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Partie I : Introduction au choc cardiogénique et à la
physiopathologie de la microcirculation
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I. Choc cardiogénique

Le choc cardiogénique (CC) correspond à l’un des quatre grands types d’état de choc circulatoires,

mettant en jeu le pronostic vital du fait d’une hypoperfusion systémique pouvant conduire à une 

défaillance multi-viscérale. Il s’agit d’une insuffisance circulatoire aiguë associant un bas débit 

cardiaque et des signes d'hypoperfusion périphérique, sans hypovolémie, avec comme lésion primaire 

une défaillance de la pompe cardiaque. 

A. Définition

Selon l’European Society of Cardiology (ESC), le CC est défini en tant que syndrome dû à un 

dysfonctionnement cardiaque primaire entraînant un débit cardiaque insuffisant, qui se traduit par un

état d'hypoperfusion tissulaire mettant en jeu le pronostic vital et pouvant aboutir à une défaillance de 

plusieurs organes et au décès (1).

Du fait de l’absence de consensus sur des critères diagnostic précis, un conseil scientifique issu 

de la Société Française de Cardiologie (SFC) a défini des critères plus précis sous l’appellation « critères

FRENSHOCK du choc cardiogénique », avec comme avantage de pouvoir prendre en compte 

l’ensemble des différentes présentations du CC, et non seulement les CC faisant suite à une syndrome 

coronarien aigu (SCA) (2) (Figure 1).

Figure 1: Définitions du choc cardiogénique selon la cohorte FRENSHOCK (Issu de Delmas et al. DOI : 10.37051/mir-00154)
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Plus récemment, bien qu’il ne s’agisse pas d’une définition à proprement parler, la classification 

SCAI du CC a été mise au point en 2019 par la Society for Cardiovascular Angiography and 

Interventions (3), puis révisée en 2022 avec la collaboration des sociétés savantes européennes et 

américaine des spécialités impliquées dans la prise en charge des CC, notamment pour intégrer la notion 

d'évolutivité de la situation clinique (4). Cette classification, en cinq stades, va de la letttre A à E selon 

un ordre croissant de sévérité du choc cardiogénique (Figure 2) et a été validée de façon rétrospective et 

prospective dans de larges cohortes.

B. Épidémiologie

L'incidence du CC est en constante augmentation depuis plusieurs années aux États-Unis et en 

Europe, représentant aujourd'hui près de 8 % des admissions en réanimation (5). Il s’agit de la 

manifestation la plus grave de l'insuffisance cardiaque aiguë (ICA), représentant moins de 5 % des cas 

d'ICA dans le monde occidental (6). Comparé à l'ICA, le CC a une mortalité hospitalière près de dix 

fois plus élevée, restant > 40 % malgré les progrès récents (7,8).

Le CC diffère de l'ICA en plusieurs points, notamment par le fait que les patients avec ICA ne 

présentent pas d'hypotension prolongée (pression artérielle systolique (PAS) < 90 mmHg) et ne 

Figure 2: Révision de la classification SCAI (Issu de Naidu et al. DOI : 10.1016/j.jacc.2022.01.018)
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nécessitent pas de vasopresseurs pour augmenter la PAS > 90 mmHg (en l'absence d'hypovolémie) (1).

Contrairement à l'ICA, le CC présente principalement des signes d'hypoperfusion, tels qu'une 

augmentation du temps de recoloration cutanée, des marbrures, une froideur des extrémités ou une peau 

moite, une confusion, une oligurie et une élévation du taux de lactate artériel (1) (Figure 3).

Figure 3: Principales différences entre insuffisance cardiaque aigue et choc cardiogénique (Issu de Merdi et al. DOI :

10.1186/s13613-023-01130-z)

En effet, en se basant sur la classification hémodynamique originale de Forrester, adaptée par 

Nohria et al., des études rapportent que les principales présentations cliniques du CC sont principalement 

« froid humide » (∼65%) et « froid sec » (∼30%) ("froid" signifiant hypoperfusion), alors que l'ICA

présente des signes d'hypoperfusion (« froid ») dans moins de 20% des cas en général (10,11) (Figure 

4).

Figure 4: Différents profils hémodynamiques de choc cardiogénique qu'elle 

qu'en soit son étiologie initiale (Issu de Delmas et al. DOI : 10.37051/mir-00154)
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C. Physiopathologie

Les mécanismes qui sous-tendent l'altération de l'hémodynamique dans le choc cardiogénique 

sont multiples, avec les insuffisances cardiaques systolique et diastolique et l’apparition d’un syndrome 

de réponse inflammatoire systémique (SRIS) (12) dans un second temps généralement (Figure 5).

L'atteinte la plus aisée à mettre en évidence reste l'insuffisance cardiaque systolique, s'exprimant par une 

diminution de la contractilité myocardique entraînant une diminution du volume d'éjection systolique

(VES). Il existe également une dysfonction diastolique ayant pour conséquence hémodynamique une 

augmentation des pressions de remplissage du ventricule gauche (PRVG) et un VES et une PA très 

dépendants de la précharge et de la fréquence cardiaque (13). Enfin, il existe une part liée à la présence 

d'un SRIS. Le SRIS induit une vasodilatation aggravant l’hypoperfusion par l’augmentation de la 

quantité de monoxyde d’azote pro-inflammatoire ou des lésions d’ischémie-reperfusion. Ce SRIS se 

retrouve chez 25% des patients en CC (12).

Figure 5: Mécanismes physiopathologiques et moyens thérapeutiques du choc cardiogénique (Issu de Delmas et al. DOI :

10.37051/mir-00154)
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II. Macrocirculation

A. Définition et anatomie

La macrocirculation représente l’intermédiaire entre le myocarde et la microcirculation, 

correspondant schématiquement à l'ensemble du réseau artério-veineux compris entre la racine de l'aorte

et la naissance des vaisseaux de diamètre < 100 µm.

L'histologie du système artériel se répartit en trois couches concentriques (Figure 6) :

- L'intima correspondant à l'endothélium vasculaire en contact avec le sang

- La média, constituée de cellules musculaires lisses 

- L’adventice, constituée de collagène et d'élastine en proportion variable en fonction de la 

localisation de l’artère

- A noter la présence de couche dite limitante élastique interne et externe respectivement entre 

l’intima et la média, et la média et l’adventice.

La composition histologique de l’adventice et de la média permet de séparer le système artériel 

en deux zones (13) :

- Les artères de conductance comme l’aorte et les premières bifurcations ont une prédominance 

d'élastine dans l'adventice. Ces gros vaisseaux sont peu résistifs et très élastiques.

- Les artères de résistance comme les artères plus périphériques, riches en collagène avec une 

média plus riche en cellules musculaires lisses que les gros vaisseaux ; elles sont donc 

essentiellement résistives et soumises à la vasorégulation.

Figure 6: Histologie du système artériel (Issu de Klabunde RE. 2013)
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B. Paramètres d’évaluation de la macrocirculation

a. Fonction systolique du ventricule gauche

Le déterminant le plus à même de juger de la fonction systolique au lit du malade reste la fraction 

d'éjection du ventricule gauche (FEVG). Physiologiquement supérieure à 60%, une altération de la 

FEVG entraîne une diminution du volume d'éjection systolique et donc du débit cardiaque (DC). D'autre 

part, une diminution de la FEVG correspond à un volume d'éjection télé-diastolique plus important et

donc un sur-risque de PRVG augmentée selon la loi de Franck-Starling.

Le monitoring le plus répandu de la FEVG reste à ce jour réalisé par échocardiographie, 

notamment par la méthode dite de Simpson biplan qui reste la référence (14). Les méthodes les plus 

fiables pour cela consistent, d'une part, en tracer les contours endocardiques de la cavité à partir d'une 

coupe apicale, et d'autre part, en évaluer son grand axe en télésystole et en télédiastole. Ces mesures 

doivent être prises dans deux plans orthogonaux, c'est-à-dire à partir d'une coupe apicale à quatre cavités 

et d'une coupe à deux cavités. Une modélisation mathématique réalisée à l'aide d'un logiciel intégré à 

l'appareil d'échographie permet ensuite, en se basant sur ces dimensions, de représenter le ventricule 

gauche comme une pile de disques de diamètres variables. Cette approche permet une estimation fiable 

des volumes ventriculaires et, par conséquent, de la fraction d'éjection. 

Le monitorage par thermodilution transpulmonaire du type système PiCCOTM (Pulsion Medical 

SystemsTM, Allemagne) permet d’obtenir deux indicateurs de fonction ventriculaire, l’index de fonction 

cardiaque (IFC) et la fraction d’éjection globale (FEG). Ces indices sont corrélés à la fraction d’éjection

du ventricule gauche (FEVG) obtenu par échographie cardiaque chez les patients en choc, quel que soit 

le tableau hémodynamique initial (15). Ces deux indices sont calculés de la manière suivante : l'index 

de fonction cardiaque (IFC = DC/VTDG) et la fraction d'éjection globale (FEG = VES/(VTDG×¼ ))

(16).

En 2004, Fincke et al. proposent un nouvel élément capable de monitorer le travail cardiaque 

fourni : la puissance cardiaque, traduction française de Cardiac Power Output calculée par la formule 

: !"# =  %&' ( )*
+,- . Ce paramètre peut aussi être indexé à la surface corporelle et est désigné sous le 

terme de Cardiac Power Index ou puissance cardiaque indexée, en remplaçant le DC par le débit 

cardiaque indexé (aussi appelé index cardiaque (IC)), ce qui donne !". =  %&' ( /*
+,- (17). En situation 

physiologique, la puissance cardiaque est proche de 1 Watt, sachant qu’il existe une réserve 

myocardique pouvant augmenter jusqu’à 6 Watts environ. En situation pathologique comme lors du 
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choc cardiogénique, le CPO est un meilleur prédicteur de la mortalité que d'autres paramètres 

hémodynamiques, tels que le débit cardiaque et la pression artérielle moyenne. Ainsi un CPO diminué

est associée à une probabilité de décès intrahospitalier plus importante en cas d’ICA (pour un CPO ≤ 

0,53W) et de CC (pour un CPO ≤ 0,62W ou un CPI ≤ 0.3 W/m2 )(17).

b. Débit cardiaque

Le débit cardiaque est un déterminant important de la perfusion des tissus. Le DC chez l'humain 

est d'environ 5 L/min au repos (valeur systémique). Lors d'un effort, il augmente et peut atteindre les 25

voire 40 L/min chez des individus entraînés (Figure 7).

La mesure du débit cardiaque est strictement nécessaire dans le monitorage du CC. Les quatre 

déterminants du DC sont la fréquence cardiaque, la précharge, la postcharge et la contractilité. Ainsi, un

suivi indirect en se basant sur la PA est insuffisant notamment du fait des résistances vasculaires 

systémiques (RVS) pouvant changer. Le débit cardiaque peut être calculé de façon non invasive par 

échocardiographie transthoracique (ETT) : l’analyse doppler-pulsé du flux des globules rouges (GR) au 

niveau de la chambre de chasse du ventricule gauche (VG) permet de mesurer l'intégrale temps-vitesse 

(ITV) sous-aortique. La coupe parasternale grand-axe permet d’obtenir la mesure du diamètre de la 

chambre de chasse. Le VES est le produit de l’ITV sous-aortique par la surface de la chambre de chasse. 

Figure 7 : Représentation schématique de l'augmentation du débit cardiaque et de la redistribution du flux sanguin 

entre les organes au repos et lors d’un exercice physique important. (Issu de Taylor et al. DOI : 10.1152/physrev.00037.2021)
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Le débit cardiaque se résume donc à : DC= FC × ITV × (Surface de la chambre de chasse) (18). Le 

monitorage du débit cardiaque peut être réalisé de façon discontinue par ETT ou échographie 

transœsophagienne en fonction de l'échogénicité du malade pour suivre la réponse aux inotropes. Sinon, 

le débit cardiaque peut être mesuré de façon invasive par la méthode de thermodilution soit par un 

cathéter artériel dans l’artère pulmonaire de type cathéter de Swann-Ganz, soit par PiCCOTM (Pulsion 

Medical SystemsTM, Allemagne) ou équivalent (19).

