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Le glycocalyx : tapis protecteur de l’endothélium
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Résumé Le sepsis est la principale cause de mortalité dans
les unités de soins intensifs. Dans le processus physiolopa-
thologique menant à la défaillance d’organe, l’atteinte
endothéliale joue un rôle clé. La dégradation du glycocalyx
serait une première étape dans cette atteinte vasculaire. Le
glycocalyx est composé de glycoprotéines chargées néga-
tivement, découvert en microscopie électronique il y a plus
de 40 ans. Le glycocalyx est un déterminant clé de la fonc-
tion vasculaire en régulant la perméabilité vasculaire et
l’interaction avec les éléments circulants. Au cours du
sepsis, le glycocalyx est dégradé et certains de ces compo-
sants sont libérés dans la circulation sanguine comme le
sulfate d’héparane et le syndécane-1. Néanmoins, son éva-
luation fonctionnelle et sa visualisation restent complexes à
établir à ce jour. La préservation du fonctionnement du gly-
cocalyx pourrait constituer un objectif thérapeutique de
prise en charge. Ainsi, le développement de stratégies thé-
rapeutiques permettant de préserver et/ou réparer le glyco-
calyx pourrait être un des axes de recherche de la prise en
charge des patients septiques.

Mots clés Glycocalyx · Sepsis · Perméabilité vasculaire ·
Physiopathologie · Traitement

Abstract Sepsis is still a major cause of elevated mortality
rate in the intensive care unit. Endothelial cell function plays a
key role in this pathophysiological process. Recent studies
provide evidence that degradation of glycocalyx on the lumi-
nal cell membrane is an early step in endothelial dysfunction.
The glycocalyx is composed of negatively charged glycopro-
teins, discovered by electron microscopy more than 40 years
ago. The glycocalyx is a key determinant of vascular function
regulating vascular permeability and interactions with peri-

pheral blood cells. During sepsis, the glycocalyx may be
degraded to various components including heparan sulfate
and syndecan-1 that are released into the bloodstream. Howe-
ver, functional assessment and visualization of glycocalyx are
still complex to establish. Preservation of glycocalyx could be
a future therapeutic target for treatment. Therefore, develop-
ment of therapeutic strategies to maintain and/or repair the
glycocalyx may become a research focus in the management
of septic patients.

Keywords Glycocalyx · Sepsis · Vascular permeability ·
Pathophysiology · Treatment

Introduction

Le sepsis est une cause majeure de mortalité dans les servi-
ces de réanimation [1–3] où l’atteinte vasculaire est prédo-
minante. Dans cette défaillance vasculaire, l’endothélium va
jouer un rôle clé en agissant à la fois sur la vasomotricité,
l’interaction avec les éléments figurés du sang et la perméa-
bilité [4,5]. Dans ce rôle complexe, l’endothélium va être
suppléé par un véritable « tapis » que représente le glycoca-
lyx. Le glycocalyx, visualisé en microscopie électronique il
y a plus de 40 ans par Luft [6], est composé de glycoprotéi-
nes chargées négativement. Pourtant, sa composition et sa
fonction sont restées confidentielles pendant de nombreuses
années. Au cours des dernières décennies, il a été de plus en
plus reconnu comme une composante essentielle de la phy-
siologie vasculaire, comme décrit par Pries et al. [4]. Ainsi,
une meilleure connaissance des rôles du glycocalyx s’avère
un défi supplémentaire pour la prise en charge du sepsis.

Structure du glycocalyx

Le glycocalyx est une membrane riche en hydrates de car-
bone, connectée à l’endothélium. Il est formé par des compo-
sants plasmatiques solubles liés les uns aux autres de façon
directe ou via les protéoglycanes et/ou glycosaminoglycanes
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[7]. Un équilibre existe entre cette couche de composants
solubles et les éléments figurés du sang, modulant continuel-
lement la composition et l’épaisseur du glycocalyx. Il existe
par ailleurs un équilibre dynamique permanent entre sa bio-
synthèse et sa dégradation. Sa dégradation dépend de phéno-
mènes enzymatiques d’une part, et du shear stress d’autre
part. La modification des constituants va affecter les proprié-
tés propres du glycocalyx renforçant le rôle de l’interaction
synergétique de tous les constituants. Ainsi, le glycocalyx est
une structure dynamique dont les constituants membranaires
sont constamment modulés [4]. Les techniques de visualisa-
tion directes sont peu sensibles pour analyser ses différents
composants, mais démontrent bien qu’il représente un assem-
blage complexe, menant à un maillage de divers polysaccha-
rides dont la résultante pourrait être imagée en chevelure. La
composition du glycocalyx comporte des protéoglycanes, des
glycosaminoglycanes, des glycoprotéines et des éléments
solubles venus du plasma.

