un pHi
>7.35 et dont la prise en charge est guidée par celle-ci
Pas de différence significative de mortalité lorsque le pHi
initial est inférieur a 7.35 !



LA SCVO2
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• Consiste à mesurer la saturation veineuse 
centrale en O2 au niveau de l’oreillette 
droite

• Traduit la quantité d’O2 non extraite par les 
tissus

• Reflète l’adéquation entre la TaO2 (surtout 
DC et Hb) et la VO2 (consommation d’O2)

Principes

• Disponible facilement (CVC, GDS)

• Evolutivité rapide par rapport à l’état du 
patient

Avantages

• Mesure globale, elle ne permet donc pas de 
traduire une souffrance localisée

• Au cours du choc septique, l’EO2 peut être 
sévèrement altérée et entrainer des valeurs 
élevés de la ScVO2

• Ne permet pas d’évaluer de manière précise 
le débit cardiaque en cas d’altération 
profonde de celle-ci

Inconvénients



SCVO2 ET EO2
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LA SCVO2 ET LE DÉBIT CARDIAQUE
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Relation polynomiale du second degré

Considérant une VO2, Hb et SaO2 fixes 
dans le temps



SCVO2
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En pratique clinique

Rivers E, Nguyen B, Havstad S, et al. Early goal-directed therapy in the treatment of severe sepsis and 
septic shock. N Engl J Med 2001;345:1368-1377

Early Goal Directed Therapy



SCVO2
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Les critiques

The PRISM Investigators. Early, Goal-Directed Therapy for Septic Shock — A Patient-
Level Meta-Analysis. N Engl J Med 2017; 376:2223-2234. DOI: 
10.1056/NEJMoa1701380

Aucune différence significative en 
terme de survie entre le groupe 
EGDT et le groupe Usual Care a 
3ans de suivi 



LA  ∆PCO2
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• Mesure de la différence entre la PCO2 au 
niveau de la veine cave supérieure et la 
PCO2 au niveau artériel

Mesure et mise en place

• Mesures faciles et disponibles (CVC, GDS)

• Bonne réactivité du marqueur par rapport 
aux modifications de l’état du patient

• Meilleur reflet de l’hypoxie tissulaire que la 
ScVO2 au cours du choc septique

Avantages

• Interprétation difficile dans les indexes 
cardiaques hauts

Inconvénients



LA  ∆PCO2
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VCO2 = R x VO2
R : quotient respiratoire (0.7-1.0)

VCO2 = DC x (CvCO2-CaCO2)



LA  ∆PCO2
Mécanismes physiopathologiques
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LA  ∆PCO2
Mécanismes physiopathologiques
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LA  ∆PCO2 < 6 MMHG
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• OUI
• Amélioration de la clairance du lactate si :

- P(v-a) CO2 <6  et ScvO2 > 70  Vs ScvO2 seule



LA  ∆PCO2/∆CAO2
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• Mesures des PaCO2, PVCO2, PaO2 et 
PvO2

• Calcul selon la formule suivante :

• (PvCO2-PaCO2) / (CaO2-CvO2)

• CaO2 = (1.34×SaO2×Hb)+(0.003×PaO2) 

• CvO2 = (1.34×SvO2×Hb)+(0.003×PvO2)

Principes

• Facilement disponible

• Répond aux inconvénients de la ∆PCO2 
seule

• Bon indicateur du métabolisme anaérobie 
indépendamment des conditions de 
perfusion

Avantages

• Imprécisions dans les mesures de la PCO2

• Pour des valeurs basses de SVO2 (<30%), 
la concentration de CO2 devient plus 
importante pour une même PCO2 mesurée 
(effet Haldane)

Inconvénients



LA  ∆PCO2/∆CAO2
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En pratique clinique



LA  ∆PCO2/∆CAO2
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Cut-off de survie à un mois



LA  ∆PCO2/∆CAO2
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Dans le choc septique, un ∆PCO2/∆CaO2 élevé était un bon prédicteur d’une 
mauvaise clairance des lactates durant les premières heures de réanimation 
indépendamment des paramètres macro-circulatoire 



LA  STO2
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• Mesure de la saturation tissulaire en O2 par 
spectroscopie de proche infrarouge

Mesure et mise en place

• Facilement implantable

• Méthode bien corrélée à la ScVO2

Avantages

• Nécessite un matériel spécifique couteux

• La mesure est altérée par tous les tissus 
traversés par l’onde de mesure (Problème 
partiellement résolu par les nouveaux 
modèles)

• Risque de brûlure si on augmente l’intensité 
du signal afin d’optimiser les valeurs de 
mesure

• Mesure la saturation de l’hémoglobine au 
niveau artérielle que veineux sans 
distinction

Inconvénients



LA STO2 (NIRS)
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La NIRS permet de détecter le 
vasospasme au cours des 
procédures d’embolisation dans les 
hémorragies sous arachnoidiennes



LES LACTATES
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• Mesure biologique des Lactates dans le 
sang

Mesure et mise en place

• Méthode simple et disponible, ne 
nécessitant pas d’outils particuliers

• L’hyperlactatémie initiale permet d’établir un 
diagnostic de gravité, une évaluation du 
pronostic et sert de suivi pour l’évaluation 
de l’efficacité des mesures de Réanimation 
à H6.

• ¤ 11% de mortalité pour chaque ¤ 10% 
des lactates à H6.

• Bon marqueur précoce de l’hypoperfusion
tissulaire

Avantages

• L’inertie des modifications des taux de 
Lactates par rapport aux modifications de 
l’état du patient en état de critique

• Beaucoup d’interférences et de biais :

Inconvénients



LACTATES CLEARANCE  VS SCVO2
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LACTATES CLEARANCE  VS SCVO2
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LACTATES  VS SCVO2
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NE PAS OUBLIER !
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• Très bon marqueur de la perfusion tissulaire 
et de l’efficacité de la réanimation

La diurèse horaire

• Marbrures 

• Extrémités froides

Vos bases cliniques
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