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Rationnel 1: Intérêt de Rationnel 1: Intérêt de 
la microla micro--circulationcirculation

S tructu re  o f the  M icroc ircu la tion

A rterio le

P refe ren tia l 
C hann el

M etarterio le

la microla micro circulationcirculation
V enu le

Precap illa ry
Sp h incter T rue Arte rio les

• Site principal d’échanges gazeux et de nutriments

• Surface endotheliale la plus grande de l’organisme
• Inflammation
• Activation de la coagulation

• La DO2 microcirculatoire ne peut être prédite par la DO2 syst
• Hématocrite + bas qu’au niveau systémique

(+ distribution non linéaire au niveau capillaire)(+ distribution non linéaire au niveau capillaire)
• Contrôle du débit microvasculaire sous différents
mécanismes (humoral, métabolique)( , q )



Rationnel 2: pourquoi monitorer la Rationnel 2: pourquoi monitorer la 
microcirculationmicrocirculation

ééAuAu courscours desdes étatsétats dede chocchoc::

altérationaltération périphériquepériphérique dede lala distributiondistribution
sanguinesanguine auxaux différentsdifférents tissustissussanguinesanguine auxaux différentsdifférents tissustissus

AltérationAltération dede l'utilisationl'utilisation dede l'oxygènel'oxygène auauAltérationAltération dede l'utilisationl'utilisation dede l'oxygènel'oxygène auau
niveauniveau desdes différentsdifférents organesorganes



ETUDES EXPERIMENTALES

Branemark et Urbaschek Angiology 18:667;1967
Lam et al. JCI 94: 2077; 1994
Farquhar et al. J Surg Res 61: 190; 1996
Madorin et al CCM 27:394;1999
Elli l AJP 282 H156 2002Ellis et al AJP 282:H156;2002

Alté ti i l i f é tAltérations microvasculaires fréquentes
capillaires: flux absent ou intermittent
hétérogénéité entres zones voisines de qq micronsg qq

Différents modèles (LPS, CLP, bactéries vivantes…)
Différentes espèces (rats souris hamsters cochons )Différentes espèces (rats, souris, hamsters, cochons,…)
Différents organes (peau, intestin, foie, poumons, reins, coeur,…)



DIMINUTION DENSITE CAPILLAIRE FONCTIONELLE
DANS LE   SEPSIS EXPERIMENTAL  Hoffmann et al

CCM 32,1011;2004

ENDOTOXIC SHOCK MODEL

Hamster skinfold LPS



Physiopathologie  des
Alté ti i l iAltérations microvasculaires

Mediées par les cytokines pro-inflammatoires
TNF  (Vicaut E JCI 87:1537;1991)

Mécanismes potentielsMécanismes potentiels
• lésions / dysfonction Endothéliale
• Vasoconstricteurs
• œdème interstitiel
• Microthrombi

lté ti d f ti d GB ( lli / dh i )• altération des fonctions des GB (rolling/adhesion)
• aggregation Plaquettaire
• Altération de la deformabilité GR Altération de la deformabilité GR



Rationnel 2: pourquoi monitorer la Rationnel 2: pourquoi monitorer la 
microcirculationmicrocirculation

LL ètèt h i l ih i l i ti lti lLesLes paramètresparamètres physiologiquesphysiologiques conventionnelsconventionnels
dede lala macromacro--circulationcirculation nene reflètentreflètent paspas
forcémentforcément lesles altérationsaltérations dede lala perfusionperfusionforcémentforcément lesles altérationsaltérations dede lala perfusionperfusion
tissulairetissulaire etet lesles débitsdébits auau niveauniveau desdes différentsdifférents
organesorganesorganesorganes

AprèsAprès restaurationrestauration d’uned’une PAPA normalenormale uneuneAprèsAprès restaurationrestauration d uned une PAPA normale,normale, uneune
mauvaisemauvaise distributiondistribution dudu débitdébit sanguinsanguin auau
niveauniveau desdes organesorganes vitauxvitaux peutpeut persisterpersister →→niveauniveau desdes organesorganes vitauxvitaux peutpeut persisterpersister →→
««crypticcryptic shockshock»»



Rationnel 2: pourquoi monitorer la Rationnel 2: pourquoi monitorer la 
microcirculationmicrocirculation