Protéoglycanes

Les protéoglycanes sont les molécules « de base » les plus
importantes du glycocalyx constituant la « colonne verté-
brale » de cette structure. Composée de protéine core et d’une
association de glycosaminoglycanes variant selon les circons-
tances et les stimuli. Les syndécanes et glypicanes en consti-
tuent la partie protéique et sont ancrés à la membrane plas-
mique par un domaine transmembranaire (syndécanes) ou par
ancrage aux phospholipides membranaire (glypicanes).

Les glycosaminoglycanes sont au nombre de cinq : hépa-
rane sulfate, chondroïtine sulfate, dermatane sulfate, kéra-
tane sulfate, hyaluronane (= acide hyaluronique) [8–11].
Ce sont des polymères linéaires de disaccharides de lon-
gueur variable, pouvant être modifiés par sulfatations et acé-
tylation. Au niveau vasculaire, l’héparane sulfate et le chon-
droïtine sulfate sont les deux glycosaminoglycanes les plus
exprimés par les cellules endothéliales. L’acide hyaluronique
est une longue molécule polymérique jusqu’à 104 kDa. Par
rapport aux autres glycosaminoglycanes, il n’est pas lié à
une protéine core, alors que son lien exact avec la membrane
est mal connu. Il peut être attaché via le CD44 ou par ses
protéines de synthèses, les hyaluronanes-synthases, situées
sur le versant cytosolique de la membrane. Une autre possi-
bilité est que l’acide hyaluronique soit en partie non attaché à
la membrane plasmique. De par sa synthèse cytosolique, il
ne peut pas subir les modifications dites posttraductionnelles
acquises par les autres protéoglycanes au niveau du réticu-
lum endoplasmique et de l’appareil de Golgi. Par ailleurs,
des protéines fixant l’acide hyaluronique existent dans le
cytosol et font évoquer un rôle intracellulaire inconnu de
cette molécule. Comme les glycosaminoglycanes contien-
nent de nombreux sites de liaison spécifiques pour les
protéines plasmatiques, de simples modifications peuvent

avoir des conséquences fonctionnelles majeures. De plus,
il existe une grande plasticité de ces motifs (O-sulfatation et
N-sulfatation) au cours du temps et sous différents stimuli
physio(patho)logiques [12,13]. Ainsi, la modification de
l’épaisseur, de la charge et de la structure des protéines du
glycocalyx vont avoir des conséquences directes sur l’inter-
action avec les éléments figurés du sang et la perméabilité
vasculaire.

Glycoprotéines

En plus des protéoglycanes avec leurs longues chaînes, cer-
taines glycoprotéines sont aussi considérées comme des
molécules « de base » connectant le glycocalyx à la mem-
brane cellulaire endothéliale. Ce groupe de glycoprotéines
est caractérisé par des chaînes de 2 à 15 résidus osidiques.
Les trois familles de molécules d’adhésion cellulaire présen-
tes dans le glycocalyx sont les sélectines, les intégrines et les
immunoglobulines. Elles jouent un rôle majeur dans le
recrutement cellulaire et dans la signalisation cellulaire.

Glycoprotéines de la famille des sélectines

Les sélectines présentes au niveau de l’endothélium sont les
E-sélectines et les P-sélectines, toutes deux impliquées dans
les interactions leucocyte/cellule endothéliale [14]. Les
P-sélectines sont constitutivement produites et stockées dans
les corps de Weibel-Palade. Une exocytose rapide de ces
corps induite par des stimuli comme la thrombine ou l’hista-
mine permet la translocation de la P-sélectine à la surface
cellulaire [15]. Un processus d’internalisation rapide explique
une demi-vie d’activité courte. La E-sélectine, par opposition,
n’est pas stockée dans des granules et nécessite quelques heu-
res entre deux–six heures puisque nécessitant une synthèse
protéique de novo à partir d’ARN. Des médiateurs pro-
inflammatoires, comme le tumor necrosis factor (TNF)-α,
l’Il-1β et le LPS, augmentent l’expression de E-sélectine à
la surface endothéliale [15,16].