Le calcul de la saturation veineuse en oxygène (SvO2) prend en compte le débit cardiaque et la 

consommation en oxygène selon la formule : 01#2 = 03#2 − ( 678
)*∗:;∗-.>+). Chez un patient dont les 

apports en oxygène sont stabilisés avec une hémoglobine stable (notamment la situation de choc 

cardiogénique chez un patient intubé et sédaté), la SvO2 est le reflet du débit cardiaque. Ainsi pour une 

VO2 constante, les variations de l'index cardiaque dans les valeurs basses entraînent de grandes 

variations de SvO2. La SvO2 normalement mesurée par un cathétérisme de l'artère pulmonaire peut être 

remplacée par la saturation en oxygène du sang veineux mêlé central (ScvO2) mesurée sur un cathéter 

veineux central. Des études ayant montré une bonne corrélation entre les variations de SvO2 et de ScvO2

(20).

c. Indices dérivés de la pression artérielle : pression artérielle systolique, diastolique, 

moyenne et pulsée

Pression artérielle systolique

La pression artérielle systolique dépend du VES, de la compliance artérielle et des ondes de 

réflexion périphérique (appelées aussi « onde de pouls » ou « onde dicrote »). Sa baisse permet de 

déceler une insuffisance circulatoire aiguë peu importe l’étiologie.

Pression artérielle diastolique

La PAD est dépendante du tonus vasomoteur, de la fréquence cardiaque et de la compliance 

artérielle. Elle sera d’autant plus basse que le patient est vasoplégique (sédations, sepsis), bradycarde et 

avec une compliance artérielle basse (retour précoce des ondes de réflexion périphérique pendant la 

systole et non la diastole). Le rôle de la PAD est majeur car c’est l’un des déterminants de la pression 

de perfusion du réseau coronaire gauche. D’autres facteurs peuvent entrainer artificiellement une PAD 

basse comme la bradycardie ou l’insuffisance aortique majeure.

Pression artérielle moyenne

Valeur artificielle, la PAM se calcule par la formule : "@A = -
> "@0 + 8

> "@C. En effet, lors du 

cycle cardiaque, 1/3 du temps est dévolu à la systole et 2/3 à la diastole. La PAM est la pression dont 
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dépend la perfusion des organes, à l’exception du myocarde.

Pression artérielle pulsée

La pression pulsée correspond à "" = "@0 − "@C, aussi appelé « pression différentielle ». Elle 

est proportionnelle au VES et inversement proportionnelle à la compliance artérielle. En situation aigüe, 

la compliance artérielle n’est que très peu modifiée. La variation de la PP est donc un reflet de la 

variation du VES.  Ainsi, une PP dite « pincée » peut être un reflet d’une hypovolémie ou d’une 

défaillance de la pompe cardiaque, comme dans le CC.

d. Les résistances vasculaires systémiques (RVS)

Les RVS peuvent être mesurées soit directement, par exemple par l'intermédiaire du système 

PiCCO, soit indirectement et de manière grossière par la formule DE0 =  %&'F%7)
GH ∗ 80 en se basant 

sur des critères obtenus à l’ETT. Ces RVS sont déterminées par la Loi de Poiseuille : 

RVS = 8 η L / r4

Avec η = viscosité sanguine L = longueur du réseau r = rayon des vaisseaux 

Les RVS peuvent donc varier selon la viscosité sanguine (hémodilution/hémoconcentration), la 

longueur du réseau artériel (non modifiable) ou le rayon des vaisseaux 

(vasoconstriction/vasodilatation). En effet, les RVS sont inversement proportionnelles au rayon des 

vaisseaux à la puissance 4. Ainsi, une variation même minime du rayon des vaisseaux induira une 

forte variation des RVS. 

Le suivi des RVS permet de monitorer par exemple la réponse aux amines vasopressives ou 

encore l'importance du SRIS responsable de la vasoplégie du CC.
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III. Microcirculation

La microcirculation renvoie à l’ensemble des vaisseaux aux diamètres inférieurs à 100 µm.

A. Anatomie et physiologie

a. Brève histoire de la microcirculation

L'histoire de la microcirculation trouve son origine au XVIIe siècle, lorsqu'un médecin anglais 

nommé William Harvey (celui-là même qui a décrit la petite circulation ou circulation pulmonaire) a 

émis l'hypothèse de l'existence de « porosités dans les tissus » par lesquelles le sang s'écoulait des artères 

vers les veines. En 1661, Marcello Malpighi, célèbre médecin italien, considéré comme le fondateur de 

l'anatomie microscopique ou histologie, fut le premier à identifier et décrire les capillaires qui relient les 

artérioles aux veinules, confirmant ainsi la théorie de la grande circulation du sang.

Au début du XXe siècle, le développement de nouvelles techniques de coloration et de méthodes 

de microscopie a permis une étude plus détaillée de la microcirculation. Ainsi, en 1920, August Krogh 

de l’université de Copenhague, reçoit le prix Nobel de médecine pour sa découverte du mécanisme de 

régulation des capillaires suite à ses travaux mettant en évidence le rôle régulateur des capillaires 

sanguins qui, en se dilatant, assurent aux muscles l'approvisionnement en oxygène nécessaire. Krogh 

fut ainsi le premier à décrire l'adaptation du flux sanguin à la demande des muscles et autres organes par 

ouverture et fermeture des artérioles et des capillaires.

Dans les années 1940 et 1950, Bernard Zweifach et John F. Fulton, deux physiologistes états-

uniens, apportent des contributions significatives à la compréhension de la microcirculation. Zweifach 

décrit la physiopathologie de la microcirculation dans l’inflammation et la cicatrisation des plaies. Et 

Fulton plaide activement pour que soit utilisé une terminologie commune concernant la microcirculation 

et pour que celle-ci soit désormais considérée comme un élément majeur du système cardiovasculaire à 

prendre davantage en considération dans les études futures (21).

Dans la seconde moitié du XXe siècle, la compréhension de la microcirculation s'est encore 

considérablement accrue, en partie grâce au développement de nouvelles techniques d'imagerie, telles 

que la microscopie intravitale et la microscopie confocale. Ces techniques ont notamment permis aux 

chercheurs de visualiser la microcirculation in situ chez les animaux et les humains vivants, et plus 

seulement en condition expérimentale.
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b. Anatomie de la microcirculation

Une fois éjecté par le ventricule gauche, le sang oxygéné va progressivement passer dans les 

artères de conductance (comme l’aorte) avant de pénétrer dans les artères de résistance (comme les

artères mésentériques), puis va atteindre la microcirculation. 

La microcirculation est le réseau vasculaire terminal de la circulation systémique constitué de 

microvaisseaux de diamètre inférieur à 20 μm comprenant des artérioles, des capillaires et des veinules 

(Figure 8). Au total, elle représente la plus grande surface vasculaire de l’organisme (Figure 9).

Figure 8 : Schéma de l'anatomie microcirculatoire (Issu de Anatomy and Physiology, ressource OpexStax, chapitre 20)
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Figure 9: Vue en microscopie optique de la microcirculation (Issu de Elaine et al. ISBN : 978-2-7613-6932-9)

Dans des conditions physiologiques, le sang arrive dans la microcirculation par les préartérioles 

(100-400 µm de diamètre) avant d’atteindre les artérioles (10-50 µm de diamètre), qui sont toutes deux 

entourées d’une couche épaisse et continue de muscle lisse (Figure 10). La contraction du muscle lisse 

réduit la lumière de ces microvaisseaux et, par conséquent, augmente la résistance au flux sanguin dans 

l’ensemble du lit vasculaire, faisant de l’artériole la principale composante de résistance dans la 

circulation et le principal facteur de la résistance périphérique totale. Le tonus musculaire lisse des 

artérioles régule également la quantité de pression transmise des artères aux veines ; ainsi, la pression 

capillaire diminue lorsque les artérioles se contractent et augmente lorsque les artérioles se dilatent. 
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Figure 10 : Continuum macro/microcirculation. (Issu de Merdji et al. DOI : 10.1186/s13613-023-01130-z)

Après les artérioles, le sang pénètre dans un vaisseau plus étroit, la métartériole (10-20 µm), qui 

est l'extrémité terminale de l'artériole entourée d'une couche discontinue de muscles lisses. De la 

métartériole naissent et se ramifient des capillaires (5-10 µm de diamètre et 5 mm de long), une couche 

unique d'épithélium et une membrane basale. 

La densité capillaire, qui est un déterminant important de la surface totale disponible pour les 

échanges sang-tissus, varie considérablement d'un organe à l'autre en fonction des besoins métaboliques. 

La densité capillaire moyenne est d'environ 600 par mm3, mais elle est plus élevée dans le cerveau, les 

poumons, les reins, le foie et le myocarde (environ 2500-3000 par mm3), alors qu’elle est réduite dans 

le muscle squelettique phasique impliqué dans le mouvement (environ 300-400 par mm3) et encore plus 

faible dans les os, la graisse, les tissus conjonctifs et dans le muscle squelettique tonique impliqué dans 

le maintien de la posture (moins de 100 par mm3).
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À la jonction entre la métartériole et certains capillaires, un sphincter précapillaire constitué d'une 

seule bande de muscle lisse peut être présent et permettre de réguler le pourcentage de capillaires ouverts 

à la perfusion érythrocytaire. Cependant, même si de tels sphincters précapillaires sont connus depuis 

des décennies, leur existence, exceptée dans le mésentère et le cerveau, reste controversée (22). Dans 

certains tissus, comme le cœur, tous les capillaires sont généralement ouverts à la perfusion, alors que 

dans d'autres tissus, comme le muscle squelettique et l'intestin, seuls 20 à 30 % des capillaires sont 

ouverts. En cas de besoin, le relâchement du sphincter précapillaire dans ces derniers tissus permet le 

recrutement de capillaires plus ouverts et, par conséquent, un échange transcapillaire accru. 

Enfin, les capillaires fusionnent en une veinule (~ 10-50 µm), qui possède une fine couche 

discontinue de muscle lisse se drainant dans de petites veines. Les modifications du tonus du muscle 

lisse veineux peuvent affecter de manière significative les échanges capillaires, car la constriction des 

veinules entraîne une augmentation de la pression capillaire, tandis que la dilatation des veinules exerce 

l'effet inverse.

c. Histologie de la microcirculation

L'analyse histologique de cette unité fonctionnelle vasculaire retrouve au niveau de l'artériole et 

de la veinule deux couches composée de la média et de l'intima ; le réseau capillaire est uniquement 

constitué d'une couche intimale (Figure 11).
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Concernant l'artériole, sa paroi est constituée de l'endothélium vasculaire associée à une média 

de cellules musculaires lisses vasculaires et d'une matrice extracellulaire. La média est ainsi responsable 

du tonus vasculaire. Pour les veinules, il est retrouvé une couche endothéliale puis une média mais sans 

cellules musculaires lisses.

Le réseau capillaire peut être continu avec une membrane basale et des cellules endothéliales

(CE) ne présentant pas d’interruptions, fenêtré (se dit d'une membrane basale avec des trous) ou

sinusoïde (se dit de cellules épithéliales qui sont discontinus) (Figure 12). Les capillaires lymphatiques 

sont constitués de CE en forme de feuille de chêne avec des jonctions spécialisées en forme de bouton 

et des filaments d'ancrage qui séparent les CE et permettent l'entrée de liquide dans des conditions de 

pression interstitielle élevée. Enfin, il peut être retrouvé des péricytes, cellules péri-endothéliales aux 

propriétés contractiles (permettant une régulation du débit) et ayant également un rôle dans 

l’angiogenèse.

Figure 11: Histologie de la microcirculation. Ici la tunique interne correspond à l’intima, et la 

tunique externe à l’adventice. (Issu de Reisner HM. 2015)
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Figure 12: Structure histologique du réseau artériolaire, capillaire et veinulaire. BM : membrane 

basale ; SMC : cellules musculaires lisses (Issu de Potente et al. DOI : 10.1038/nrm.2017.36)
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Au contact de la lumière capillaire est disposé le glycocalyx, fine couche de glycoprotéine, 

glycoaminoglycane et protéoglycane (Figure 13). Le glycocalyx par sa charge négative joue un rôle dans 

la perméabilité capillaire repoussant les éléments figurés du sang (également chargé négativement), mais 

aussi dans l’hémostase par la fixation d’éléments anticoagulants et dans la mécanotransduction de signal 

par son exposition au shear stress (23–25).

Dans des circonstances physiologiques, l'endothélium vasculaire est la clé de l'homéostasie 

vasculaire, via la régulation du tonus vasculaire, la limitation des réponses pro-inflammatoires et pro-

coagulantes ainsi que la néovascularisation (26) . Les cellules endothéliales sont reliées entre elles par 

des jonctions intercellulaires de type communicante (assurant des conduits permettant l'échange d’ions 

intercellulaires), de type serrée (principal facteur de l’imperméabilité vasculaire), ou de type jonction 

adhérente (reliant le cytosquelette de deux cellules adjacentes) dont leur ouverture permet la fonction de 

barrière perméable de l’endothélium (23).

Figure 13 : Composition du glycocalyx (Issu de Gaudette et al. DOI : 10.1111/vec.12925)
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B. Rôle de la microcirculation

Le rôle de la microcirculation est globalement d’assurer l’apport de l’oxygène et des nutriments 

vers les tissus du fait de sa disposition en série avec la macrocirculation. 