Les indicateurs des débits régionauxLes indicateurs des débits régionaux Maynard N. JAMA 1993;270:1203-10
Levy B. CCM 2003;31:474-80
Friedman G. CCM 1995;23:1184-93

ou de la microou de la micro circulationcirculation D B k D AJRCCM 2002 166 98 104ou de la microou de la micro--circulation                  circulation                  De Backer D. AJRCCM 2002;166:98-104
Sakr Y. CCM 2004;32:1825-31

sont corrélés au pronostic

DesDes étudesétudes récentesrécentes suggèrentsuggèrent queque desdes thérapeutiquesthérapeutiques axéesaxées
sursur lesles paramètresparamètres dede lala micromicro circulationcirculation peuventpeuvent avoiravoir ununsursur lesles paramètresparamètres dede lala micromicro--circulationcirculation peuventpeuvent avoiravoir unun
impactimpact pronostiquepronostique Trzeciak S et al. ICM 2008;34:2210-7



Quels IndicateursQuels Indicateurs

Les outils globaux d’appréciation de l’oxygénation:
Lactates, déficit en base
SvO2, ScvO2
Différence artério-veineuse en CO2 (PvCO2-
PaCO2)

Méthodes plus spécifiques de la perfusion tissulaire
régionale: Capnométrie, Doppler,spectrophotométrie de
reflexion (EMPHO)…

Potentiel redox de la mitochondrie: NIRS, fluoroscopie
du NADH



Les paramètres globaux de Les paramètres globaux de p gp g
l’oxygénation tissulairel’oxygénation tissulaire



Les lactatesLes lactatesLes lactatesLes lactates

Conditions physiologiques: lactatémie Conditions physiologiques: lactatémie ~ ~ 1 mEq/L1 mEq/L

Muscle
peau
Cerveau Foie
Cœur
GR

P d ti d l t t

rein

Clairance des lactaesProduction de lactates Clairance des lactaes



Conditions physiologiques

Lactate / Pyruvate ratio ≈ 10:1



Conditions hypoxiques

Lactate / Pyruvate ratio › 10:1



↑ lactatémie↑ lactatémie

↓ l i d l t t↓ l i d l t t
État de chocÉtat de choc

↓ clairance des lactates↓ clairance des lactates

↑ Production des lactates↑ Production des lactates



LactatesLactatesLactatesLactates

DO2 crit

Vincent JL, De Backer D. Intens. Care Med. 2004 ; 30 : 1990 - 1996



Détermination des lactates a elle un intérêt Détermination des lactates a elle un intérêt 
lors des états de choc:lors des états de choc:lors des états de choc: lors des états de choc: 

di ti  ?  ti  ? diagnostique ?  pronostique ? 
Thérapeutique ?p q

V l  i iti l ? O  l tôt é l ti  Valeur initiale? Ou plutôt évolution 
de la lactatémie?



Intérêt diagnostiqueIntérêt diagnostique
L'acL'ac.. lactiquelactique faitfait partiepartie dede lala défdéf.. SepsisSepsis sévèresévère // chocchoc
septiqueseptique adoptéeadoptée depuisdepuis 19921992 (Conf(Conf.. ConsCons.. ACCP/SCCMACCP/SCCM11)) etet
réactualiséeréactualisée enen 20012001 (international(international sepsissepsis definitionsdefinitions conferenceconference22))

commecomme témointémoin dede l'hypoperfusionl'hypoperfusion tissulairetissulaire

L'hyperlactatémieL'hyperlactatémie permetpermet l'identificationl'identification précoceprécoce dedeL hyperlactatémieL hyperlactatémie permetpermet l identificationl identification précoceprécoce dede
l'hypoperfusionl'hypoperfusion tissulairetissulaire chezchez lesles patientspatients àà risquerisque quiqui nene
sontsont paspas encoreencore hypotendushypotendus durantdurant lesles 11éreséres heuresheuressontsont paspas encoreencore hypotendushypotendus durantdurant lesles 11éreséres heuresheures
(Surviving(Surviving sepsissepsis campaigncampaign:: guidelinesguidelines forfor managementmanagement ofof severesevere sepsissepsis andand
septicseptic shockshock 33))

1- CCM 1992;20:864-74      2- CCM 2003;31:1250-6      3- ICM 2008;34:17-60



Intérêt pronostiqueIntérêt pronostique
Bernardin,1996
Intensive Care 
Med 1996;22:17 25

32 patients en 32 patients en 
choc septiquechoc septique

PAMPAM <<8585mmHgmmHg etet lactateslactates
>>33..55mmol/lmmol/l facteursfacteurs

