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Résumé Le développement de microméthodes de dosage
capillaire de l’acide lactique offre des possibilités de moni-
toring applicables à l’évaluation de la gravité des patients, au
suivi des objectifs de réanimation des états de choc et à
l’évolution de la perfusion d’un territoire vasculaire périphé-
rique. L’acide lactique n’est plus considéré seulement
comme un déchet métabolique mais est reconnu en tant
que substrat énergétique. L’intérêt du dosage capillaire des
lactates sanguins pour évaluer la gravité des patients est de
disposer d’une évaluation immédiate, peu invasive, répé-
table au lit du malade, tout comme en médecine préhospita-
lière. Ce dosage capillaire semble également adapté aux
protocoles de monitorage de la réanimation fondés sur le
concept de clairance des lactates. La concentration compar-
timentale de lactates, mesurée au niveau d’un membre isché-
mique, représente une voie de recherche intéressante pour le
suivi des interventions de revascularisation. Pour citer cette
revue : Réanimation 20 (2011).
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Abstract Capillary lactate micromethod assay brings up
options about pre- and intra-hospital patient grading, goal-
directed resuscitation, and vascular monitoring. Lactate is
no longer considered as a metabolic waste only but it is
recognized as an energetic substrate. The main advantage
of capillary lactate assay in patient grading is the possibility
to obtain a not delayed, non-invasive, bedside result, which
represents a critical improvement when compared to
conventional arterial assay. Capillary lactate assay is also
relevant in goal-directed resuscitation protocols based on
the lactate clearance concept. Compartmental lactate measu-
rement in ischemic limbs is also a promising direction in the

evaluation of the outcome after surgical revascularization.
To cite this journal: Réanimation 20 (2011).
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Introduction

Le dosage de l’acide lactique est devenu réalisable par
microméthode sur goutte de sang capillaire grâce à l’indus-
trialisation de microkits enzymatiques. La commercialisa-
tion de ces kits de dosage offre de nouvelles perspectives
pour le monitorage unique ou séquentiel de la lactaplasmie.
Après avoir revu la voie métabolique conduisant à la produc-
tion du lactate, nous discuterons des apports du dosage des
lactates capillaires en termes de tri des patients, de suivi de la
réanimation des états de choc et de surveillance de l’état de
perfusion d’un membre.

Place du lactate dans le métabolisme cellulaire

Le lactate, forme dissociée de l’acide lactique, est connu
depuis plusieurs décennies pour être produit lors de sollicita-
tions musculaires importantes au cours d’un exercice
physique [1,2] ou d’épisodes d’hypoxie tissulaire [3]. Long-
temps considéré comme l’élément final de l’impasse méta-
bolique constituée par la glycolyse anaérobie, le lactate
représente dans cette acception une forme de déchet issu
d’un métabolisme énergétique dégradé ou de seconde ligne.
Cette conception historique principale est actuellement
complétée par la reconnaissance des possibilités d’utilisation
du lactate comme substrat énergétique [4].

Le lactate est en équilibre avec le pyruvate [5] selon
l’équation de loi d’action de masse :

[Lactate] = k × [Pyruvate] × [NADH]/[NAD] + [H+] dans
laquelle k est la constante d’équilibre.
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L’intérêt de cette équation pour le clinicien est d’intégrer
la production de lactate comme fonction de la concentration
en pyruvate, du pH cellulaire (concentration ion H+) et de la
température corporelle (valeur de la constante d’équilibre).

Le pyruvate est le produit de la glycolyse [6], sa réduction
en lactate est catalysée par la lacticodéshydrogénase (LDH).
Il ne s’agit pas de la seule voie métabolique du pyruvate qui
peut également entrer dans le cycle de Krebs et l’oxydation
phosphorylante, être décarboxylé en oxaloacétate, transa-
miné en alanine ou servir de substrat à la néoglucogenèse
[5]. En situation d’hypoxie, une diminution de la consomma-
tion du pyruvate lors de l’oxydation phosphorylante de la
chaîne respiratoire mitochondriale va entraîner une accumu-
lation de pyruvate : la production de lactate va donc égale-
ment augmenter [7].

Actuellement, le lactate n’est plus considéré seulement
comme un déchet métabolique mais est reconnu en tant
que substrat énergétique via le pyruvate [4] : en situation
de stress, le myocarde adapte son métabolisme vers celui
des hydrates de carbone où le lactate trouve sa place [8] ;
en physiologie obstétricale, le lactate est un substrat pour
le placenta. En conséquence, une augmentation de la lacta-
plasmie n’est pas synonyme d’augmentation isolée de la pro-
duction de lactate, il s’agit d’un déséquilibre global entre
production et élimination locale de cette molécule [9,10].