Cette partie de la circulation est essentielle car elle est responsable du transfert d’oxygène et de 

l’apport de nutriments, à partir des érythrocytes, vers les cellules parenchymateuses pour répondre à 

leurs besoins métaboliques (27). La microcirculation est également impliquée dans la régulation du flux 

sanguin et de la perfusion des tissus en réponse aux altérations hémodynamiques, afin d’adapter l’apport 

d’oxygène dans les lits microvasculaires ayant des besoins en oxygène différents. Deux facteurs 

principaux assurent le transport de l’oxygène dans la microcirculation (27) .

1) Tout d’abord, le débit sanguin capillaire, produit complexe du tonus artériolaire, de la 

pression d’entraînement et de l’hémorhéologie, permettant la convection des érythrocytes 

porteurs d’oxygène (capacité de convection). En effet la microcirculation est la dernière 

étape du transport artériel en oxygène (TaO2). Il existe une déperdition de pression entre 

l’aorte et les capillaires, attestées par une pression de perfusion capillaire nettement moindre 

que la pression artérielle moyenne (PAM) dans les gros vaisseaux. Cette déperdition a lieu 

notamment dans les artérioles et est fonction des résistances vasculaires périphériques du 

réseau artériolaire (28,29) (Figure 14).

2) Le second facteur est la capacité de diffusion, correspondant à la libération de l’O2

porté par les GR pour l’essentiel et caractérisé par la consommation d’oxygène (VO2). Cette 

étape diffusive n’a pas lieu qu’au niveau des capillaires mais se passe également au niveau des

artérioles (24). Un des principaux facteurs influençant cette diffusion est la densité des 

Figure 14: Variation des pressions dans les différents compartiments vasculaires en fonction des 

résistances vasculaires systémiques (Issu de Siegenthaler et al. Rev Med Suisse 2008 ; 4 : 2696-701
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capillaires : plus la densité des capillaires augmente, plus la distance entre capillaire et tissu est 

diminuée, plus la diffusion est efficace.

C. Régulation du tonus et du débit dans la microcirculation

Les artérioles sont constituées d’une intima intégrant une matrice extracellulaire et des cellules 

musculaires lisses. Différents stimuli vont modifier ce gradient et aboutir ainsi à une vasoconstriction 

ou une vasodilatation. Les artérioles peuvent répondre à des facteurs de régulation systémique comme 

le système nerveux autonome ou des molécules vasoactives (catécholamines, angiotensine, …) (24), ou 

à des facteurs de régulation locaux. En effet, il y a une communication paracrine entre capillaire et 

artériole pour que le TaO2 des artérioles puissent répondre proportionnellement aux besoins diffusifs.

Concernant le tonus vasomoteur, la réponse des cellules endothéliales est indissociable de celle 

des cellules musculaires lisses vasculaires sous-jacentes en raison d’une communication intercellulaire 

permanente et extrêmement élaborée entre ces deux types cellulaires. Trois principaux mécanismes 

régulent la vasodilatation : la formation de NO, la formation de prostacycline (PGI2) et l’induction de 

l’hyperpolarisation dépendante de l’endothélium (EDH) en réponse à divers stimuli (30). Les cellules 

endothéliales peuvent aussi entraîner une vasoconstriction liée à la production de facteurs produits par 

l’endothélium comme les dérivés du métabolisme de l’acide arachidonique (les endoperoxydes, le 

thromboxane A2, la prostaglandine H2), l’endothéline, les ROS (Reactive Oxygen Species, espèces 

réactives de l'oxygène) ainsi que l’angiotensine II entraînant une contraction du muscle lisse (31).

Enfin il existe également une régulation du tonus artériolaire microcirculatoire par l’érythrocyte 

lui-même (32). En situation d'hypoxie (et surtout de diminution de l'hématocrite microcirculatoire), la 

membrane du GR libère de l’ATP. La cellule endothéliale transforme l’ATP en ADP puis en adénosine. 

Ce dernier métabolite a un effet vasodilatateur.

Le GR peut aussi améliorer la fonction diffusive de la microcirculation : par exemple en situation 

d’hypoxie ou d’anémie, il est retrouvé une augmentation de la concentration érythrocytaire de 2,3-

diphosphoglycérate (2,3-DPG), molécule qui a pour action de faciliter la dissociation entre oxygène et 

hémoglobine (24).
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D. Évaluation directe de la microcirculation

a. Visualisation de la microcirculation

Les premières techniques de visualisation se basaient sur la microscopie où une source lumineuse 

placée derrière la pièce anatomique observée permettait la transillumination de ladite pièce. Cette 

technique restait peu pratique de par la source lumineuse en amont et la lentille du microscope en aval 

qui nécessitait alors des pièces fines, facilement transilluminables : en soit une technique quasiment 

impossible à réaliser au lit du malade chez l’humain.

L’observation de la microcirculation a été rendue possible par l'avènement dans les années 90 de 

microscopie portable couplé à des techniques d’obtention d’image à partir de la lumière incidente (dit 

Hand Held Vital Microcroscopy (HVM)). En se passant du besoin de transillumination, il est alors 

possible d’observer l’anatomie au lit du malade. En fonction de la technique qui génère cette lumière 

incidente, il est décrit à ce jour trois grandes générations d’HVM : la première par technique dite 

Orthogonal Polarized Spectral (OPS), la 2e par Side Stream Dark Field (SDF), la dernière en date par 

Incident Dark Field (IDF) (33).

La technique OPS est aujourd’hui obsolète et non commercialisée, remplacée par la technique 

SDF qui reste la plus courante. La technologie SDF utilise une lumière polarisée verte avec longueur 

d’onde à environ 540 nm (Figure 15.A). Cette longueur d’onde a ceci de spécifique qu’elle est absorbée 

par l’hémoglobine des globules rouges. Le dispositif est composé de diode LED répartie de manière 

circulaire en périphérie d’une zone centrale servant à recueillir la lumière renvoyée. Les LED illuminent 

de façon homogène le tissu ; l’essentiel de la lumière est renvoyé sauf celle absorbée par les globules 

rouges en mouvement dans les capillaires. La lumière réfléchie est ensuite recueillie dans la partie 

centrale, passe par une lentille grossissant l’image, puis analysée par une caméra aboutissant à une image 

numérique (Figure 15.B). La technique IDF repose globalement sur le même principe mais permet une 

bien meilleure résolution. Les images numériques peuvent ensuite être analysées par des logiciels 

spécifiques, tel que AVA (Automatic Vascular Analysis) selon Microvision Medical BV ou CCtools 

(Braedius Medical BV) (33) ; le dernier logiciel en date est MicroTools, plus rapide dans l’interprétation 

des données (34).
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Figure 15 : A: Application du dispositif SDF en sublingual ; B :Vue en microscopie HVM de la microcirculation (Issu 

de Gonzalez et al. DOI : 10.3389/fped.2019.00264)

La pénétration de la lumière dans le tissu est très faible, de l’ordre de 100 µm (35) ; la technique 

SDF permet donc d’analyser des tissus très superficiels. De ce fait, seules les muqueuses sont 

analysables, toute zone couverte par de l’épiderme est hors intérêt clinique (pour rappel, l’épiderme est 

dépourvu de toute vascularisation, contrairement au derme et à l'hypoderme). Historiquement, les 

muqueuses intestinales étaient souvent étudiées soit sur animal en laboratoire, soit au décours de 

chirurgie chez l’Homme ; toute zone peut être étudiée en microcirculation (pulmonaire, cérébrale, 

rénale, …) mais devient intrinsèquement invasif. Actuellement, la zone la plus accessible avec une 

invasivité moindre reste la zone sublinguale. Les recommandations quant à l’étude de la 

microcirculation sont faites notamment pour cette zone anatomique (36).

b. Scores de qualité des images 

L’obtention d'image directe de microcirculation en situation physiologique ou pathologique a 

poussé à l'élaboration d'une codification de lecture des images obtenues. De Baker et al. puis Ince et al. 

publient respectivement en 2007 (37) et en 2018 (36) des recommandations d'expert issues de conférence 

de consensus quant aux critères de bonnes qualités des séquences obtenues et les paramètres qu’il est 

possible d’en tirer. 

Le premier point avant toute analyse d’image de microcirculation est de s’assurer d’une qualité 

satisfaisante des images obtenues. Plusieurs biais peuvent entraver la qualité ; citons par exemple une 

pression trop forte de la lentille optique sur le tissu écrasant le réseau vasculaire et le faisant disparaître,

pouvant être interprété à tort comme l’absence de flux microcirculatoire. 

c. Score évaluant la microcirculation en vidéomicroscopie

Les principaux scores permettant d’évaluer la microcirculation sont à ce jour :



45

Score de convection

Le Microvascular Flow Index demeure le principal indice pour quantifier le déplacement des 

érythrocytes (38).

Le deuxième paramètre utile et considéré comme gold standard pour l’évaluation de la capacité 

convective est le STD (Space-Time Diagram) (36). Il correspond à une modélisation mathématique sous 

forme d’un diagramme de la mobilité de chaque globule rouge sur un segment de capillaire donné 

(Figure 16). 

Scores évaluant la diffusion

Le premier score décrit est le score de De Backer (36) et se calcule en multipliant :

Figure 16: Space-time diagram (Issu de Ince et al. DOI : 10.1007/s00134-018-5070-7)
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- La densité des vaisseaux : en divisant l’image en 9 quadrants (3 lignes horizontales et 3 lignes 

verticales équidistantes) puis en divisant le nombre de vaisseaux croisant les lignes par la 

longueur totale des lignes.

- Le pourcentage de vaisseau perfusé PPV : le flux de chaque capillaire est étudié sur 20 secondes 

: il est dit continu s’il existe sur 20s, intermittent si absent sur au moins 10s, absent si inexistant 

sur 20s. Ne sont pris en compte que les vaisseaux avec flux continu, puis indexés au nombre 

total de vaisseaux, exprimés en pourcentage.

Le paramètre de référence de la capacité diffusive est la densité de vaisseau perfusé (PVD ou 

Perfused Vessel Density), produit de deux variables (36) :

- La densité totale de vaisseau (TVD Total Vessel Density) dont l’évaluation est faite par logiciel. 

Elle quantifie la surface occupée par les capillaires par rapport à la surface de la zone étudiée.

- Le pourcentage de vaisseau perfusé PPV.

Scores évaluant l’hétérogénéité

Un score évalué n'a pas de valeur s’il n'est pas pondéré par un score indiquant sa capacité à être 

représentatif de la totalité de l'image étudiée. La première convention de consensus sur l'étude de la 

microcirculation (37) met ainsi en avant un score d'hétérogénéité pour les deux principales variables 

d’intérêt (MFI et PPV), calculé par le rapport :

CKLLéMNOPN NOQMN R3 SRTU VM3OWN NQ R3 SRTU SNQKQN WN R3 13MK3XRN
13RNTM YZ[NOON WN PNQQN 13MK3XRN

Cet index d'hétérogénéité est un reflet proportionnel de la variabilité des mesures qui s'observe 

sur une même image.

Une des forces de ce consensus est d’émettre des recommandations sur les variables qu’il faut 

utiliser par type de choc, par type de thérapeutique engagée et par type d’atteinte microcirculatoire. Il 

existe ainsi une certaine uniformité de pratique dans les études cliniques de la visualisation directe de la 

microcirculation. Il en ressort que dans le choc cardiogénique :

- La convection sera préférentiellement caractérisée par le MFI et le pourcentage de vaisseaux 

perfusés

- La diffusion par le score de De Backer et le TVD
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d. Évaluation directe de la microcirculation en état de choc cardiogénique

Pour décrire la pathologie microcirculatoire, il est admis de séparer les vaisseaux en deux 

catégories en fonction de leur taille : les vaisseaux de taille inférieure à 20 µm (globalement les 

capillaires et les dernières ramifications des artérioles et les premières ramifications de veinules) sont 

séparés du reste (39).

Concernant la fonction convective

Dans une étude sur l’ICA et le CC, De Backer (40) retrouve une atteinte qui prédomine nettement 

sur les vaisseaux de diamètre inférieurs à 20 µm. Le paramètre alors utilisé était le pourcentage de 

vaisseau perfusé dans une cohorte de 55 patients pour comparer un groupe de 40 patients (9 en ICA et 

31 en CC) à un groupe témoin de 15 patients (en pré-opératoire de chirurgie cardiaque). 

La PPV pour les vaisseaux de moins de 20 µm est diminuée significativement dans le groupe en 

insuffisance cardiaque (groupe ICA : 63% [46%– 65%] et groupe CC 49% [38%– 64%] vs 92% [90%–

93%], p˂0.001). Les vaisseaux avec flux intermittents ou absents sont diminués en même proportion 

significative par rapport aux groupes témoins.