Med.1996;22:17-25 prédictifsprédictifs indépendantsindépendants dede
mortalitémortalité

Cerovic,2003
Intensive Care 
M d 2003 29 1300 5

Ét. Prosp.98 Ét. Prosp.98 
trauma sévère trauma sévère 

TauxTaux dede lactateslactates àà HH1212 (non(non
lele tauxtaux initial)initial) estest prédictifprédictif

Med.2003;29:1300-5 (ISS>16)(ISS>16)
)) pp

dede surviesurvie

Meregalli,2004
Crit.Care.2004;8:R60-

Ét. Prosp.44 Ét. Prosp.44 
patient avec patient avec 

TauxTaux dede lactatelactate initialinitial
similairesimilaire surv/dcdsurv/dcd maismais àà

R65
pp
HD stable et HD stable et 
haut risque haut risque 

HH1212,, 2424,, 4848 dcddcd ontont uneune
lactatémielactatémie

postpost--opop significativementsignificativement plusplus ↑↑



Intérêt pronostiqueIntérêt pronostiqueIntérêt pronostiqueIntérêt pronostique

Mesure Initiale?Mesure Initiale?
Mesures Répétées ou Mesures Répétées ou 
plutôt clairanceplutôt clairance



Intérêt pronostiqueIntérêt pronostiqueIntérêt pronostiqueIntérêt pronostique

BakkerBakker (Am(Am JJ SurgerySurgery 19961996;;171171::221221--66)) aa étéété lele premierpremier àà mettremettre
l'accentl'accent sursur lala valeurvaleur pronostiquepronostique dede lala clairanceclairance desdes
lactateslactates durantdurant lala réanimationréanimation dudu chocchoc septiqueseptique
commecomme facteurfacteur prédictifprédictif dede SDMVSDMV etet dede mortalitémortalité enenco eco e acteuacteu p éd ctp éd ct dede SS etet dede o ta téo ta té ee
introduisantintroduisant lele termeterme «« laclac--timetime »» (temps(temps pendantpendant
lequellequel lala lactatlactatéémiemie restereste >> seuilseuil ttéémoignantmoignant dudulequellequel lala lactatlactatéémiemie restereste >> seuilseuil ttéémoignantmoignant dudu
mméétabolismetabolisme anaanaéérobie)robie)



Intérêt pronostique: clairance des lactatesIntérêt pronostique: clairance des lactates

BakkerBakker 87 patients 87 patients •• 3333 survsurv ((3838%%)) // 5454 ((6262%%)) dcddcd
en choc en choc 
septiqueseptique

•• GrpeGrpe dcddcd durantdurant lesles 11éreséres 2424hh::
lactatémie↑(lactatémie↑(99..66±±55..33 mmol/lmmol/l vsvs55..66±±33..77mmol/l)mmol/l)
GrpeGrpe survsurv durantdurant lesles 11éreséres 2424hh:: paspas dede ≠≠•• GrpeGrpe survsurv durantdurant lesles 11éreséres 2424hh:: paspas dede ≠≠

significativesignificative concernantconcernant lala lactatémielactatémie initialeinitiale
maismais «lactime»«lactime» significativementsignificativement moinsmoins élevéélevé

d dd d LL d éd é dd l'l' L iL i é ié i llqueque dcddcd.. LaLa duréedurée dede l'acl'ac.. LactiqueLactique étaitétait lele
meilleurmeilleur facteurfacteur prédictifprédictif dede surviesurvie (analyse(analyse enen
regressionregression multiplemultiple RR22 ==00..266266,, p<p<00..001001)) etet lele seulseul
facteurfacteur prédictifprédictif significatifsignificatif dede défaillancedéfaillance
d'organed'organe

Mc NelisMc Nelis Ét RetrospÉt Retrosp Comparaison surv/dcd:Comparaison surv/dcd: seule ≠ significative enseule ≠ significative enMc Nelis Mc Nelis 
20012001

Am J of SurgeryAm J of Surgery
2001;182:4812001;182:481 55

Ét.Retrosp.Ét.Retrosp.
95 patients 95 patients 

en Réa en Réa 

•• Comparaison surv/dcd: Comparaison surv/dcd: seule ≠ significative en seule ≠ significative en 
analyse multivariée : temps de normalisation des analyse multivariée : temps de normalisation des 
lactates :    17Hlactates :    17H±±22.3 vs 48H22.3 vs 48H±±3030