La place du lactate dans le métabolisme énergétique, en
situation d’agression comme dans les états de choc [11],
pourrait permettre d’évaluer la gravité des patients.

Intérêt du dosage capillaire des lactates
dans le grading initial des patients

Polytraumatisme

L’intérêt de la concentration de lactate comme marqueur de
gravité a été établi dans la plupart des populations rencon-
trées dans les services de réanimation [12]. Pour ce qui
concerne le polytraumatisé, Dunne et al. [13], sur une série
prospective de 15 000 patients admis dans un centre de trau-
matologie pour polytraumatisme, retrouvent la concentration
sanguine de lactate comme facteur prédictif indépendant de
mortalité et de durée d’hospitalisation. Dans le cadre du
polytraumatisme réel, le praticien n’a que peu besoin de la
lactatémie pour évaluer la gravité du patient, le contexte et le
bilan lésionnel étant beaucoup plus informatifs. En revan-
che, la valeur prédictive négative (VPN) en termes de
morbimortalité pourrait apporter une aide à la classification
et à l’orientation en urgence des patients polyfracturés. Afin
d’affiner encore la VPN de la concentration sanguine de lac-
tate, il est intéressant de disposer d’une vue cinétique de
cette mesure : Claridge et al. [14] ont montré sur une cohorte
de 381 patients polytraumatisés que la vitesse de correction

de la concentration sanguine de lactate était associée à une
moindre morbimortalité. Abramson et al. [15] ont étudié sur
48 heures la cinétique des lactates sanguins dans une cohorte
de 76 patients polytraumatisés et retrouvaient 100 et 14 % de
survie chez les patients qui, respectivement, normalisaient
leur lactatémie en moins de 24 heures et ne le normalisaient
pas en 48 heures.

La VPN de la concentration sanguine de lactate pour le
patient polyfracturé, et en particulier sa cinétique sur les pre-
mières heures, semble intéressante pour le tri de ces patients
aux urgences. Des études ciblées pour cette population dont
la probabilité de mortalité prétest est plus faible seraient
nécessaires pour confirmer cette hypothèse. La notion de
cinétique initiale, désignée parfois sous le terme de clairance
des lactates, met en perspective l’intérêt de doser les lactates
sanguins au plus tôt, dès la phase préhospitalière. Le dosage
des lactates capillaires pourrait permettre d’obtenir facile-
ment la valeur initiale, en préhospitalier. Cependant, les dis-
positifs de dosage capillaire ont été évalués principalement
dans le cadre de l’obstétrique et de la physiologie de l’exer-
cice physique [16]. La corrélation entre lactate capillaire et
lactaplasmie a été récemment confirmée dans un modèle de
choc hémorragique non réanimé, ce qui permet d’envisager
l’utilisation de ce type de dosage dans cette indication [17].

Défaillances d’organes non traumatiques

Les résultats concernant l’utilisation de la concentration san-
guine de lactate comme biomarqueur de gravité dès la prise
en charge initiale des patients ont également été retrouvés
dans des cohortes de sepsis sévères [18], d’arrêts cardiaques
récupérés [19], d’insuffisance hépatocellulaire [20], en post-
opératoire de chirurgies cardiaque [21] et hépatique [22]. En
salle de naissance, le lactate capillaire pratiqué sur sang de
cordon ou au scalp est un marqueur de souffrance fœtale
propre, puisque le concept théorique d’acidose lactique de
transmission maternofœtale a été infirmé. De manière plus
générale, l’élévation de la concentration sanguine de lactates
est un facteur pronostic indépendant de mortalité lors d’une
admission en soins intensifs [23]. Dans toutes ces situations,
l’intérêt du dosage capillaire des lactates sanguins est de dis-
poser d’une réponse immédiate, non invasive, au lit du
malade, ce qui représente un avantage considérable par
rapport au dosage conventionnel sur ponction veineuse ou
a fortiori artérielle. Le réanimateur ou l’urgentiste dispose
ainsi d’un élément supplémentaire dès la fin de son examen
clinique quel que soit l’endroit où cet examen est pratiqué.

Le préhospitalier

Jansen et al. ont étudié l’intérêt du dosage des lactates capil-
laires en préhospitalier lors de la prise en charge de patients
pour défaillance circulatoire, respiratoire ou neurologique
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[24]. Sur 135 patients, la concentration sanguine de lactate à
la prise en charge initiale préhospitalière a été mesurée en
utilisant un dispositif ambulatoire de dosage sur du sang
indifféremment capillaire ou veineux. Là encore, la lactaté-
mie se révéla être un facteur indépendant de risque de
mortalité, puisque pour une valeur seuil de 3,5 mmol/l, la
probabilité de décès passait de 26 à 41 % dans la cohorte.
La tendance était conservée après ajustement en fonction de
la présence d’une hypotension artérielle : la concentration de
lactate représente bien un indicateur de mortalité au-delà de
la défaillance circulatoire. Il est intéressant de noter que dans
cette étude, la VPN de mortalité était de 88 %. Il s’agit d’une
première étude dont l’intérêt principal est de montrer la fai-
sabilité du monitorage des lactates sanguins en préhospita-
lier. Il serait important d’affiner, dans d’autres études, la
place de la lactatémie en fonction du type de défaillance
d’organe. La régulation médicale pourrait alors s’appuyer
sur ce paramètre pour orienter les patients en meilleure
connaissance de cause.