Jung en 2009 (41) se réfère au MFI pour juger de la fonction convective. Les résultats sont 

légèrement discordants par rapport à De Backer et al. avec un MFI significativement plus bas pour toutes 

les tailles de vaisseaux en situation de choc cardiogénique. La cohérence externe reste validée puisqu’il 

est retrouvé une significativité plus importante sur les petits vaisseaux.

Concernant la fonction diffusive

La densité totale de vaisseau (c’est-à-dire en prenant en compte les vaisseaux à la perfusion 

continue, intermittente et absente) reste conservée avec absence de différence significative de densité 

vasculaire entre le groupe témoin et le groupe CC (respectivement 5,9 vs 5,1 n/mm) (40). Mais en 

s’intéressant uniquement à la densité de vaisseaux perfusés (PVD) avec flux continu, il apparaît une 

diminution significative de cette dite-densité (5,8 n/mm dans le groupe témoin vs 4,1 dans le groupe 

CC, p<0,001). Plus encore, la différence significative porte sur la PVD des vaisseaux de diamètre 

inférieur à 20 µm (4,0 vs 1,2 n/mm, p<0,001) ; sans être retrouvé sur les vaisseaux > 20µm (2,2 vs 2,0 

n/mm). L’hétérogénéité de perfusion semble donc être en lien avec la taille du vaisseau avec altération 

sélective de la perfusion des petits vaisseaux.

Ainsi, dans le choc cardiogénique, la convection et la diffusion de la microcirculation sont altérées

(Figure 17).
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E. Mécanismes d’altérations de la microcirculation dans les 

états de choc

Quatre types mécanismes d’altérations microcirculatoires ont été décrits (42) (Figure 18):

A. L’hétérogénéité où, sur une même zone, certains capillaires se ferment et d’autres restent ouvert. 

Il existe donc intrinsèquement une hétérogénéité de diffusion de l’O2 dans les tissus avec des 

zones bien oxygénées juxtaposant des zones peu ou pas oxygénées.

B. L’hémodilution : le transport intra-capillaire en oxygène est diminué par la raréfaction en 

globule rouge (diminution de l’hématocrite capillaire) ou par l’augmentation du secteur 

plasmatique.

C. La constriction : caractérisant un ralentissement ou une stagnation des GR par diminution de la 

différentielle de pression amont/aval diminuant le débit (augmentation de la pression veinulaire 

ou diminution de la pression artériolaire).

D. L’œdème : l’extravasation d’eau vers le secteur interstitiel augmente la distance entre le 

capillaire et la cellule. La diffusion, proportionnelle à la distance parcourue, s’en retrouve 

altérée.

Figure 17: Vue de la microcirculation sublinguale en microscopie OPS. A : patient du groupe 

contrôle, B : patient en choc cardiogénique avec une nette disparition de perfusion des petits vaisseaux. (Issu 

de De Backer et al. DOI : 10.1016/j.ahj.2003.07.006)
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Figure 18: Mécanismes d'altérations de la microcirculation (Issu de Duranteau et al. 10.1186/s13054-023-04474-x)

Le primum novens de l’atteinte microcirculatoire dans le choc cardiogénique semble difficile à 

déterminer.

- L’hétérogénéité pourraient être expliquée par des microthrombi qui obstruent les capillaires ;

ces microthrombi peuvent être dûs à l’augmentation de l’adhérence des éléments figurés du 

sang, la diminution de la capacité des GR à se déformer ou purement du fait de l’inflammation 

survenant lors du syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS) associé au choc 

cardiogénique, créant ainsi une occlusion complète ou partielle des capillaires (43).

- L’augmentation de la pression veineuse centrale (PVC) propre à l’insuffisance cardiaque peut 

créer une constriction avec diminution du flux, ainsi que de l’hémodilution du fait de la rétention 

hydrosodée. L’œdème interstitiel de par l’augmentation de la pression hydrostatique de 

l’insuffisance cardiaque peut créer une compression extrinsèque des vaisseaux.

- Les résultats de De Backer, qui montre une réversibilité de la dysfonction microvasculaire lors 

de l’application topique d’acétylcholine (40), semblent être reliés à une atteinte de la réponse 

myogénique dans la régulation de la microcirculation secondaire à une vasoconstriction 

artériolaire excessive (43).

- Le rôle de la régulation par les dérivés nitrés semble complexe à appréhender. Chez les patients

en insuffisance cardiaque chronique gauche, il a été démontré un défaut de production de dérivés

nitrés pour l’autorégulation de la microcirculation, part qui pourrait également exister dans le 
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choc cardiogénique. À l’inverse, quelques études ont montré la présence d’un relargage de 

dérivés nitrés après des infarctus du myocarde, entraînant une atteinte microcirculatoire sur le 

mode de la vasodilatation/hémodilution et d’apparition d’œdème interstitiel (43).

F. Évaluation indirecte de la microcirculation

Malgré l’évolution des technologies, l’atteinte microcirculatoire reste difficilement réalisable au 

lit du malade étant donné la technicité demandée pour obtenir ces images de microcirculations en temps 

réel et du fait du manque de disponibilité de ces appareils, souvent particulièrement onéreux. Ainsi, des 

paramètres indirects de microcirculation peuvent aussi être utilisés de manière plus simple dans la 

pratique courante.

La microcirculation étant la principale zone d'échange de l'oxygène, son altération se traduit 

irrémédiablement par un défaut dans les tissus en oxygène. Plusieurs marqueurs indirects de suivi de la 

microcirculation ont été décrits et étudiés en partant du postulat que les marqueurs de l'oxygénation 

tissulaire sont un reflet de l'efficacité microcirculatoire.

a. Évaluer l’hétérogénéité de perfusion

Inadéquation entre TaO2 et VO2

En situation physiologique, la quantité d'oxygène consommée (VO2) est indépendante de la 

quantité d'oxygène transportée (TaO2), ou DO2 en anglais pour arterial oxygen delivery.

Le transport artériel en oxygène (TaO2) est ainsi défini : TaO2 = DC × CaO2. Le CaO2 est la somme 

de l’oxygène transporté par l’Hb soit [1,34 × Hb × SaO2] (1,34 est le pouvoir oxyphorique de l’Hb : 1g 

d’Hb peut transporter 1,34mL d’O2) et de l’oxygène dissous dans le sang [PaO2 × 0,0031] (0,0031 est le 

coefficient de dissolution de l’O2 en situation normobare).

A noter, en condition physiologique :

- CaO2 ≈ 200ml d’O2 par litre de sang

- VO2 ≈ 3,5 à 4 ml d’O2/kg/min

- TaO2 ≈ 14 à 16 ml d’O2/kg/min (la VO2 est au repos bien inférieure à la capacité de TaO2)
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Le rapport VO2 sur TaO2 correspond à la fraction d'oxygène diffusant à travers les capillaires 

soit l’extraction en oxygène (EO2).

Quand le TaO2 diminue par atteinte du système convectif comme dans les situations de choc 

cardiogénique (Figure 19) :

- Tant que le TaO2 reste supérieur à un seuil, la quantité d’oxygène consommée reste inchangée 

car l’extraction périphérique en O2 (EO2) augmente.

- Lors d'un état de choc, des mécanismes compensateurs visent à préserver les apports tissulaires 

en O2, en augmentant le TaO2 (augmentation du DC) et/ou en augmentant l’EO2.

- Lorsque ces mécanismes adaptatifs sont dépassés ou ne peuvent pas être mis en place, le TaO2

diminue jusqu'au seuil critique (« TaO2 critique », correspondant également à une EO2 critique) 

à partir duquel la VO2 devient dépendante du TaO2.

Une dysoxie cellulaire s'installe alors et aboutit à un métabolisme cellulaire anaérobie,

responsable d'une acidose métabolique par augmentation de la production de lactate. Cette 

dysoxie tissulaire est une des causes de la défaillance d'organe.

VO2 et microcirculation

L’atteinte microcirculatoire est principalement caractérisée par une hétérogénéité de perfusion 

tissulaire. Rappelons que dans le CC, l’atteinte microcirculatoire s’exprime d’une part via une 

hétérogénéité de perfusion par la diminution de la densité de capillaires < 20 µm perfusés et d’autre part

via une diminution du flux dans ces petits vaisseaux. La tolérance clinique de la diminution du flux 

Figure 19: Relation de dépendance et indépendance entre TaO2

(ou en anglais DO2) et VO2 (Issu de Kenneth Roberts et al. DOI :

10.1513/AnnalsATS.201501-069CC)
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semble être meilleure que celle découlant de l’hétérogénéité de perfusion (44). Le travail de De Backer 

démontre la relation entre VO2 basse et hétérogénéité microcirculatoire (44).

En situation physiologique, n zones tissulaires consomment x UI d’O2 pour fonctionner. La VO2

correspond au produit nx (soit n × x) (Figure 20). Ici, De Backer schématise ce concept en partant du 

postulat que dans cet exemple, au repos, un TaO2 à 240 mL/min est réparti de manière homogène dans 

4 capillaires. Soit un TaO2 par capillaire de 60 mL/min. La consommation en O2 par capillaire (VO2) est 

ici schématiquement définie à 24 ml/min soit une VO2 environ 2,5 fois moins importante que le TaO2.

Soit sur le territoire : VO2 = 4×24 = 96 UI. Il est ainsi possible de calculer la SvO2 à 60% selon la 

formule 01#2 = 1 − ]#2 = 1 − ^ 678
_`78a = 1 − bc

8+d = 0,6.

Figure 20: VO2 en situation physiologique

(Issu de De Backer et al. DOI :10.1007/s00134-010-2005-3)

Pour illustrer les différentes atteintes de la perfusion, De Backer décrit ainsi une première situation

où le patient présente un bas débit sans trouble de la microcirculation donc sans hétérogénéité de 

perfusion. Ainsi, il existe une répartition homogène du flux sanguin avec perfusion de tous les capillaires 

(Figure 21). Ainsi, dans cet exemple, le TaO2 est diminué de façon homogène mais avec une même 

quantité x d’oxygène extrait par les n zones tissulaires toutes hypoperfusées. La VO2 reste donc inchangé 

avec n × x. Ainsi, en considérant une situation où le DC est réduit de moitié, le TaO2 passe de 240 à 120 

mL/min. Comme il n'existe pas de dysfonction de la microcirculation dans cet exemple, la répartition 

est homogène entre les 4 capillaires soit 30mL/min par capillaire. La VO2 reste à 96 UI (car 4× 24UI) ;

mais la SvO2 est réduite à 20% (01#2 = 1 − bc
-8d).
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Figure 21: VO2 en situation de bas débit sans hétérogénéité de perfusion

(Issu de De Backer et al. DOI :10.1007/s00134-010-2005-3)

Dans ce troisième exemple, De Backer postule une dysfonction de la microcirculation sous forme 

d’hétérogénéité de perfusion microcirculatoire, mais sans dysfonction de la macrocirculation (Figure 

22). Ainsi, le DC est conservé, permettant un TaO2 normal à 240 mL/min. En cas d'hétérogénéité de 

perfusion (symbolisé par 2 capillaires occlus), le TaO2 va se répartir sur les deux capillaires restant d’une 

part. Et d’autre part les vaisseaux occlus ont naturellement une VO2 nulle. Ainsi, en additionnant la VO2

de tous les vaisseaux, la VO2 totale est abaissée. Cette diminution est proportionnelle aux nombres de 

capillaires non perfusées. Ici, la VO2 est 2× 24 soit 48 UI. Et cette fois la SvO2 est à 80% car 01#2 =
1 − +g

8+d.

Figure 22: VO2 en situation d'hétérogénéité de perfusion

(Issu de De Backer et al. DOI :10.1007/s00134-010-2005-3)

Ainsi l'hétérogénéité de perfusion (correspondant à l'atteinte microcirculatoire propre à l’état de 

choc) entraîne des territoires avec une VO2 nulle et abaisse systématiquement la VO2 totale du système 

cardiovasculaire. Cependant la mesure de la VO2 reste en situation clinique peu accessible (mesure par 

calorimétrie par exemple). D'autres paramètres plus facilement quantifiables ou qualifiables sont en 

corrélation directe avec l'abaissement de la VO2 (29).
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b. Monitoring par le lactate

Conséquence des états de choc sur le métabolisme du lactate : l’hyperlactatémie hypoxique

Comme mentionné précédemment, la diminution du transport artériel en oxygène générée par 

l’état de choc oblige la cellule à travailler en métabolisme anaérobie. Le métabolisme mitochondrial du 

pyruvate n’étant plus possible, l’essentiel du pyruvate est donc métabolisé en lactate pour la production 

d’ATP. Cela étant, l’augmentation de lactate pouvant provenir d’autres mécanismes, l’augmentation du 

lactate est un marqueur très grossier et imparfait de l’atteinte de la microcirculation.