Famille des intégrines

Les intégrines sont des molécules hétérodimériques avec un
domaine cytoplasmique et un domaine transmembranaire.
Chaque intégrine est caractérisée par une association diffé-
rente de sous-unités alpha et bêta [17]. Les intégrines sont
retrouvées au niveau des cellules endothéliales, des leucocy-
tes et des plaquettes et peuvent par ailleurs avoir des inter-
actions avec la laminine, la fibronectine et le collagène. Elles
sont ainsi impliquées dans les interactions cellules/cellules et
cellules/matrice extracellulaire et sont capables d’initier un
signal de transduction grâce à leur domaine cytoplasmique.
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Immunoglobulines

La superfamille des glycoprotéines dites « immunoglobu-
lines » est caractérisée par une queue cytoplasmique, un
domaine transmembranaire et un nombre variable de domai-
nes de type immunoglobulines. Les exemples les mieux
connus sont la molécule d’adhésion intercellulaire-1 et -2
(ICAM-1 et-2), la molécule d’adhésion cellulaire vasculaire-
1 (VCAM-1) et la molécule d’adhésion cellulaire plaquette/
endothélium-1 (PECAM-1). Ces immunoglobulines servent
de ligands aux intégrines situées sur les leucocytes et les pla-
quettes permettant la fixation de ces éléments figurés à l’endo-
thélium. Ce phénomène permet alors la séquence de roule-
ment, d’adhésion et de diapédèse. ICAM-1, ICAM-2 et
PECAM-1 ont une expression basale alors que VCAM-1 est
seulement présente après stimulation cellulaire par les cytoki-
nes. En plus d’héberger ces molécules d’adhésion cellulaire,
le glycocalyx abrite des glycoprotéines impliquées dans la
coagulation, la fibrinolyse et l’hémostase. Le complexe
glycoprotéique Ib-IX-V est exprimé sur les cellules endothé-
liales et les plaquettes. Ce complexe se lie au facteur von
Willebrand (vWf) connu initialement comme le récepteur pla-
quettaire au vWf. De plus, ce complexe se fixe aussi aux
P-sélectines, servant l’interaction plaquettes/cellules endothé-
liales activées [18]. Tout comme les plaquettes, les cellules
endothéliales expriment tous les composants de ce complexe
Ib-IX-V qui d’un côté fixe le substrat du vWf au sous-
endothélium, et de l’autre le vWf issu des corps de Weibel-
Palade sécrété dans la lumière par les cellules endothéliales
activées [19].

Composants solubles

Les composés solubles se retrouvent enchâssés dans les
mailles du glycocalyx et dérivent soit de l’endothélium, soit
du flux sanguin. Parmi ces composés, l’albumine et l’oroso-
mucoïde contribuent à la sélectivité de la barrière de perméa-
bilité en apportant des charges négatives [20]. Certains des
composants solubles peuvent contribuer à l’organisation
structurelle du glycocalyx en renforçant les interactions entre
les différentes structures créant un véritable maillage et four-
nissent un peu de stabilité au glycocalyx. Étant une très
grande molécule linéaire, l’acide hyaluronique pourrait jouer
un rôle important à cet égard [21,22]. Cependant, le glyco-
calyx est une couche fragile et le déplacement d’un compo-
sant spécifique peut aboutir à la perte de sa fonction [23].

Évaluation du glycocalyx

Un des écueils de la visualisation directe du glycocalyx est
son importante fragilité, notamment lors de la manipulation
des vaisseaux. Des protocoles de plus en plus sophistiqués