La concentration sanguine de lactate déterminée par
méthode capillaire apparaît comme un biomarqueur de
gravité prometteur ; par ailleurs, sa demi-vie brève (dix
minutes) le place parmi les moyens de monitorage potentiels
des algorithmes thérapeutiques.

Place du lactate capillaire dans
les algorithmes de réanimation

La définition physiopathologique même de l’état de choc,
inadéquation entre les apports et besoins cellulaires en
oxygène, souligne l’intérêt de la mesure des lactates dans
ces situations caractérisées par une augmentation de sa
production (cf. supra).

Dans le cadre du sepsis sévère et du choc septique, les
recommandations de la Surviving Sepsis Campaign de
2008 [25] font plusieurs fois références à la concentration
sanguine de lactate : une concentration supérieure ou égale
à 4 mmol/l est un argument suffisant pour entreprendre sans
délai la réanimation hémodynamique. Le caractère extempo-
rané du dosage capillaire des lactates représente un avantage
spécifique pour l’évaluation des patients en hypoperfusion
occulte d’un ou plusieurs territoires, sans hypotension
artérielle systémique patente. En effet, dans ce sous-groupe
particulier de patients, le risque de délai dans le début de la
réanimation hémodynamique agressive est réel. La popula-
tion de patients souffrant d’une hypoperfusion occulte a fait
l’objet d’un travail par Meregali et al. [26] qui ont suivi la
concentration sanguine de lactate chez 44 patients admis en
soins intensifs pour chirurgie carcinologique majeure sans
défaillance hémodynamique à l’admission. Les lactates
étaient significativement plus élevés dès la 12e heure dans
le groupe de patients dont l’évolution était fatale (cinq

décès, dont quatre par choc septique). Malheureusement,
les auteurs ne précisent pas l’état hémodynamique des survi-
vants et des non-survivants à la 12e heure ni le type de
réanimation entreprise. Néanmoins, ces données corroborent
l’intérêt de la mesure des lactates sanguins chez les patients
agressés sans hypotension artérielle patente.

Parmi les paramètres recommandés au clinicien pour
monitorer l’efficacité de la réanimation hémodynamique, la
Surviving Sepsis Campaign de 2008 ne fait pas référence à la
concentration sanguine de lactate dans le texte court, en
revanche, la lactatémie est proposée comme marqueur utile
pour optimiser le niveau de pression artérielle moyenne à
atteindre pour respecter la physiologie du patient. La
concentration sanguine de lactate a, depuis ces recomman-
dations, continué à faire l’objet d’études en tant que paramè-
tre de monitorage de la réanimation, et la notion de clairance
du lactate semble potentiellement intéressante dans ce cadre.
Ce concept a fait l’objet d’une évaluation prospective rando-
misée contrôlée [27] comparant deux stratégies de réanima-
tion hémodynamique initiale pour des patients en sepsis
sévère et choc septique. Les deux stratégies hémodyna-
miques comprenaient une démarche hiérarchisée avec un
premier temps commun : remplissage vasculaire par cristal-
loïde pour obtenir une pression veineuse centrale (ScvO2)
d’au moins 8 mmHg, puis introduction de vasopresseurs si
la pression artérielle moyenne restait inférieure à 65 mmHg.
Après cette phase, l’intervention différait entre les groupes :
le groupe « ScvO2 » comprenait, en cas de ScvO2 inférieur à
70%, une transfusion ou la mise en route d’inotropes selon
que l’hématocrite était inférieur ou non à 30 % ; dans le
groupe « lactate clearance », la même démarche était appli-
quée mais avec un une valeur de clairance inférieure à 10 %
sur deux heures à la place de la ScvO2. La clairance de
lactate était définie par l’équation :

(Lactate initial – Lactate suivant/Lactate initial) × 100.
Un délai de deux heures minimum était recommandé

entre les deux premiers dosages puis d’une heure entre les
dosages suivants si la clairance était inférieure à 10 %.
Le dosage des lactates était réalisé indifféremment au labo-
ratoire ou à l’aide de dispositifs délocalisés, sur du sang
veineux.

Pour un design statistique de non-infériorité avec une
marge de 10 %, les auteurs n’ont pas retrouvé de différence
entre les groupes « ScvO2 » et « lactate clearance » pour le
critère mortalité absolue avec un effectif de 300 patients et
une puissance de 71 %.