En effet, notons que l’hyperlactatémie peut exister dans des mécanismes autres que l’hypoxie 

tissulaire (Figure 23): comme c’est le cas pour les hyperlactatémies de type B selon la classification de 

Cohen et Wood (45).

Figure 23: Causes d'hyperlactatémie (Issu de Levrault J. 2009)

c. Monitoring par le dioxyde de carbone

Le dioxyde de carbone (CO2) est un produit issu de la dégradation de l’oxygène dans le 

métabolisme cellulaire notamment par la respiration mitochondriale. Ainsi, la VCO2 correspond au 

volume expiré de dioxyde de carbone. Le principe de Fick permet d’évaluer la consommation d’un 

marqueur par un organe donné si l’on connait les concentrations de ce marqueur en amont et en aval de 

cet organe ainsi que le débit sanguin le traversant. Ainsi, selon l’équation de Fick appliquée au CO2, la 
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VCO2 est égale au produit du débit cardiaque (DC) et de la différence entre le contenu veineux mêlé́ en 

CO2 (CvCO2) et le contenu artériel en CO2 (CaCO2). Cette différence entre le contenu veineux et artériel 

en CO2 peut s’écrire de la manière suivante : CvCO2 – CaCO2 ou ainsi Cv-aCO2. L’équation devient ainsi, 

VCO2 = DC × (CvCO2 – CaCO2) ou VCO2 = DC × Cv-aCO2 (46).

Cependant, le contenu en CO2 (CCO2) est difficile à mesurer en pratique courante, que ce soit le 

CaCO2 ou le CvCO2. Il en résulte que calculer la différence veino-artérielle en CO2 (Cv-aCO2) est 

complexe. Or la courbe de relation entre le CCO2 et la pression partielle en CO2 (PCO2) étant

globalement curviligne, il est admis qu’il est possible de substituer la valeur du CCO2 par la PCO2 dans 

l’équation précédente, du fait de la relation de proportionnalité́ : PCO2 = k × CCO2. Où k représente le 

coefficient définissant la relation entre CCO2 et PCO2. Ce coefficient est supposé́ constant dans des 

conditions physiologiques.

Ainsi, si l’on remplace le CCO2 par la PCO2, nous obtenons l’équation suivante : 

VCO2 = DC × Pv-aCO2 / k ; puis Pv- aCO2 = VCO2 × k / DC.

La Pv-aCO2 (aussi appelé Gap PCO2 ou Delta PCO2) est donc proportionnelle à la VCO2 et 

inversement proportionnelle au DC.

Des études cliniques ont suggéré que les patients avec un bas DC avaient des Pv-aCO2 plus élevés

que ceux avec un DC adapté (47,48). De plus, dans une étude expérimentale de Vallet et al (49), les 

auteurs ont démontré que l’augmentation de Pv-aCO2 était plus liée à la baisse de la perfusion tissulaire 

qu’à une hypoxémie isolée (baisse de la PaO2 sans baisse du débit de perfusion). De fait, l’augmentation 

du Pv-aCO2 est secondaire à l’augmentation plus importante de la PvCO2, comparée à la baisse de la 

PaCO2, avec une stagnation veineuse du CO2. Par conséquent, la Pv-aCO2 est plutôt un marqueur 

d’hypoperfusion tissulaire, ou en d’autres termes, d’adéquation entre le débit de perfusion et le 

métabolisme.

Dans une étude, Opisco-Tascon et al ont mis en évidence que le Pv-aCO2 était fortement corrélé

aux indices de microcirculation en vidéomicroscopie dans les états de choc septiques (50). Cela fait donc

du Pv-aCO2 un marqueur indirect de la microcirculation.

De plus, en combinant le Pv-aCO2 avec d’autres paramètres d’oxygénation, comme la différence 

artério-veineuse du contenu en O2 : (CaO2 – CvO2) ou (Ca-vcO2), il est possible d’obtenir un paramètre 

complémentaire d’identification du métabolisme anaérobie global. 

Pour rappel, la concentration artérielle en O2 (CaO2) se calcule par la formule suivante : CaO2 =

SaO2 × Hb × 1,34 + 0,0031 × PaO2. De même pour la concentration veineuse en O2 (CvO2) se calculant 
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par la formule suivante : CvO2 = SvO2 × Hb × 1,34 + 0,0031 × PvO2. Nous pouvons ainsi calculer la 

différence artério-veineuse en O2 de la manière suivante : Da-vO2 = CaO2 – CvO2.

Ainsi, dans le choc septique, il a été démontré que le gradient Pv-aCO2 / Ca-vcO2 était un bon 

marqueur d’hypoxie tissulaire au même titre que la lactatémie (51). Dans cette étude, un gradient 

Pv-aCO2 / Ca-vcO2 supérieur à 1,68 mmHg/ml était le meilleur seuil permettant de prédire une anaérobiose 

avec une excellente aire sous la courbe ROC (0,962).

Toujours dans le choc septique, Opisco-Tascon et al, ont évalué le ratio différence veino-artérielle 

du contenu en CO2 sur la différence artério-veineuse du contenu en O2, que l’on peut noter ainsi : 

Cv-aCO2 / Da-vO2 (ou Cv-aCO2 / Ca-vO2) (52). Les auteurs ont mis en évidence qu’un ratio Cv-aCO2/Da-vO2

> 1 était péjoratif, reflétant partiellement le métabolisme anaérobie. Ainsi combiné au taux artériel de 

lactate, le ratio Cv-aCO2/Da-vO2 permettait une meilleure prédiction de la mortalité à J28.

d. Microcirculation cutanée 

Un des reflets indirects de la microcirculation, facilement évaluable au lit du malade, est 

l’évaluation de la microcirculation cutanée. La peau possède au niveau du derme et de l'hypoderme une 

microvascularisation étendue et surtout rapidement évaluable du fait d’une relative transparence de 

l'épiderme. En situation d'hypoxie, la régulation microcirculatoire favorise les organes nobles. La peau 

est dite « sacrifiée » avec une microcirculation cutanée rapidement altérée, s’exprimant d’une part par 

l’apparition de marbrures (pouvant s’apparenter à un livedo à grande maille, débutant aux genoux et 

dont l’extension par rapport à la rotule donne une classification en 5 groupes) (53) (Figure 24), d’autre 

part par l’augmentation du temps de recoloration cutanée (où le principe de cette épreuve est 

l’application d’une pression suffisante pour chasser toute perfusion cutanée puis la quantification 

temporelle du retour de la vascularisation caractérisée par le retour à une coloration normale).
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Figure 24 : A. Le score de marbrure : Score 0 : pas de marbrure ; score 1 : petite zone de marbrures (taille d’une

pièce de monnaie) localisée au centre du genou ; score 2 : zone 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 ; au-delà : score 5 ; B. Exemple de marbrures cotées 4 (Issu de Ait-Oufella et al. DOI : 10.1007/s00134-011-2163-y)

Si le temps de recoloration cutanée et les marbrures ont été donnés dans un premier temps, 

historiquement comme des signes d’hypoperfusions périphériques de manière purement descriptives, 

les travaux d’Ait-Oufella et al ont permis d’objectiver la relation de causalité entre marbrure et dysoxie 

tissulaire (par méthode de mesure d’oxygénation tissulaire NIRS (54) ou par laser-doppler (55)) ; quant

au temps de recoloration cutanée, un temps de recoloration cutanée > à 4.5s a largement été reconnu 

comme facteur pronostic dans le choc septique (56).

La froideur des extrémités est aussi depuis longtemps considérée comme un marqueur 

d’hypoperfusion périphérique. Plus récemment, dans une étude prospective ayant inclus des patients en 

choc septique, Bourcier et al. ont rapporté un gradient de température centrale–périphérique plus élevé 

et un gradient de température périphérique–ambiante plus bas chez les patients en choc septique par 

rapport aux patients ayant un sepsis (57).
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G. Perte de cohérence hémodynamique

Dans les états de CC, la normalisation des paramètres de la macrocirculation (comme la pression 

artérielle, l’index cardiaque ou le cardiac power index) ne permet pas forcément de retrouver des 

paramètres de microcirculations corrects. C'est-à-dire qu’après la mise en place de thérapeutiques de 

réanimation initiale, il peut parfois persister une défaillance microcirculatoire alors que la 

macrocirculation est rétablie. Cette absence de continuité entre deux systèmes pourtant en série renvoie 

au concept de perte de cohérence hémodynamique mise au point par Can INCE (58). Cette dissociation 

avec la macrocirculation a aussi été démontrée aussi bien en se basant sur des paramètres issus de la 

visualisation directe de la microcirculation qu’avec les paramètres microcirculatoires indirects.  

H. Intérêt du monitorage de la microcirculation

De nombreuses études ont montré que le choc cardiogénique n'implique pas seulement des 

anomalies de la macrocirculation systémique, telles que la pression artérielle, la fraction d'éjection du 

ventricule gauche ou le débit cardiaque (59), mais aussi des anomalies significatives de la 

microcirculation systémique (40,41). En effet, malgré les progrès réalisés dans la prise en charge du CC, 

notamment par la restauration rapide de la macro-hémodynamique, la mortalité reste élevée (60,61).

Certaines études rapportent même que jusqu'à 45% des patients décédés de CC ont un index cardiaque 

(IC) normalisé (c'est-à-dire > 2,2 L/min/m2), indiquant que l'optimisation des paramètres 

macrocirculatoires ne suffit pas à elle seule (62). Cela peut s'expliquer en partie par les troubles de 

perfusion des organes qui s'étendent au-delà de la macrocirculation et entraînent par la suite des 

défaillances multiples des organes. L'état dans lequel les principaux paramètres de la macrocirculation, 

tels que la PA et l'IC, sont rétablis, alors que les paramètres de la microcirculation ne le sont pas, renvoie 

à la perte de cohérence hémodynamique. En effet, dans le CC, la régulation vasculaire et les mécanismes 

compensatoires nécessaires pour maintenir la cohérence hémodynamique semblent être perdus dans la 

plupart des cas, ce qui fait que la microcirculation régionale reste en état de choc. Cette "perte de 

cohérence hémodynamique" entre les paramètres macrohémodynamiques et microhémodynamiques 

montre que la perfusion microvasculaire est l'un des principaux déterminants de l'issue clinique du CC 

(58,63). La microcirculation est un système complexe qui régule l'équilibre entre la consommation et 

l'apport d'oxygène dans les tissus (64).

Mieux monitorer la microcirculation pourrait permettre d’évaluer l’effet des différents 

thérapeutiques au niveau tissulaire et potentiellement de l’améliorer. Cette amélioration pourrait 

potentiellement permettre d’améliorer le devenir des patients en CC.
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I. Matériel et méthode

A. Conception de l'étude et patients 

Nous avons conduit une étude observationnelle prospective dans deux hôpitaux universitaires à 

Strasbourg et Nancy. Pendant une période de 33 mois, entre septembre 2018 et juillet 2021, tous les 

patients successifs âgés de plus de 18 ans admis en réanimation pour CC ont été inclus dans les 3 

premières heures de leur admission. Cependant, en raison de la survenue de la pandémie de coronavirus 

(COVID-19), les inclusions ont dû être temporairement interrompues à plusieurs reprises au cours des 

vagues successives. 

Le CC a été défini selon la définition utilisée dans le registre FRENSHOCK de 2016, cohorte de 

patient qui prend en compte tous les chocs cardiogéniques quel qu'en soit l’étiologie (17). 

Ainsi, les patients ont été inclus s'ils répondaient à au moins un critère de chacun des éléments 

suivants :

i) un bas débit cardiaque, défini par une pression artérielle systolique <90 mmHg et/ou la nécessité 

d'un traitement par amines (dobutamine et/ou noradrénaline et/ou adrénaline) pour maintenir la 

pression artérielle systolique > 90mm Hg et/ou l'index cardiaque > 2.2 L/min/m2 (mesuré en 

échocardiographie ou au cathétérisme cardiaque droit)

ii) une élévation des pressions cardiaques gauche ou droite, définie par des signes cliniques, 

radiologiques (signes de surcharge à la radiographie thoracique ou à la tomodensitométrie), 

biologiques (élévation du peptide natriurétique BNP), ou échocardiographique (signes usuels 

d'élévation de la pression de remplissage du ventricule gauche) et/ou des signes de surcharge en 

monitorage hémodynamique invasif (élévation de la pression artérielle pulmonaire moyenne ou 

de la pression capillaire pulmonaire)

iii) des signes de défaut de perfusion qui peuvent être cliniques (oligurie, marbrures, confusion) 

et/ou biologiques (lactate > 2 mmol/L, insuffisance hépatique, insuffisance rénale). 

Dans chaque cas, une échocardiographie a été réalisée pour confirmer le diagnostic. Les patients 

ont été traités selon les recommandations européennes et américaines les plus récentes de la prise charge 

des chocs cardiogéniques en vigueur à la date d’inclusion (24-26). 