2001;182:4812001;182:481--55 ChirChir •• Clairance des lactates correlée à la mortalité: Clairance des lactates correlée à la mortalité: 
Pas de normalisation Pas de normalisation →→100% mortalité        100% mortalité        
48à 96 h48à 96 h →→ 42 5% mortalité42 5% mortalité48à 96 h 48à 96 h →→ 42.5% mortalité     42.5% mortalité     
24à48h 24à48h →→ 13.3% mortalité   <24h 13.3% mortalité   <24h →→ 3.9% 3.9% mortalitémortalité



Intérêt pronostique: clairance des lactatesIntérêt pronostique: clairance des lactates

Hussain Hussain 
20032003
Am j ofAm j of

Ét.retrosp. 137 Ét.retrosp. 137 
patient en réa patient en réa 
hihi

•• lactatémie initiale et à H24 ↑ dcd vs survlactatémie initiale et à H24 ↑ dcd vs surv
•• Le temps de normalisation de la lactatémie Le temps de normalisation de la lactatémie Am.j.of Am.j.of 

surgery.surgery.
2003;185:2003;185:
485485--491491

chirchir
pp

est prédictif de mortalité: est prédictif de mortalité: 
≤ 24h ≤ 24h →→ mortalité10% mortalité10% 
24 à 48 h24 à 48 h t lité d 20 à 23%t lité d 20 à 23%24 à 48 heures 24 à 48 heures →→ mortalité de 20 à 23% mortalité de 20 à 23% 
abscence de normalisatabscence de normalisat°° →→ mortalité 67%mortalité 67%

Nguyen Nguyen 
20042004
Crit Care Crit Care 
M dM d

ét. Prosp.SAUét. Prosp.SAU
111 patients 111 patients 
sepsis sévère/sepsis sévère/

% ↓lactatémie à H6 est corrélé à la mortalité:% ↓lactatémie à H6 est corrélé à la mortalité:
•• clairance des lactates 38.1% surv vs 12% clairance des lactates 38.1% surv vs 12% 
dcd (p=0.005)dcd (p=0.005)MedMed

2004;32(8):2004;32(8):
16371637--16421642

sepsis sévère/sepsis sévère/
Choc septique/Choc septique/
lactate>lactate>4mmol4mmol/l/l

dcd (p 0.005)dcd (p 0.005)
•• ↓11% du RR de mortalité pour ↓11% du RR de mortalité pour 
↑10%clairance des lactates↑10%clairance des lactates
•• grpe clairance ≥10% vs grpe clairance<10% grpe clairance ≥10% vs grpe clairance<10% 
ont une ↓ significative score APACHEII à H72 ont une ↓ significative score APACHEII à H72 
et de la mortalité à J30 et J60et de la mortalité à J30 et J60



Déficit en baseDéficit en baseDéficit en baseDéficit en base

corollairecorollaire dede l’acidosel’acidose métaboliquemétabolique induiteinduite
parpar l’hypoperfusionl’hypoperfusionpp yp pyp p

R flètR flèt ll titétité dd bb ( l)( l)ReflèteReflète lala quantitéquantité dede basebase (mmol)(mmol)
nécessairenécessaire pourpour titrertitrer 11 LL dede sangsang totaltotal àà
unun pHpH normalnormal enen présenceprésence dede valeursvaleurs
physiologiquesphysiologiques dede PaCOPaCO22,, PaOPaO22 etetphysiologiquesphysiologiques dede PaCOPaCO22,, PaOPaO22 etet
températuretempérature



Les recommandationsLes recommandations



SvO2 SvO2 
Etat de choc → Inadéquation entre apports/besoins en O2Etat de choc → Inadéquation entre apports/besoins en O2

TO2 insuffisant         TO2 insuffisant         Défaut d’utilisation O2 Défaut d’utilisation O2 
par les cellulespar les cellulespp
hypoxie dysoxiquehypoxie dysoxique

CaO2↓ CaO2↓ hypoxie hypoxémiquehypoxie hypoxémique ou ou 
↓ Qc et/ou débits régionaux ↓ Qc et/ou débits régionaux 
hypoxie ischémiquehypoxie ischémique

Face ↓TO2 ↑EO2 jusqu’au seuil critique → dette tissulaire Face ↓TO2 ↑EO2 jusqu’au seuil critique → dette tissulaire 
en O2en O2
EO2= 1 EO2= 1 -- SvO2 → SvO2 constitue un bon indicateur de la SvO2 → SvO2 constitue un bon indicateur de la 
quantité d’O2 présente dans le sang veineux efférent à un quantité d’O2 présente dans le sang veineux efférent à un 
organe → permet d’apprécier l’oxygénation tissulaireorgane → permet d’apprécier l’oxygénation tissulaireorgane  permet d apprécier l oxygénation tissulaireorgane  permet d apprécier l oxygénation tissulaire