sont utilisés pour visualiser le glycocalyx en microscopie
électronique afin de sous-estimer de moins en moins son
épaisseur [24,25]. Vink et Duling ont utilisé pour la première
fois en 1996 des mesures indirectes en microscopie intravi-
tale sur des capillaires de muscle crémaster de hamster [26].
La soustraction du diamètre de la colonne de plasma du dia-
mètre interne anatomique a révélé les dimensions du glyco-
calyx, semblant être de 0,4–0,5 µm d’épaisseur [26]. L’autre
méthode utilisée par microscopie orthogonale par polarisa-
tion spectrale (OPS) en sublingual consiste à estimer l’épais-
seur du glycocalyx entre la colonne de globules rouges à
l’état basal (diamètre fonctionnel) et la colonne après pas-
sage de leucocytes (diamètre anatomique). Des approches
de visualisation directe du glycocalyx par marquage ont été
faites soit par des lectines qui vont se fixer aux parties disac-
charidiques des glycosaminoglycanes [27,28], soit par des
anticorps dirigés contre l’héparane sulfate, le syndécane-1
ou l’acide hyaluronique [27]. Ces techniques ont révélé sur
des cultures de cellules endothéliales humaines de veines
ombilicales (HUVEC) une épaisseur de glycocalyx de
2,5 µm. Une autre technique prometteuse est la microscopie
laser biphotonique (TPLSM) permettant une visualisation du
glycocalyx dans des vaisseaux plus larges et notamment in
vivo [29]. En raison de l’importance fonctionnelle du glyco-
calyx, le développement de techniques de visualisation
directe est crucial pour établir au mieux son rôle dans la
pathologie vasculaire. L’absence de techniques fiables et
facilement utilisables rend aujourd’hui son évaluation fonc-
tionnelle très difficile en dehors de projets de recherche.

Fonctions du glycocalyx

Rôle dans la perméabilité vasculaire

Le glycocalyx est un déterminant clé de la perméabilité vas-
culaire en régulant, grâce à ses propriétés, l’accès de certaines
molécules à la membrane vasculaire [30–32]. La perte de
cette fonction induit la formation d’œdème interstitiel, et cela,
malgré la présence d’une barrière endothéliale intacte. Les
charges ioniques négatives du glycocalyx sont apportées par
les résidus sulfates très nombreux sur les glycosaminoglyca-
nes. En culture cellulaire, si on neutralise les charges ioniques
du glycocalyx, la captation de l’albumine par les cellules
endothéliales augmente avec une perméabilité accrue pour
ces molécules [33].

Ainsi, la loi de Starling sur les échanges capillaires a été
revue par la découverte du glycocalyx. Le modèle classique
définit le taux de filtration à travers la membrane capillaire
comme la résultante des pressions hydrostatiques et oncoti-
ques de part et d’autre de la membrane [34]. La découverte
du glycocalyx et son influence sur l’endothélium ont mené à
une révision de la loi de Starling par Weinbaum [35] et
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Michel [36], qui ont proposé d’appliquer les gradients de
pression uniquement au glycocalyx.

Ainsi, l’importance du glycocalyx dans l’extravasation
des solutés de remplissage a été mise en évidence par les
nombreux travaux de Rehm et al. et d’autres [37,38]. Ces
travaux se sont intéressés aux conséquences de la dégrada-
tion du glycocalyx sur les mouvements des fluides en utili-
sant un modèle expérimental de cœur isolé perfusé. L’infu-
sion d’une solution d’albumine à 5 % ou d’hydroxyéthyl
d’amidon à 6 % (colloïde naturel ou artificiel) limitent signi-
ficativement l’extravasation de fluide. Cependant, après
20 minutes d’ischémie, seule l’infusion d’albumine réduit
la fuite vasculaire vers le secteur interstitiel. Cela souligne
l’importance de la structure du glycocalyx, de son intégrité et
surtout le rôle des protéines plasmatiques dans son fonction-
nement. La présence de charges négatives, définie entre
autres par l’acide hyaluronique, semble agir comme un filtre
moléculaire pour les fluides et les protéines plasmatiques, ce
qui augmente la pression oncotique et prévient la fuite vers
l’interstitium. En résumé, la fuite transcapillaire semble être
limitée par un gradient de pression oncotique au niveau du
glycocalyx, et non sur l’ensemble de la paroi anatomique des
vaisseaux.