Tous les patients devaient être inclus dans les 3 premières heures suivant leur admission. Nous 

avons exclu les arrêts cardiaques, les patients à la peau mate (car certains critères cliniques tel que les 

marbrures étaient difficilement évaluables), les patients considérés comme moribonds par le réanimateur 
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responsable, et si la non-opposition n'a pas été exprimée par le patient ou ses proches. L'état moribond 

a été défini comme un état de mort imminente sans option thérapeutique médicale. 

L'approbation a été obtenue auprès d'un comité d'éthique régional (Comité de Protection des 

Personnes, Sud Est V ; référence 18-STRA-01). Tous les patients ont été informés de l'étude par une 

fiche de non-opposition éclairée. Conformément à la législation française en vigueur, le consentement 

éclairé n'était pas requis pour l'analyse prospective des données d'observation collectées en routine dans 

les dossiers médicaux. Cependant, la non-opposition (considérée comme un accord tacite) était 

obligatoire. Chez les patients inconscients, la non-opposition éclairée a d'abord été obtenue auprès des 

apparentés les plus proches, puis auprès du patient une fois un état de conscience satisfaisant retrouvé. 

B. Objectifs de l’étude

L’objectif selon le critère de jugement principal était d'évaluer l'association entre les valeurs du 

TRC et la mortalité à J90 ou la nécessité de recours à l’ECMO-VA chez les patients atteints de choc 

cardiogénique. Les objectifs secondaires étaient : 

i) la corrélation entre le TRC et les paramètres macrocirculatoires (tels que la fréquence 

cardiaque, la pression artérielle systolique (PAS), l’index cardiaque, et la puissance cardiaque indexée 

(CPI))

ii) la corrélation entre le TRC et les paramètres microcirculatoires (marbrures, débit urinaire, 

et DPCO2) ; et la comparaison entre TRC et divers scores (27) sur la mortalité à 90 jours ou le recours à 

l’ECMO-VA

Tous les examens cliniques et paracliniques ont été standardisés et prédéfinis dans le protocole 

d’étude (disponible sur clinicaltrials.gov ; NCT03436641). Les mesures ont été prises à l'inclusion (H0), 

à H6, H12, H24 et H48. 

Les caractéristiques générales des patients ont été enregistrées, notamment les données 

démographiques, le diagnostic, l’évaluation de la gravité de la maladie par l'indice séquentiel de 

défaillance des organes (SOFA) (dans les 6 heures suivant l'inclusion) indiquant une plus grande gravité

du dysfonctionnement des organes chez les patients de réanimation (28) et le score IGS II (ou SAPS II) 

(29). La classification du CC a été évaluée à l'aide des stades proposés par la Society of Cardiovascular 

Angiography and Interventions (SCAI) (30), un système décrivant les stades de CC de A à E. Le score 

CardShock, composé de sept variables, a été mis au point comme outil de prédiction du risque de 
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mortalité chez les patients souffrant de CC (27). Le score vasoactif inotrope a également été calculé. Ce 

score est utilisé pour quantifier la quantité de soutien vasopresseur que le patient a reçu en incluant des 

doses pondérées de dobutamine, d'adrénaline, milrinone, vasopressine et noradrénaline (31). 

À chaque moment ont été recueillies des données reflétant la macrocirculation (mesures 

hémodynamiques) et la microcirculation (reflétant la perfusion des organes). La macrocirculation a été 

évaluée par la pression artérielle (par une surveillance invasive par cathéter intra-artériel), la fréquence 

cardiaque, la fraction d'éjection du ventricule gauche et l'index cardiaque par échocardiographie. Les 

paramètres échocardiographiques ont été évalués par des médecins certifiés en échocardiographie pour 

adultes (32, 33) utilisant l’appareil Vivid-S5 ou 570 (General Electric) avec une sonde cardiaque et le 

réglage par défaut d'imagerie cardiaque. L'index cardiaque (L/min/m2) a été calculé à l'aide de formule 

standard. La puissance cardiaque indexée (CPI, W/m2) est la puissance de travail cardiaque indexée à la 

surface corporelle et calculée selon la formule
%hijjklm &hnéhkiooi 'lpimmi ( )é;kn *`hqk`rsi kmqi(é

+,- (34). 

Le dysfonctionnement microcirculatoire et la perfusion des organes ont été évalués par le taux de 

lactate artériel, le débit urinaire et les paramètres cliniques d’hypoperfusion cutanée tels que le TRC, le 

score de marbrure, la différence entre température centrale et température de l’hallux, et le DPCO2.

La mesure du TRC a été définie a priori et tous les enquêteurs ont reçu une vidéo-formation par 

e-learning. Le TRC est le temps nécessaire pour que la couleur de la peau se rétablisse complètement 

après l'application d'une pression ferme de 15 secondes (35). La pression appliquée était juste suffisante 

pour éliminer le sang à l'extrémité de l'ongle du médecin, constatée par l'apparition d'un fin croissant 

blanc distal sous l'ongle. Le temps de retour à la coloration normale de la peau a été enregistré à l'aide 

d'un chronomètre et, par analogie avec d'autres étiologies d'état de choc, un temps de recoloration 

supérieur à 3 secondes a été défini comme anormal (20, 36). Pour réduire la variabilité des mesures, il a 

été recommandé de faire la moyenne de trois mesures successives du TRC. Les marbrures de la face 

antérieure du genou ont été évaluées visuellement sur les deux jambes. Les patients ont été placés en 

décubitus dorsal, les jambes tendues au niveau du cœur, la jambe présentant les marbrures les plus 

marquées était choisie pour l'évaluation. Un score de marbrure, qui décrit l'étendue de la zone marbrée 

sur le genou et la cuisse, a été recueilli, sur une échelle de 6 points allant de 0 à 5 comme décrit dans 

des études antérieures (19). Le score de marbrure est un score simple d’apprentissage et d’utilisation, 

avec une excellente reproductibilité inter-observateur, enregistré en routine depuis plusieurs années dans 

les unités de soins intensifs de Strasbourg et de Nancy. La différence entre les températures centrale et 

périphérique correspond à la différence entre la température centrale mesurée par une sonde vésicale et 

température périphérique mesurée par une sonde cutanée sur l’hallux (27). Le DPCO2 ou gradient de 

PCO2 ou Pv-aCO2 a été calculé en soustrayant la pression partielle artérielle de dioxyde de carbone 
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(PaCO2) à la pression partielle de CO2 dans la veine cave supérieure (PvCO2) mesurée dans des 

échantillons artériels et veineux centraux prélevés simultanément. 

C. Analyse statistique 

Les données numériques (ou quantitatives) sont présentées sous forme de médiane, des 25è et 75è

percentiles (médiane [écart interquartile IQ]) pour les variables continues, tandis que les données 

catégoriques (ou qualitatives) sont présentées sous forme de nombres et de pourcentages. 

Les comparaisons entre les caractéristiques de base des 2 groupes ont été effectuées en utilisant 

le test de Mann-Whitney pour les variables continues et le test exact de Fisher ou le test Chi2 pour les 

variables catégoriques. Un test de Mann-Whitney a été utilisé pour évaluer la différence entre les 

groupes pour les mesures répétées aux différents repères temporelles. Une correction post-hoc de 

Benjamini-Hochberg a été effectuée pour ajuster les valeurs de probabilité (ou p-value p). 

Une régression univariée de Cox (modèle à risque proportionnel) a été utilisée pour analyser 

l'association à H0 entre le TRC et le critère de jugement principal, selon une répartition dichotomique 

avec seuil usuel fixé à 3s (TRC ≤ ou > à 3 s) puis selon une répartition en tercile du TRC.

Le test de Schoenfeld a été réalisé pour évaluer l'hypothèse de risque proportionnel. 

Une courbe de survie selon la méthode de Kaplan-Meier, tracée pour une première figure en 

fonction de la valeur seuil usuelle à 3s et pour une deuxième selon une répartition en tercile, est proposée 

en illustration. Un test de Spearman a été utilisé pour obtenir un coefficient de corrélation.

Des courbes ROC (Receiver operating characteristic) ont été tracées et les valeurs de l'aire sous 

la courbe (AUC (Area Under Curve)) ont été fournies. Les comparaisons entre les valeurs d’aire sous la 

courbe ont été effectuées à l'aide du test de Delong. La courbe ROC a été utilisée pour identifier le seuil 

optimal à l'aide de la méthode "le point le plus proche en haut à gauche", c'est-à-dire le seuil qui minimise 

le critère (1 - Sensibilité)2 + (1 - Spécificité)2. La sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive négative 

et la valeur prédictive positive ont été évaluées à ce seuil.

Les intervalles de confiance (IC) ont été calculés selon la technique de rééchantillonage par 

bootstrap sur 2 000 reéchantillons stratifiés.
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La valeur pronostique du TRC à H0 selon les catégories ≤ à 3s et > à 3s associé au score 

CardShock a été évaluée par l’indice d’amélioration nette de reclassification (ou cNRI Net 

Reclassification Improvement) et l'augmentation des AUC. 

Une p-value p bilatérale obtenue inférieure ou égale à 0,05 a été considérée comme 

statistiquement significative. 

Les analyses ont été réalisées à l'aide du logiciel R, version 4.1.1 datant d’août 2021 (appartenant 

à R Foundation for Statistical Computing). 

II. Résultat

A. Étude de population à l’inclusion (H0)

61 patients successifs ont été inclus en prospectif sur la période préspécifiée. En raison de 

l'absence de mesure de TRC à l'inclusion pour deux patients, les analyses ont porté sur 59 patients. 

Les caractéristiques de base sont résumées dans le Tableau 1. Les critères définissant le choc 

cardiogénique sont rapportés dans le tableau E1. L’étiologie principale de CC était ischémique dans 31 

% des cas. L'âge médian de la population étudiée était de 71 ans (IQ : 65-78) et 51% étaient des hommes. 

La FEVG médiane était de 25% (IQ : 20-39) et l'index cardiaque médian était de 1,80 L/min/m2 (IQ : 

1,30-2,10). La prévalence des stades de choc cardiogénique selon SCAI était la suivante : A : 0% ; B : 

3% ; C : 39% ; D : 31% et E : 27%. Le score SOFA médian mesuré 6 heures après l'admission était de 

8 points (IQ : 7- 10) et le score IGS II médian était de 64 points (IQ : 52-77). Le score vasoactif médian 

était de 30 (IQ : 5-69) et 85% des patients ont été traités par ventilation mécanique. 

Les caractéristiques de la population séparée en deux groupes en fonction du TRC ≤ ou > à 3s 

sont présentées dans le Tableau 1. Pour résumer, les patients avec un TRC > 3s comparés à ceux avec 

un TRC ≤ à 3s n'avaient pas de différence significative dans les caractéristiques démographiques et les 

antécédents médicaux à l'exception de la maladie coronarienne (TRC ≤ 3s : 25% contre TRC > 3s : 57% 

p = 0.015). Les caractéristiques de base des patients ayant un choc cardiogénique à la suite d'un infarctus 

aigu du myocarde sont résumées dans le tableau E2. Le décès toute cause confondue à 90 jours est 

survenu chez 39% des patients avec un HR à 10,59 (IC 95 % : 2,48-45,30) pour les patients avec TRC 

> 3 s (voir Figure E1 dans le supplément en ligne). 
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B. Association entre le TRC et la mortalité à 90 jours ou la 

nécessité d'une assistance VA-ECMO 

25 patients (42 %) ont atteint le critère de jugement principal composite. A J90, 23 patients étaient 

décédés et 4 patients avaient été placés sous ECMO-VA (dont deux étaient décédés à J90) (Figure 1). 
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Les valeurs de TRC étaient plus élevées chez les patients n'ayant pas survécu au 90è jour ou ayant reçu 

une ECMO-VA que chez les survivants, à tous les repères temporels prédéfinis (Figure 2). 

Les figures E2-E4 montrent la comparaison relative entre TRC et lactate au cours du temps, 

l'évolution temporelle du lactate et les associations entre le lactate et les paramètres microcirculatoires.

La figure 3 montre une association entre mortalité à 90 jours ou recours à une ECMO-VA et TRC 

à H0 > à 3s avec un HR à 12,38 (IC 95% : 2,91-52,71). 
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La figure E5 confirme le seuil de TRC à H0 préfini à 3 secondes avec une association entre CJP 

et TRC devenant significatif à partir du deuxième tercile de répartition des TRC (TRC ∈ ] 3-4.2 s], HR

: 13.90 [95% CI, 3.14-61.44]). 

La figure E6 surligne le risque de ne pas normaliser le TRC avant H6 avec un HR à 6,32 (IC 

95% : 2,36-16,96).