SvO2 ScvO2SvO2 ScvO2SvO2, ScvO2SvO2, ScvO2



ScvO2(%)
90

80
83

90

70

80

5757

IC
1 3 52 6

40

IC L/min



Bloos F. et al. Intens.Care Med. 2005; 31 :911-913



2001 SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS
International Sepsis Definitions Conferencep

Intensive Care Med (2003) 29:530–538



Early goal-directed therapy in the treatment
S O2 of severe sepsis and septic shock

Rivers et al. NEJM 2001; 345: 1368-77.
ScvO2





Différence artérioveineuse en CO2Différence artérioveineuse en CO2
PvCO2 PaCO2 ; valeur normale : 2 à 5 mmHgPvCO2–PaCO2 ; valeur normale : 2 à 5 mmHg

> 6 mmHg → témoin d’une une perfusion tissulaire insuffisante pour
assurer l’élimination du CO2 produit (wash out)assurer l élimination du CO2 produit (wash-out).

Cependant, dans certaines situations (choc septique, insuffisance
hepatocellulaire) la présence d’une différence arterioveineuse en CO2hepatocellulaire) la présence d une différence arterioveineuse en CO2
normale n’exclut pas la présence d’une hypoperfusion tissulaire.

En effet la présence d’une héterogeneité de perfusion tissulaire avecEn effet, la présence d une héterogeneité de perfusion tissulaire avec
un rapport Shunt unit/Weak unit élevé peut survenir alors que le debit
sanguin est normal ou augmente´ [81].

L’explication viendrait du fait que le CO2 veineux produit lors d’une 
hypoperfusion tissulaire localisee est dilue´ par la presence des shunts 
avoisinants. 

Lamia B et al. Minerva Anestesiol 2006;72:597–604



Appréciation desAppréciation desAppréciation des Appréciation des 
circulations régionalescirculations régionalesgg



Mesure du débit hépato-splanchnique par le principe de Fick

Le vert d’indocyanine (indocyanine green ou ICG) par voie IV est complètement 
lié aux protéines plasmatiques, exclusivement éliminé par le foie et ne subit pas 
de cycle entéro-hépatique. De ce fait, le flux hépatique devrait être égal à lade cycle entéro hépatique. De ce fait, le flux hépatique devrait être égal à la 
clairance systémique du colorant                  Uusaro A. Cardiovasc Res 1995 30: 106-12 

Au cours des états de choc, l’extraction hépatique de l’ICG varie de 15 à 95 % 
Reinelt H. Anesthesiology 1997; 86: 818-24

en pratique, la méthode dite « à l’équilibre » nécessite l’injection d’un bolus suivi 
d’une perfusion continue Les prélèvements artériels et veineux sus-hépatiquesd une perfusion continue. Les prélèvements artériels et veineux sus-hépatiques 
sont effectués et les concentrations d’ICG déterminées en spectrophotométrie. 

En assumant une concentration stable le débit hépato-splanchnique est calculéEn assumant une concentration stable, le débit hépato-splanchnique est calculé 
par la formule suivante : 

Qsplan = [débit ICG (mg/min)/[ICGart]-[ICGhep] x (1 – Hct)
La mesure conjointe des gaz du sang artériel et veineux permet de calculerLa mesure conjointe des gaz du sang artériel et veineux permet de calculer 
transport, consommation et extraction d’O2 au niveau splanchnique.

Brinkmann A.ICM1998;24: 542-56



TONOMETRIE GASTRIQUE: TONOMETRIE GASTRIQUE: 
principes physiopathologiquesprincipes physiopathologiques

Hypoperfusion tissulaireHypoperfusion tissulaire

Hypoxie tissulaireHypoxie tissulaire

Hydrolyse de lHydrolyse de l ’ATP et production de H+’ATP et production de H+
= acidose cellulaire= acidose cellulaire

Rôle tampon des bicarRôle tampon des bicar
P d ti d CO2P d ti d CO2Production de CO2Production de CO2



TONOMETRIE GASTRIQUE: TONOMETRIE GASTRIQUE: 
i i di i dprincipes de mesureprincipes de mesure