Rôle de méchanotransmetteurs

L’endothélium est exposé aux forces mécaniques induites
par le flux sanguin qui déterminent sa morphologie et sa
fonctionnalité [39,40]. Des cellules endothéliales exposées
à un shear stress produisent du monoxyde d’azote (NO)
[41], molécule radicalaire essentielle au bon fonctionnement
vasculaire. Les éléments responsables de la transduction des
signaux biomécaniques (forces de cisaillement, shear stress)
en signaux biochimiques (synthèse de NO) sont encore
inconnus. Cependant, le glycocalyx est un candidat de choix
pour expliquer ce phénomène. Un traitement par héparinase
(héparane sulfate) ou par hyaluronidase (acide hyaluronique)
diminue la production flux-dépendante de NO [27,42]. De
plus, un rétrocontrôle positif semble exister puisque l’expo-
sition de HUVEC à un shear stress double l’incorporation
d’acide hyaluronique dans le glycocalyx [43].

Ces études impliquent les différents composants du gly-
cocalyx dans le phénomène de méchanotransduction cou-
plant le shear stress à la production endothéliale de NO.
Cette idée est confirmée par des modèles théoriques basés
sur une distribution hexagonale régulière des protéines prin-
cipales sur la membrane cellulaire endothéliale [44]. Récem-
ment, Tarbell et Pahakis ont conclu que les principales pro-
téines du glycocalyx sont responsables de la transmission
des signaux du shear stress, permettant la production de
NO et la réorganisation du cytosquelette [45]. Dans ce même
temps, ce signal mécanique serait transmis à d’autres régions
de la cellule endothéliale, comme les jonctions intercellulai-

res et les plaques d’adhésion basale, capables de détecter le
shear stress même en l’absence de glycocalyx.

Interaction avec les éléments figurés du sang

À côté de ces différentes fonctions, le glycocalyx joue un
rôle clé dans l’interaction de l’endothélium avec les éléments
figurés du sang, notamment via son effet répulsif sur les glo-
bules rouges. En effet, le glycocalyx repousse les hématies
de façon centripète. Cela est observable in vivo en obser-
vant une zone d’exclusion des globules rouges au niveau
de l’endothélium, qui disparaît si on détruit le glycocalyx
[46]. Les plaquettes sont aussi « rejetées » par l’endothélium ;
et si on dégrade le glycocalyx, on augmente les interactions
entre plaquettes et endothélium [47]. Les interactions avec
les leucocytes sont plus nuancées. Dans les conditions nor-
males, il semble que le glycocalyx dissimule les molécules
d’adhésion leucocytaire [48]. Quand des stimuli appropriés
dégradent le glycocalyx ou du moins desserrent ses mail-
les, comme des enzymes glycolytiques, les cytokines ou
encore l’ischémie-reperfusion, les molécules d’adhésion
sont découvertes permettant l’interaction entre les leucocytes
et l’endothélium [48,49].

Autres propriétés vasoprotectrices du glycocalyx

La présence du glycocalyx a d’importantes conséquences
pour la rhéologie, particulièrement au niveau capillaire.
Dans cette partie de la circulation, la viscosité du sang local
et l’hématocrite semblent être modulés par le glycocalyx.
Plusieurs médiateurs anticoagulants peuvent se lier au gly-
cocalyx, comme l’antithrombine III, l’héparine cofacteur II,
la thrombomoduline et l’inhibiteur du facteur tissulaire
(TFPI). L’antithrombine III est un puissant inhibiteur d’en-
zymes procoagulantes comme la thrombine et des facteurs
activés comme le Xa et IXa [50]. Sa fixation aux héparanes
sulfates majore son activité anticoagulante [51]. L’héparine
cofacteur II est un inhibiteur de protéase thrombine spéci-
fique [52], qui est activé par sa fixation aux dermatanes sul-
fates présents dans le glycocalyx [53]. Le TFPI est un inhi-
biteur des facteurs VII et X activés. Aussi, la consommation
et la dégradation du complexe TFPI-Xa dépendent en partie
des héparanes sulfates du glycocalyx [54]. Toutes ces molé-
cules anticoagulantes présentes au sein du glycocalyx contri-
buent au caractère thromborésistant de l’endothélium sain.