Ce travail de haut niveau de preuve va probablement
contribuer à conforter la place de la lactatémie parmi les
critères d’efficacité de réanimation hémodynamique. Le
dosage capillaire offre en plus du gain de temps une facilité
de gestion des soins infirmiers (pas de ponction veineuse ou
de manipulation de ligne artérielle) et un gain en termes de
spoliation sanguine dans les unités pédiatriques. Cependant,
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cet avantage reste théorique et nécessite d’être évalué par des
essais cliniques pour confirmer chez le patient de soins
intensifs, la corrélation entre valeurs capillaire et macrovas-
culaire rapportée dans le choc hémorragique [17].

Pour le patient traumatisé, les recommandations nord-
américaines (Eastern Association for the Surgery of Trauma)
concernant les objectifs de la réanimation [28] (après hémos-
tase) comprennent une recommandation de niveau II à
propos des objectifs des 24 premières heures : il est ainsi
recommandé d’obtenir une normalisation des lactates san-
guins en optimisant l’apport en oxygène. Là encore, le
dosage capillaire des lactates présente un intérêt potentiel
par l’immédiateté du résultat permettant des ajustements thé-
rapeutiques plus rapides. Cependant, le manque de données
scientifiques issues de la revue de la littérature à propos des
critères de jugements de la réanimation des polytraumatisés
est souligné dans ces recommandations. L’étude de la trans-
position des modèles de « lactate clearance » du sepsis au
contexte du polytraumatisé serait très informative.

Le dosage capillaire du lactate semble donc parfaitement
adapté aux protocoles de monitorage de la réanimation
hémodynamique qui émergent de la littérature actuelle. Le
dosage du lactate capillaire peut-il également permettre de
monitorer la perfusion locale d’un membre ?

Dosage capillaire du lactate
et ischémie de membre

L’ischémie aiguë de membre (IAM) est une urgence théra-
peutique mettant en jeu le pronostic vital [29]. Elle résulte de
l’inadéquation entre l’apport en oxygène et la demande tis-
sulaire locale [30]. On sépare les étiologies traumatiques et
non traumatiques en raison de recours thérapeutiques diffé-
rents [31]. Parmi les étiologies non traumatiques qui repré-
sentent 90 % des cas, on distingue les causes thrombotiques
(60 % des cas) et les causes emboliques (30 %) [29]. L’arté-
riopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est une
pathologie fréquente (5 et 15 % dans la population de plus
40 et 70 ans, respectivement) [32], dont la complication
classique, l’IAM, représenterait jusqu’à 10 % des tableaux
cliniques de patients hospitalisés pour AOMI [33]. La prise
en charge des ischémies aiguës de membre repose sur la
revascularisation en urgence [34] qui peut être effectuée par
thrombolyse [35] ou par revascularisation interventionnelle
percutanée [36] ou chirurgicale. La difficulté pour les prati-
ciens en charge des patients revascularisés repose sur la sur-
veillance de l’efficacité de la reperméabilisation vasculaire.
La récidive de l’IAM est fréquente durant la même hospitali-
sation [37]. Le postopératoire immédiat est une période
critique pour la surveillance du membre ischémique. Deux
facteurs principaux contribuent à rendre cette surveillance
difficile : l’altération de la symptomatologie fonctionnelle

par la prise en charge anesthésique et antalgique d’une
part ; et le faible accès au membre pour l’examen physique
et échographique lié aux pansements chirurgicaux d’autre
part. L’angioscanner ne peut être répété qu’avec parcimonie
en raison des risques d’altération de la fonction rénale chez
ces patients vasculaires à risque [38].

Au cours d’une expérimentation animale, nous avons
récemment apporté la preuve du bien-fondé du concept de
monitorage de la perfusion locale par dosage de la lactaplas-
mie capillaire (travail soumis). Ce travail a corroboré l’hypo-
thèse de travail selon laquelle la concentration de lactate du
membre ischémique est significativement diminué après
deux heures de reperfusion dans un modèle aigu d’ischémie
reperfusion. Cependant, la cinétique de décroissance des
lactates dans un membre reperfusé reste à établir.

Conclusion

L’augmentation de la concentration sanguine de lactate
quelle qu’en soit la cause témoigne d’une agression d’un
ou de plusieurs organes. La cinétique des lactates constitue
à la fois un biomarqueur de gravité mais également un
élément de monitorage de la réanimation hémodynamique.
Le dosage capillaire du lactate apporte par rapport au
dosage conventionnel un résultat immédiat, en préhospitalier,
à l’hôpital et en salle d’opération, et constitue ainsi un élé-
ment prometteur pour guider la gestion des hypoperfusions
générales ou locales.

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