Mesure de la PCO2 au niveau de la muqueuse gastriqueMesure de la PCO2 au niveau de la muqueuse gastrique
pHi = 6,1 log ([HCO3pHi = 6,1 log ([HCO3--]/PCO2 x 0,0307)                                      ]/PCO2 x 0,0307)                                      
Gradient de PCO2 artGradient de PCO2 art--gastrique: gastrique: 

PgastCO2 PgastCO2 -- PaCO2 = PCO2gap +++PaCO2 = PCO2gap +++
Ballonnet rempli d’air au contact de la muqueuse, délai Ballonnet rempli d’air au contact de la muqueuse, délai 
dd ’équilibration de la PCO2: 30 mn pour 1ére mesure ’équilibration de la PCO2: 30 mn pour 1ére mesure 
Intérêt de la mesure directe par capnographieIntérêt de la mesure directe par capnographie
Limites: alimentation entérale interfère avec la mesure du Limites: alimentation entérale interfère avec la mesure du 
CO2 é ité d bl d é t H2 ?CO2 é ité d bl d é t H2 ?CO2, nécessité de blocage des récepteurs H2 ?CO2, nécessité de blocage des récepteurs H2 ?



Intérêt du pHi comme index thérapeutique de Intérêt du pHi comme index thérapeutique de p p qp p q
ll ’oxygénation tissulaire’oxygénation tissulaire

Gutierrez et al. Lancet 1992; 339: 195Gutierrez et al. Lancet 1992; 339: 195--199199

260 patients avec score APACHE II 15260 patients avec score APACHE II 15--2525260 patients avec score APACHE II 15260 patients avec score APACHE II 15 2525
2 groupes: contrôle / protocole2 groupes: contrôle / protocole
G t l PEC thé thi idé lG t l PEC thé thi idé lGpe protocole: PEC thérapeuthique guidée par le Gpe protocole: PEC thérapeuthique guidée par le 
pHipHi

Hi<7 35 b i d 0 1 ti PAHi<7 35 b i d 0 1 ti PA-- pHi<7,35 ou baisse de 0,1: correction PAm, pHi<7,35 ou baisse de 0,1: correction PAm, 
PO2, PCO2, pH, Hb, TPO2, PCO2, pH, Hb, T°°

Si i t dSi i t d ’ Hi<7 35 li’ Hi<7 35 li-- Si persistance dSi persistance d ’un pHi<7,35: remplissage ’un pHi<7,35: remplissage 
et dobutamineet dobutamine



GUTIERREZ 1992GUTIERREZ 1992

baisse de la mortalité baisse de la mortalité 
chez les patients avec chez les patients avec pp
pHi > 7,35 à lpHi > 7,35 à l ’entrée ’entrée 
dont la prise en dont la prise en 
h thé tih thé ticharge thérapeutique charge thérapeutique 

est guidée par la est guidée par la 
mesure du pHimesure du pHimesure du pHimesure du pHi
pHi< 7,35 à lpHi< 7,35 à l ’entrée: ’entrée: 
pas de différencepas de différencepas de différence pas de différence 
significativesignificative



Intérêt du pHi mesuré dans les 24 premièresIntérêt du pHi mesuré dans les 24 premièresIntérêt du pHi mesuré dans les 24 premières Intérêt du pHi mesuré dans les 24 premières 
heures dheures d ’un sepsis sévère comme facteur ’un sepsis sévère comme facteur 

prédictif de MOF et de décèsprédictif de MOF et de décèsprédictif de MOF et de décèsprédictif de MOF et de décès
Marik et al. Chest 1993; 104: 225Marik et al. Chest 1993; 104: 225--229229

30 patients en sepsis sévère30 patients en sepsis sévère

Les 24 premières heures:score APACHE II, pHi, Les 24 premières heures:score APACHE II, pHi, 
PAP PAPO FC PVC PA index cardiaquePAP PAPO FC PVC PA index cardiaquePAP, PAPO, FC, PVC, PA, index cardiaque, PAP, PAPO, FC, PVC, PA, index cardiaque, 
PaO2, SaO2, SvO2, pH art et v, Hb, lactates, PaO2, SaO2, SvO2, pH art et v, Hb, lactates, 
DO2 VO2 SVRIDO2 VO2 SVRIDO2, VO2, SVRIDO2, VO2, SVRI