C. Objectifs secondaires

a. Association entre TRC à H0 et paramètres macro- et microcirculatoires

Il n'y a pas d'association entre TRC et paramètres macrocirculatoires tels que la PAS, la fréquence 

cardiaque, la puissance cardiaque indexée et l'index cardiaque (Figure E7). En revanche, l’association 

entre TRC à H0 et autres paramètres microcirculatoires est significative (Figure 4). Le TRC était 

significativement plus court chez les patients ayant un score de marbrure de 0 (2,49 s [IQ : 2,00-3,00]) 

que chez les patients ayant un score de marbrure de 1-2 (4 s [IQ : 3,10-6,70]) ou un score de marbrure 

de 3-4-5 (4,70 s [IQ : 4,00-7,00], p = 0,0001). Le TRC à H0 était également corrélé au niveau de lactate 

artériel (R = 0,36, p = 0,006) et au DPCO2 (R = 0,34, p = 0,017), tous recueillis à H0. Enfin, au cours 

des 24 premières heures, la diurèse était plus élevée chez les patients présentant moins d'occurrence de 

TRC > 3 secondes, 0 à 1 occurrence : 1,24 ml/kg/h (IQ : 0,71-1,82) versus 2-3-4 occurrences : 0,64 

ml/kg/h (IQ : 0,09-1,61), p = 0,048 (Figure 4). La différence entre température centrale et température

périphérique était corrélée au TRC à H6 (Figure E8) et était similaire entre patients survivants et patients 

non-survivants à tous les repères temporels prédéfinis (Figure E9). 
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b. Comparaison entre le TRC à H0 et scores pronostics validés dans le CC.

L'aire sous la courbe du TRC à H0 pour prédire la mortalité à 90 jours ou le recours à l’ECMO 

était similaire à celle d'autres scores (c'est-à-dire IGSII, lactate à H6 ou score CardShock ; Figure 5). 

Avec un seuil optimal de 3,05 secondes (IC 95 % : 3,05-4,10), le TRC avait une spécificité de 0,71 (IC 

95 % : 0,50-0,88) et une sensibilité de 0,92 (IC 95 % : 0,68-1,00). Avec une prévalence de mortalité à 

90 jours ou d'assistance ECMO-VA de 42 %, la valeur prédictive positive était de 0,69 (IC 95 % : 0,58-

0,83) et la valeur prédictive négative de 0,91 (IC 95 % : 0,78-1,00). Enfin, la combinaison du score 

CardShock et du TRC avec seuil à 3s a permis de mieux prédire la mortalité à 90 jours ou la nécessité 

de recours à l’ECMO que le score CardShock seul (Figure 5), améliorant l'AUC de 0,810 (IC 95 % :

0,70-0,91) à 0,93 (IC 95 % : 0,86-1,00) et un indice d’amélioration nette de reclassification (cNRI) à 

113,4 (74,90-151,90).
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III. Discussion

La prédiction de la survie du choc cardiogénique à l'admission est un défi qui nécessite l'utilisation 

de signes cliniques et de biomarqueurs complexes, tout en gérant une situation hémodynamique critique. 

Dans cette étude observationnelle prospective de patients atteints de CC, nous avons évalué l'impact 

d'une mesure simple et standardisée de TRC sur la survie à 90 jours ou sur la nécessité de recourir à une 

assistance type ECMO-VA. Le principal résultat de cette étude prospective chez des patients atteints de 

CC est que le TRC était systématiquement prolongé à tous les repères temporels chez les patients ayant 

une mauvaise évolution et que le meilleur seuil était, comme dans le choc septique, à 3 secondes. Il est 

important de noter que le TRC n'était pas associé aux paramètres hémodynamiques macrocirculatoires, 

mais fortement associée aux paramètres microcirculatoires. 

Alors que la littérature s’est largement focalisée sur les CC sur infarctus aigu du myocarde, seuls 

31 % des patients présentaient un syndrome coronarien aigu dans notre étude. Par conséquent, notre 

étude contribue à une description plus contemporaine de la population des CC, comme décrit dans la 

plus grande cohorte de CC où la cause ischémique ne représentait que 36,3 % des patients, tout en restant 

la première cause de CC (37). 

La mortalité à court terme toute cause confondue est de 39% dans notre étude, ce qui est semblable 

au taux de mortalité des grandes études récentes sur le choc cardiogénique (27, 38-40). En outre, la 

mortalité à court terme en fonction de chaque stade selon SCAI était également similaire à la plus grande 

étude validant la classification SCAI (41).
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Le rétablissement des paramètres hémodynamiques de la macrocirculation est l'objectif principal 

de la prise en charge du CC. Bien que les recommandations internationales préconisent une surveillance 

continue de la pression artérielle en cas de CC, il n'existe actuellement aucun consensus international 

sur l'orientation et la surveillance du support hémodynamique chez les patients souffrant de CC (42). À 

ce jour, les thérapies fondées sur l’Evidence Base Medecine pour le CC restent limitées, et la plupart des 

stratégies ont été extrapolées à partir d'autres populations avec chocs autres que cardiogéniques (26, 43). 

Alors que les recommandations pour le CC conseillent l'utilisation d'inotropes chez les patients choqués 

avec une PAS < 90 mm Hg (42), d'autres directives suggèrent de viser une pression artérielle moyenne 

(PAM) > 65 mmHg dans tous les états de choc, y compris le choc cardiogénique (44). Cependant, aucun 

de ces objectifs de PA n'a été validé par des essais cliniques randomisés à ce jour (45). Une étude 

rétrospective récente apporte un soutien indirect à un objectif de PAM de 65 mmHg, en évaluant un 

risque accru de mortalité chez les patients dont la PAM est inférieure à 65 mmHg au cours des 24 

premières heures suivant l'admission en réanimation pour CC (46). Malgré les progrès réalisés dans la 

prise en charge du CC, en rétablissant rapidement l'hémodynamique, la mortalité reste élevée. Cette 

importante mortalité est en partie due aux profondes altérations du flux sanguin microcirculatoire au 

cours de la CC, entraînant une défaillance de plusieurs organes (6, 8, 9), malgré le rétablissement des 

paramètres macrohémodynamiques tels que la PA et le débit cardiaque.

Dans une sous-étude récente de l'essai IABP-SHOCK II (concernant les dispositifs de ballon de 

contre-pulsion intra-aortique (BCPIA)), qui était la première étude randomisée à examiner directement 

la microcirculation dans le CC, Jung et ses collègues ont évalué la densité de capillaires perfusées (<20 

μm), la densité des vaisseaux perfusés (<100 μm), la densité de capillaires totales et la densité des 

vaisseaux totaux, en microscopie spécifique (6). Les résultats n'ont révélé aucune différence concernant 

ces paramètres de microcirculation entre les patients traités avec ou sans BCPIA. Cette incapacité à 

améliorer la microcirculation peut en partie expliquer l'absence de bénéfice du BCPIA dans le CC (47). 

Bien que controversée, le DPCO2 a été évaluée comme paramètre microcirculatoire depuis qu'Ospina-

Tascon (15), et d'autres (48), ont mis en évidence la corrélation entre le DPCO2 et le flux sanguin 

microcirculatoire à la phase précoce du choc septique.

Même si les outils de surveillance par microscopie ont révélé que des troubles microcirculatoires 

pouvaient persister malgré la normalisation apparente des paramètres macrohémodynamiques, ces outils 

restent limités dans leur utilisation (12, 49). Le TRC et les marbrures sont des manifestations cliniques 

facilement abordables au lit du malade pour évaluer les troubles de la microcirculation dans les états de 

choc (13, 18). En 2014, un groupe de travail de la société européenne de médecine intensive-réanimation 

a recommandé dans son consensus sur les états de choc d'évaluer les anomalies de la perfusion cutanée 

pour la surveillance hémodynamique (44). De plus, ces outils simples peuvent même s'avérer 



78

intéressants pour guider la prise en charge hémodynamique dans le CC. Un récent essai clinique contrôlé 

randomisé de grande envergure, l'essai ANDROMEDA-SHOCK, a suggéré que le TRC pouvait être 

utilisé de manière précoce pour guider la réanimation des chocs septique (36). Une nouvelle analyse en 

statistique bayésienne de cette étude a même montré qu'une réanimation ciblée sur les signes de 

perfusion périphérique pouvait entraîner une mortalité plus faible et une résolution plus rapide du 

dysfonctionnement des organes par rapport à une stratégie de réanimation ciblée sur le lactate (50). 

La principale conclusion de cette étude est qu'un simple paramètre tel que le TRC peut prédire de 

manière significative la mortalité à 90 jours ou la nécessité de recours à l’ECMO-VA pour les chocs 

cardiogéniques. La combinaison du TRC et du score de risque CardShock, qui a déjà fait ses preuves 

dans la prédiction de la mortalité à court terme en cas de CC (27), a permis une nette amélioration 

pronostic avec une AUC de 0,932. Le TRC et d'autres signes d’hypoperfusion pourraient ainsi être 

intégrés à d'autres variables pour développer des outils pratiques d'évaluation du risque de mortalité à 

court terme chez les patients atteints de CC, tels que le score de survie après ECMO veino-artérielle 

(51), afin d'aider les cliniciens dans leurs processus décisionnels d’indication de ECMO-VA (52). 

D'autres recherches prospectives sont donc nécessaires pour confirmer comment l'utilisation de la 

physiologie et physiopathologie microcirculatoire pourrait être intégrée dans la prise en charge du choc 

cardiogénique (53).

IV. Limites

Nous avons réalisé une étude prospective observationnelle sur des patients atteints de CC où les 

critères d'exclusion étaient très limités pour refléter la "vie réelle". Cependant, plusieurs limites de cette 

étude doivent être reconnues. Tout d'abord, même si la taille de cette étude préliminaire n'était pas très 

importante, elle était suffisante pour mettre en évidence des résultats significatifs. De plus, nos résultats 

sont en accord avec de nombreuses études portant sur la microcirculation dans le CC (5-9), et avec des 

études portant sur les signes cliniques d'hypoperfusion périphérique dans le choc septique (19-21, 54). 

Une des explications du faible taux d'inclusion est la pandémie de COVID-19, la région Est de la France 

étant la plus sévèrement touchée (55). Une autre explication est que le délai d'inclusion était très court 

pour effectuer les premières mesures, c'est-à-dire dans les 3 premières heures après le diagnostic de CC, 

excluant ainsi de nombreux patients transférés depuis des centres périphériques. Deuxièmement, 

contrairement à l'essai ANDROMEDA-SHOCK (36) sur le choc septique, nous n'avons pas évalué le 

TRC à l'aide d'une lame de microscope en verre. Au lieu de cela, nous avons utilisé une technique simple 

de pression digitale déjà validée avec une bonne reproductibilité et une excellente concordance inter-
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observateur (20). Il existe désormais un appareil entièrement automatisé capable de mesurer le TRC, ce 

qui pourrait faciliter sa normalisation et son utilisation en routine (56). Troisièmement, nos résultats 

n'ont pas été validés sur une cohorte externe. Cependant, à notre connaissance, il n'existe pas de cohorte 

de CC évaluant de manière répétée les paramètres cliniques de l'hypoperfusion périphérique tels que le 

TRC, le DPCO2 ou la différence entre température centrale et température périphérique. Il faut remarquer 

que l'étude prospective FRENSHOCK a rapporté que le score de marbrure à l'admission pour CC était 

significativement associé à la mortalité à 30 jours (37). Quatrièmement, les patients à la peau mate n'ont 

pas été inclus car l’évaluation précise des marbrures est difficile à réaliser. Cependant, dans cette 

population à peau mate, le TRC au bout de l'index ou le DPCO2 pourraient être des options intéressantes 

et des paramètres fiables pour évaluer les signes d’hypoperfusion. Enfin, en raison de la taille limitée de 

l'échantillon, une analyse multivariée aurait été surajoutée. Cependant, le TRC ≤ à 3s à l’admission est 

presque toujours associée à une issue favorable et sa valeur prédictive est donc plus déterministe que 

probabiliste.

V. Conclusion

Dans cette étude observationnelle prospective multicentrique de patients en choc cardiogénique, 

nos données préliminaires suggèrent que le TRC était systématiquement prolongé à tous les repères 

temporels chez les patients décédés à J90. Le TRC n'était pas corrélé avec les paramètres macro-

hémodynamiques, mais l'était avec les paramètres mesurés de la microcirculation. Le temps de 

recoloration cutané est un outil simple, non invasif et précieux qui permet une évaluation en temps réel 

de la microcirculation au lit du malade et avec une corrélation forte avec le pronostic du patient. D'autres 

études prospectives sont nécessaires pour confirmer ces résultats et définir la manière la plus efficace 

de l'intégrer dans la prise en charge précoce du choc cardiogénique.
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La microcirculation peut-elle être améliorée ?