Le glycocalyx permet de limiter le processus inflamma-
toire systémique en fixant d’une part les cytokines circulan-
tes et d’autre part en limitant leur liaison à leur récepteur
membranaire endothélial par les cytokines circulantes [55].
Un autre aspect du rôle vasoprotecteur du glycocalyx est sa
capacité à capter et transformer les espèces radicalaires. Pro-
priété conférée par la présence au sein de son réseau d’une
superoxyde-dismutase (SOD) extracellulaire produite par la
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cellule endothéliale [56]. Cet effet permet de réduire le stress
oxydatif au niveau vasculaire, d’assurer la biodisponibilité
du NO et de limiter la dysfonction endothéliale en limitant
la production de peroxynitrite. Le glycocalyx est aussi
impliqué dans le métabolisme lipidique en fixant la lipopro-
téine lipase et son substrat, les lipoprotéines de faible densité
(LDL), ainsi que dans la modulation du processus angiogé-
nique par la fixation de facteurs de croissance tels que le
fibroblast growth factor (FGF) ou le vascular endothelial
growth factor (VEGF) qui sont libérés, par sa dégradation,
en cas d’hypoxie.

En définitive, le glycocalyx est une membrane active inté-
grant des molécules plasmatiques et recouvrant l’endothélium.
Il exerce de multiples fonctions essentielles à la structure vas-
culaire saine comme pathologique. Son rôle vasoprotecteur a
été bien démontré expérimentalement au niveau de la micro-
circulation et plus récemment de la macrocirculation, mais les
difficultés de son évaluation rendent les recherches humaines
complexes. Au cours de ces dernières années, il est apparu un
rôlemajeur du glycocalyx dans la pathologie vasculaire notam-
ment au cours du sepsis.

Glycocalyx et sepsis

Au cours du sepsis, le glycocalyx est dégradé et certains de
ces composants sont libérés dans la circulation sanguine
[57]. Chez des patients en choc septique, on observe une
augmentation des concentrations plasmatiques de glycosa-
minoglycanes, et ce, de façon plus importante chez les
non-survivants [58]. Preuve d’une atteinte de la microcircu-
lation et de la perte de fonction de la barrière endothéliale,
la détection plasmatique de certains composants du glycoca-
lyx est donc un reflet indirect de l’atteinte vasculaire pou-
vant être utilisé pour diagnostiquer la sévérité du syndrome
septique. De plus, ces composés relargués dans la circula-
tion possèdent des propriétés biologiques importantes modu-
lant le syndrome inflammatoire. Ainsi, l’héparane sulfate
libre contribue au recrutement des leucocytes circulants via
un effet chémoattractant, agissant ainsi en feed-back positif
dans leur recrutement au site de l’infection [59].

De la même manière, l’ischémie-reperfusion et l’hyper-
glycémie peuvent entraîner une dégradation du glycocalyx.
Tous ces processus physiopathologiques s’accompagnent
d’une hyperperméabilité vasculaire orchestrée par l’ouver-
ture des systèmes paracellulaires et l’altération des jonctions
serrées. De nombreux médiateurs de l’inflammation sont
directement capables d’induire cette perméabilité vasculaire :
le TNF-alpha, la bradykinine, la thrombine, le VEGF et
l’histamine ont démontré un effet direct sur l’intégrité endo-
théliale [60–63]. Cependant, le glycocalyx participant direc-
tement à la régulation des échanges liquidiens entre les tis-
sus, son altération est l’une des causes de l’augmentation de

perméabilité vasculaire observée dans ces états patholo-
giques. En effet, la présence d’endotoxine ou de cytokines
comme le TNF-α réduit l’épaisseur du glycocalyx favorisant
l’infiltration de la paroi vasculaire [64,65]. Pendant l’inflam-
mation, le glycocalyx agit comme récepteur des cytokines
circulantes conduisant à un réarrangement en forme de
grappe des composés syndécanes [66]. Ces derniers vont
transmettre des signaux extracellulaires à des effecteurs
cytosoliques, comme les filaments d’actine [67]. Cette inter-
relation crée une contraction des filaments d’actine modulant
le fonctionnement des systèmes de jonction intercellulaires à
l’origine de l’extravasation de liquide [66]. Ainsi, le glyco-
calyx intervient dans l’hyperperméabilité vasculaire par dif-
férents mécanismes au cours du sepsis.