MARIK 1993MARIK 1993MARIK 1993MARIK 1993



MARIK 1993MARIK 1993MARIK 1993MARIK 1993



Intérêt de combiner Intérêt de combiner Mesure de la clairance du vert d’indocyanine et 
la tonométrie gastriquela tonométrie gastrique

Poeze M. CCM 2005;33:2494-500

Étude prospectiveÉtude prospective
82 patients de réa en choc septique
Réanimation axée sur l’optimisation des paramètres hémodynamiques: 
PAM FC PAPO DC RVS DHPAM, FC, PAPO, DC, RVS, DH
Comparaison à la phase initiale et après stabilisation des paramètres de 
la microcirculation et des paramètres hémodynamiques
Résultats: DCD vs survivantsRésultats:  DCD vs survivants 

clairance de l’ICG plus basse 
delta PCO2 gastrique-artériel plus élevé

dé it d l li ti d l PAM PAPO t DO2en dépit de la normalization de la PAM, PAPO et DO2

CONCLUSIONS: Initial resuscitation of critically ill patients with shock 
d t i it i f i l i bl Aft t bili tidoes not require monitoring of regional variables. After stabilization, 
however, regional variables are the best predictors of outcome.



Capnographie sub lingualeCapnographie sub lingualeCapnographie sub lingualeCapnographie sub linguale
La mesure sublinguale du CO2 (PslCO2) représente une 
autre méthode de capnométrie régionale. 

t à CO2 âbl fib ti t icapteur à CO2, câble en fibre optique se termine par une 
membrane en silicone contenant un colorant fluorescent 
qui émet une lumière proportionnelle à la quantité dequi émet une lumière proportionnelle à la quantité de 
CO2 présente. 
Après conversion numérique,la valeur de CO2 s’affiche.p ès co e s o u é que, a a eu de CO s a c e
Technique simple, non invasive



Weil MH  CCM 1999;27:1225Weil MH  CCM 1999;27:1225--99
ObjectifObjectif: valeur prédictive de la PCO2 sublinguale comme indicateur : valeur prédictive de la PCO2 sublinguale comme indicateur 
précoce de l’hypoperfusion tissulaireprécoce de l’hypoperfusion tissulaire
Étude prospective urgences réanimation médicale et chirurgicale 5Étude prospective urgences réanimation médicale et chirurgicale 5Étude prospective, urgences, réanimation médicale et chirurgicale, 5 Étude prospective, urgences, réanimation médicale et chirurgicale, 5 
volontaires sain et 46 patients de réavolontaires sain et 46 patients de réa
MesuresMesures:  variables cliniques de choc / lactates / PslCO2.:  variables cliniques de choc / lactates / PslCO2.
RESULTATS: RESULTATS: 
5 volontaires: P(SL)CO2 à  45.2 +/5 volontaires: P(SL)CO2 à  45.2 +/-- 0.7 mm Hg. 0.7 mm Hg. 
patients avec signes de choc et LAC >2 5 mmol/L : P(SL)CO2 à 81 +/patients avec signes de choc et LAC >2 5 mmol/L : P(SL)CO2 à 81 +/ 24 mm Hg24 mm Hgpatients avec signes de choc et LAC >2.5 mmol/L : P(SL)CO2 à 81 +/patients avec signes de choc et LAC >2.5 mmol/L : P(SL)CO2 à 81 +/-- 24 mm Hg. 24 mm Hg. 
Patients sans choc et LAC <2.5 mmol/L: P(SL)CO2 à 53 +/Patients sans choc et LAC <2.5 mmol/L: P(SL)CO2 à 53 +/-- 8 mm Hg (p < .001). 8 mm Hg (p < .001). 
Comparaison survivants / DCD: P(SL)CO2 58 +/Comparaison survivants / DCD: P(SL)CO2 58 +/-- 11 mm Hg vs 93 +/11 mm Hg vs 93 +/-- 27 mm Hg (p < .001) 27 mm Hg (p < .001) 
↑ P(SL)CO2 est corrélée à ↑ de lactates (r2 = 84; p < 001)↑ P(SL)CO2 est corrélée à ↑ de lactates (r2 = 84; p < 001)↑ P(SL)CO2 est corrélée à ↑ de lactates (r2  .84; p < .001).↑ P(SL)CO2 est corrélée à ↑ de lactates (r2  .84; p < .001).
P(SL)CO2 ≥ 70 mm Hg: VPP de 100% de signes cliniques de chocP(SL)CO2 ≥ 70 mm Hg: VPP de 100% de signes cliniques de choc
P(SL)CO2 <70 mm Hg, VPP de 93% de survieP(SL)CO2 <70 mm Hg, VPP de 93% de survie

CONCLUSIONCONCLUSION: P(SL)CO2 may serve as a technically simple and : P(SL)CO2 may serve as a technically simple and 
noninvasive clinical measurement for the diagnosis and estimation of noninvasive clinical measurement for the diagnosis and estimation of 
the severity of circulatory shock statesthe severity of circulatory shock statesthe severity of circulatory shock states. the severity of circulatory shock states. 