Dans l’étude de De Backer et al. mentionnée préalablement, les altérations microvasculaires chez 

les patients souffrant d'ICA et de CC ont pu être totalement reversées par l'application topique 

d'acétylcholine (en utilisant un morceau de gaze imbibé d'acétylcholine à une concentration de 10-2 M

pendant 1 min), ce qui suggère que l'endothélium est encore capable de répondre aux vasodilatateurs et 

que des interventions thérapeutiques visant à ouvrir la microcirculation peuvent être envisagées (1).

Den Uil et al. a montré que la nitroglycérine intraveineuse à faible dose dans le CC était associée 

à une augmentation de la densité des capillaires perfusés sublinguaux mais aussi à une réduction des 

pressions de remplissage cardiaque (pression veineuse centrale et PAPO) (2). Pour rappel, la

nitroglycérine, un dérivé nitré, agit en fournissant une source exogène de NO qui se lie à la guanylate 

cyclase soluble, produisant de la guanosine monophosphate cyclique (GMPc) conduisant à la relaxation 

des muscles lisses vasculaires (3). Dans le cas présent, il est probable que la nitroglycérine ait amélioré 

la microcirculation par le biais d'effets macro et microcirculatoires. Cependant, une des limites est que 

du fait de l’hypotension qu’ils peuvent induire, les vasodilatateurs sont contre-indiqués dans les 

recommandations en cas de CC avec une PA systolique < 110 mmHg (4). Une autre limite est 

l’accoutumance aux dérivés nitrés qui peut se développer dans les 24 heures, mais cette efficacité réduite 

peut être surmontée en augmentant la dose. Cependant, aucune étude prospective à ce jour n'a évalué 

les vasodilatateurs tels que la nitroglycérine, en association avec des vasopresseurs tels que la 

noradrénaline dans le CC. Cette association qui peut sembler contre-intuitive est en cours d'évaluation 

dans le choc septique en utilisant un analogue de la prostacycline (facteur relaxant dérivé de 

l'endothélium) (5). Il est à noter que la plupart des données ne montrent pas d'effet délétère de la 

noradrénaline sur la microcirculation (6), ce qui pourrait s'expliquer en partie par le fait que les 

capillaires sont constitués d'une seule couche d'épithélium et d'une membrane basale non entourée de 

muscles lisses.

Dans une étude prospective comparative dans l’ICA sévère, Teboul et al. a montré que le gradient 

de PCO2 diminuait lors de l'augmentation de la dose de dobutamine de 0 à 10 μg/ kg/min (p < 0,05), 

puis augmentait légèrement, mais pas significativement, lorsque la dose était augmentée au-delà (7).

Dans une sous-étude de l'essai IABP-SHOCK II, qui est la première étude randomisée portant 

directement sur la microcirculation chez les patients atteints de CC, Jung et al. a évalué la densité des 

capillaires perfusés (< 20 µm), la densité des vaisseaux perfusés (< 100 µm), la densité totale des 

capillaires et la densité totale des vaisseaux à l'aide d'un microscope SDF (8). Bien que le BCPIA 

augmente la PAM et le DC (∼0,5 L/min), il n'améliore ni le pronostic ni la microcirculation des patients

en CC. En effet, les résultats n'ont révélé aucune différence concernant les paramètres de 
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microcirculation susmentionnés entre les patients traités avec ou sans BCPIA. Munsterman et al. a même 

constaté que le BCPIA aggravait la microcirculation chez les patients ayant un CC, en mettant en 

évidence une augmentation de la PVD des petits vaisseaux après le retrait du BCPIA (9).

Récemment, dans l'essai randomisé SHOCK-COOL, l'hypothermie thérapeutique légère (24 h à 

33 °C) chez des patients ayant eu une intervention coronarienne percutanée pour syndrome coronarien 

aigu compliqué de CC, n'a pas montré de bénéfice substantiel sur la macro (CPI en premier lieu) et la 

microcirculation (évaluée par vidéomicroscopie sublinguale), ni de bénéfice clinique en termes de survie

(10), suggérant l'absence de bénéfice de l'hypothermie légère dans le CC.

A ce jour, il existe très peu de données montrant un bénéfice des médicaments, qu'il s'agisse 

d'agents inotropes ou vasopresseurs, sur la microcirculation dans les CC (6). Dans une petite étude, 

l'Enoximone testée chez dix patients avec CC montre une amélioration de la microcirculation (11). Par 

ailleurs, l'augmentation de la PAM de 65-70 à 80-85 mmHg avec de la noradrénaline chez les patients 

ayant un SCA avec CC est associée à une amélioration de la microcirculation évaluée par des mesures 

par NIRS au niveau de la loge thénar (12). Cependant, la plupart de ces patients étaient des CC post-

arrêt cardiaque présentant généralement un état de choc différent des CC standards purement 

cardiogéniques (13,14).

Dans une étude évaluant la microcirculation chez des patients atteints de CC réfractaires et 

assistés par ECMO-VA, presque tous les paramètres de microcirculation, à l'exception de la densité des 

petits vaisseaux, se sont améliorés 12 heures après la mise en place de l’ECMO-VA (15). Il est 

intéressant de noter que dans cette étude, l'incapacité à normaliser rapidement les paramètres de 

microcirculation au cours des 24 premières heures d'assistance par ECMO-VA, malgré des paramètres 

de macrocirculation normaux, était associée à la mortalité. En outre, une bonne réponse du débit 

microcirculatoire visualisé en microscopie à la suite d'une diminution de 50 % du débit de la pompe 

permettait de prédire de manière fiable le succès du sevrage (16). Ces résultats ont été confirmés dans 

une étude de Wei et al., mais il a également été identifié que certains patients présentaient 

paradoxalement une réduction du débit microcirculatoire après une augmentation du débit de l’ECMO-

VA (17). De même, l’amélioration de la densité des petits vaisseaux perfusés dans les 24 premières 

heures de l’initiation d’une ECMO-VA permet de prédire avec précision la mortalité en unité de soins 

intensifs (18).

En utilisant la technique NIRS, l'augmentation de la PAM de < 60 mmHg à 60-90 mmHg n'a 

montré aucun bénéfice sur la microcirculation chez les patients atteints de CC sous assistance ECMO-

VA (19). De même, l'association d'un BCPIA et d'une assistance ECMO-VA n'a pas eu d'effet bénéfique 

sur les paramètres de la microcirculation (20). Une étude française a montré que lorsque la 
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macrocirculation avait déjà été rétablie chez des patients atteints de CC réfractaire sous ECMO-VA,

l'augmentation de la dobutamine (au-delà de 5 μg/kg/min) ou du débit de l’ECMO n'améliorait pas 

davantage la microcirculation (21), même si elle améliorait la macrocirculation.

Enfin, dans une très petite étude évaluant la microcirculation sublinguale chez six patients 

présentant un infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST (STEMI) et traités par 

angioplastie coronarienne primaire, l’Impella LP2.5 a amélioré de manière significative les paramètres 

de la microcirculation par rapport au groupe sans assistance (22). De manière remarquable, la 

restauration de la microcirculation systémique s'est produite dans les 24 heures suivant la mise en place 

de l'Impella.
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Le choc cardiogénique (CC) se caractérise par une altération du débit cardiaque entraînant une 

hypoperfusion des organes. Il s'agit de la forme la plus grave d'insuffisance cardiaque aiguë, dont 

l’étiologie principale est restée pendant longtemps l’infarctus du myocarde, cependant les causes non-

ischémiques sont désormais plus fréquentes. Sa physiopathologie classique comprend une dysfonction 

systolo-diastolique du cœur, une congestion pulmonaire et veineuse, ainsi que le développement d'un 

syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS). La prise en charge du CC repose principalement 

sur le traitement de l’étiologie sous-jacente mais aussi sur des mesures symptomatiques telles que la 

déplétion hydrosodée la plupart du temps, le soutien vasopresseur/inotrope, la ventilation mécanique et, 

dans certains cas extrêmes, la mise en place d'une assistance circulatoire mécanique extracorporelle de 

courte durée.

Le suivi de la prise en charge du CC repose sur la surveillance hémodynamique de la 

macrocirculation en se basant sur des paramètres tels que la fréquence cardiaque, la pression artérielle 

moyenne, la fraction d'éjection du ventricule gauche, l'index cardiaque (IC), la saturation veineuse 

centrale en oxygène ou l'indice de puissance cardiaque. Cependant, des études récentes ont montré que 

les paramètres hémodynamiques dérivés de la microcirculation étaient encore plus fiables pour prédire 

le pronostic des patients atteints de CC. En effet, certaines études ont révélé que jusqu'à 45 % des patients 

décédant de CC présentaient un IC normalisé (c'est-à-dire > 2,2 L/min/m2), ce qui indique que 

l'optimisation des paramètres macrocirculatoires n’est pas suffisante à elle seule.

La microcirculation est le réseau vasculaire terminal de la circulation systémique, composé de 

microvaisseaux de diamètre inférieur à 20 μm, comprenant les artérioles, les capillaires et les veinules. 

Elle représente la plus grande surface vasculaire de l'organisme et est essentielle pour le transfert de 

l'oxygène et des nutriments vers les tissus. Tout comme la macrocirculation, la microcirculation peut 

être gravement altérée au cours du CC, même lorsque la macrocirculation est restaurée.

L'évaluation directe de la microcirculation peut être réalisée au chevet du patient à l'aide de 

vidéomicroscopes portables permettant d'observer la microcirculation sublinguale. D'autres dispositifs 

utilisant la spectroscopie dans le proche infrarouge (NIRS) ou l'imagerie laser Doppler cutanée 

permettent également une évaluation, mais leur disponibilité reste limitée. De plus, les atteintes de la 

microcirculation peuvent également être évaluées indirectement, de manière un peu plus approximative 

par la variation du taux de lactate artériel, mais aussi grâce à des marqueurs traditionnels tels que le 

temps de recoloration cutanée (TRC), la présence de marbrures cutanées, la froideur des extrémités ou 

la différence artério-veineuse en PCO2 (ΔPCO2), également appelée gap PCO2.
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L'étude Microshock, une étude observationnelle multicentrique menée aux CHU de Strasbourg et 

de Nancy, avait pour objectif d'évaluer la microcirculation chez 61 patients atteints de CC d'étiologies 

diverses. Les données macro- et microcirculatoires ainsi que les données biologiques ont été collectées 

à plusieurs reprises au cours des premières 48 heures (à H0, H6, H12 et H24). Ces données ont ensuite 

été évaluées en lien avec un critère de jugement composite comprenant la mortalité et/ou la nécessité 

d'une assistance circulatoire de type ECMO veino-artérielle à 90 jours.

Les résultats de l'étude ont démontré une association statistiquement significative entre les 

paramètres microcirculatoires et les données pronostiques. Parmi ces marqueurs évaluant indirectement 

la microcirculation, le TRC étaient plus performant que le score de marbrure, le gradient entre la 

température des extrémités et température centrale et que le ΔPCO2. Le TRC était systématiquement 

prolongée à tous les moments évalués chez les patients en CC ayant une évolution défavorable. Il est à 

noter que le TRC n'était pas corrélé avec les paramètres macro-circulatoires, mais qu’il l'était avec les 

autres paramètres de la microcirculation. Enfin, l'ajout du TRC à l'un des scores pronostiques les plus 

reconnus dans le CC (le CardShock Score) permettait d'améliorer encore la prédiction du devenir des 

patients, avec une aire sous la courbe de 0,93.

Le TRC est un outil simple, non invasif permettant d'évaluer en temps réel la microcirculation 

chez le patient en CC. Des recherches prospectives supplémentaires sont nécessaires pour confirmer ces 

résultats et déterminer la meilleure façon de l'intégrer dans la prise en charge précoce des patients en 

état de choc cardiogénique.
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Résumé :

Le système cardiovasculaire se divise en deux parties, une première constituée par l'ensemble des 

gros vaisseaux et des moyens vaisseaux réalisant la fonction conductive de la circulation et assuré par 

le débit cardiaque. La seconde partie correspond au réseau vasculaire terminal, composé des vaisseaux 

au diamètre inférieur à 20 µm. Cette partie remplit une fonction de conduction et de diffusion permettant 

la délivrance de l'oxygène aux tissus. Dans tout état de choc, la macrocirculation et la microcirculation 

deviennent pathologiques. Si la microcirculation est largement étudiée dans les états de choc septique, 

l'atteinte microcirculatoire du choc cardiogénique reste peu explorée. Nous proposons dans ce travail 

une revue de la littérature sur l'atteinte microcirculatoire en situation de choc cardiogénique puis nous 

présenterons une étude menée au CHU de Strasbourg et Nancy en milieu intensiviste sur l'étude des 

paramètres clinico-biologiques microcirculatoires et leur valeur pronostic.
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