Des études expérimentales, menées dans un modèle
d’ischémie/reperfusion d’artère de muscle crémaster de sou-
ris, montrent une diminution de la zone d’exclusion plasma-
tique colorée au FITC dextran après ischémie et que cette
atteinte est limitée par l’administration exogène de SOD.
Cette étude démontre un lien entre la production de molécu-
les radicalaires et la désorganisation de glycocalyx passant
notamment par une oxydation de l’acide hyaluronique et
donc une désorganisation de la structure du glycocalyx
[68–70]. Dans l’étude de Steppan et al. [57], les auteurs
ont comparé l’atteinte du glycocalyx dans la population de
patients septiques et postopératoires. Chez ces deux popula-
tions de patients, les concentrations plasmatiques de
syndécane-1 et d’héparane sulfate étaient significativement
plus élevées comparativement à la population témoin, avec
des concentrations plasmatiques d’héparane sulfate plus éle-
vées chez les patients en postopératoire comparativement
aux patients septiques et inversement pour les concentrations
de syndécane-1, plus fortes chez les patients septiques.
Cependant, aucune corrélation avec le pronostic vital n’a
été établie. La présence de concentrations de syndécane-1
plus élevées chez les patients septiques était un argument
pour évoquer une altération plus sévère du glycocalyx dans
ce contexte. Des études expérimentales ont montré un rôle
majeur du syndécane-1 dans la régulation du processus
inflammatoire. Dans un modèle de sepsis murin, son clivage
permettait l’excrétion de certaines chémokines entraînant
une diminution du recrutement de polynucléaires neutro-
philes [71]. Cependant, dans un modèle de brûlure ther-
mique expérimentale, le clivage du syndécane-1 favorisait
la diffusion de l’infection àPseudomonas aeruginosa via une
augmentation de la perméabilité vasculaire [72]. À l’inverse,
on retrouvait des effets bénéfiques du clivage du syndécane-
1 dans le contexte d’infection à bacille Gram positif [73].

L’autre conséquence majeure de la perte du glycocalyx
est l’instauration d’une hyperperméabilité avec passage de
grande quantité de liquides dans le secteur interstitiel jusqu’à
3 à 6 l pour certaines pathologies nécessitant de grandes
quantités de remplissage vasculaire [74–78]. Des travaux
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ont mis en évidence un effet délétère de cette extravasation
sur le fonctionnement cellulaire [3]. Néanmoins, il n’existe à
ce jour aucune méthode fiable permettant d’évaluer ces
extravasations de liquides afin d’optimiser au mieux le rem-
plissage vasculaire de ces patients. L’administration de solu-
tés cristalloïdes se répartit à plus de 80 % dans le secteur
interstitiel, y compris en présence d’une structure de glyco-
calyx normale et d’une perméabilité vasculaire saine [79].
Cette répartition est majorée en présence d’une altération
du glycocalyx expliquant les quantités majeures de cristal-
loïdes à perfuser pour stabiliser l’état hémodynamique des
patients septiques. Les solutions de type colloïde se distri-
buent également dans le secteur interstitiel en cas d’altéra-
tion endothéliale [80]. En plus, il a été démontré récemment
des effets délétères sur la fonction rénale et le pronostic des
patients avec l’utilisation de certains de ces colloïdes. Il
apparaît essentiel dans ces conditions d’ajuster au mieux la
prise en charge du remplissage vasculaire en prenant en
compte l’altération de la paroi vasculaire et les conséquences
sur les mouvements de liquides. Dans cet ajustement, l’éva-
luation de la fonction du glycocalyx pourrait être un objectif.

Conclusion

Le glycocalyx est une structure dynamique recouvrant l’endo-
thélium, véritable film protecteur de ce dernier. Le glycoca-
lyx s’étend dans la lumière vasculaire, et ces dimensions
sont déterminées par une balance dynamique entre biosyn-
thèse, environnement et dégradation enzymatique de certains
composés. Cette structure est responsable du mouvement des
fluides au travers la membrane vasculaire, de l’interaction
avec les protéines plasmatiques et de la vasomotricité. Sa
composition notamment via la présence de charges négatives
retient les composés plasmatiques comme les liquides ou les
protéines dans la lumière vasculaire et régule par ce principe
en permanence la perméabilité vasculaire. De ce fait, le gly-
cocalyx va jouer un rôle clé dans l’hyperperméabilité vascu-
laire observé lors du sepsis. Son évaluation fonctionnelle reste
aujourd’hui du domaine de la recherche. Néanmoins, le déve-
loppement de stratégies thérapeutiques permettant de préser-
ver ou de réparer le glycocalyx pourrait être un des axes de
recherche de la prise en charge de patients septiques.

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