Marik PE. Chest 2001;120:923Marik PE. Chest 2001;120:923--77

22 patients with severe sepsis,
septic shock or cardiogenic shockseptic shock, or cardiogenic shock
requiring pulmonary artery
catheterization for hemodynamic
management

Conclusion: In this study, sublingual
capnometry yielded measurements
that correlated well with those ofthat correlated well with those of
gastric tonometry. PslCO2 may serve
as a technically simple and
noninvasive clinical measurement of
ti d i i iti ll ill dtissue dysoxia in critically ill and
injured patients.



Relation entre perfusion sublinguale et PCO2 sublinguale

Creteur J, De Backer D, Sakr Y et al. (2006). Intensive Care Med 32: 516-23, , ( )
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Techniques d’imagerie microTechniques d’imagerie micro--circulatoirecirculatoire

La technique OPS (Orthogonal q ( g
Polarization Spectral) permet
la visualisation de tissus couverts par 
un épithélium fin:

muqueuse sublinguale
lit ungéal, paupières
iléostomie colostomieiléostomie, colostomie
muqueuse rectale
muqueuse vaginale



Spectrophotométrie de réflexion: La technique appelée 
Erlangen microlightguide spectrophotometer ou EMPHOErlangen microlightguide spectrophotometer ou EMPHO 
Kuchenreuther S. J Clin Monit 1996; 12: 211-2412

donne un index de concentration d’hémoglobine muqueuse intracapillaire 
et un index de saturation de cette hémoglobine grâce à l’analyse spectrale 
de la lumière réfractée par la muqueuse gastrique. 

Temmesfeld-Wollbruck B. AJRCCM 1998; 157:1586-92

L’HbO2 t di i é h lL’HbO2 muqueuse est diminuée chez les
patients en choc septique avec une
distribution plus hétérogène en association
avec une acidose intramuqueuseavec une acidose intramuqueuse
(mesurée par tonométrie) et en dépit de la
normalisation des paramètres
hémodynamiques généraux et d’un apporthémodynamiques généraux et d un apport
en O2 global important.



Potentiel redoxPotentiel redoxPotentiel redox Potentiel redox 
de la mitochondriede la mitochondriede la mitochondriede la mitochondrie



La spectrophotométrie de proche infrarouge La spectrophotométrie de proche infrarouge 
(ou(ou near infrared spectroscopynear infrared spectroscopy ;NIRS);NIRS)(ou (ou near infrared spectroscopy near infrared spectroscopy ;NIRS);NIRS)

permet la mesure continue, non invasive au chevet du patient de l’oxygénation de 
certains tissus notamment du cerveaucertains tissus, notamment du cerveau

Delpy DT. (1987). Scand J Clin Lab Invest Suppl 188: 9-17

méthode d’exploration non invasive, apporte des informations simultanées sur le
volume sanguin intratissulaire et sur l’oxygénation.

L’utilisation clinique a essentiellement été développée pour la mesure de 
l’oxygénation cérébrale chez l’enfantl oxygénation cérébrale chez l enfant

Edwards AD. (1991). J Appl Physiol 71: 1907-13
Buchvald FF, (1999). Biol Neonate 75: 97-103

M Ki l t l t dé t é l lléli tt d tMc Kinley et al. ont démontré (J Trauma 2000; 48: 637-42) le parallélisme attendu entre 
augmentation de StO2 et de TO2 chez des patients polytraumatisés lors de la prise 
en charge thérapeutique. 

Utilisant StO2 comme un reflet de la dysfonction endothéliale et vasculaire,
Girardis et al. (ICM 2003; 29: 1173-6) ont montré une diminution de l’hyperhémie
réactive après occlusion vasculaire chez des patients en choc septique. Cette
anomalie est corrigée chez les patients qui s’améliorent lors de la prise en chargeanomalie est corrigée chez les patients qui s améliorent lors de la prise en charge

Pareznik R. ICM 2006 32: 87-92



RecommandationsRecommandations


