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Résumé Ces dernières années, diverses études ont rapporté la
survenue d’altérations de la microcirculation dans les états de
choc. La survenue d’altérations microcirculatoires est asso-
ciée au développement de dysfonctions d’organes et à un
mauvais pronostic. Ces altérations microcirculatoires peuvent
survenir même lorsque les variables hémodynamiques systé-
miques sont dans les cibles thérapeutiques. Dans cette revue,
nous discutons le lien entre hémodynamique systémique et
microcirculation. Plusieurs études semblent suggérer qu’il
existe un seuil de pression artérielle, voire de débit cardiaque
en dessous duquel la microcirculation devient dépendante de
la macrocirculation. Celui-ci est assez mal déterminé, et il est
difficile de définir quel niveau de pression artérielle moyenne
doit être atteint. Cependant, la microcirculation est indépen-
dante de la macrocirculation dans les limites habituellement
rencontrées après réanimation hémodynamique basée sur les
variables systémiques. La plupart des interventions thérapeu-
tiques qui affectent la microcirculation le font indépendam-
ment de leurs effets systémiques.

Mots clés Pression artérielle · Débit cardiaque · Perfusion
tissulaire · Microcirculation

Abstract Microcirculatory alterations, frequently observed
in shock states, are associated with the development of mul-
tiple organ failure and death. These microcirculatory altera-
tions occur even when systemic hemodynamic variables are
within resuscitation goals. In this review, we discuss the link
between the microcirculation and systemic hemodynamics.
Several studies suggested that microvascular perfusion may
be dependent from systemic hemodynamics in severely
hypotensive patients. However, the threshold of blood pres-
sure at which this occurs is not well defined and it is difficult
to define which mean arterial pressure target should be reac-

hed. The microcirculation is usually independent of syste-
mic hemodynamics in the usual range of systemic hemody-
namic values encountered when resuscitation targets are
met. Fluids and vasoactive agents affect the microcirculation
independently of their systemic effects.

Keywords Arterial pressure · Cardiac output · Tissue
perfusion · Microcirculation

Introduction

Le support hémodynamique du patient en insuffisance circu-
latoire se base principalement sur des mesures systémiques.
Ces dernières évaluent la macrocirculation, c’est-à-dire la
pression artérielle, le débit cardiaque et ses principaux déter-
minants. Si ces facteurs ne doivent pas être négligés, il est
intéressant de constater que la plupart des manœuvres de
support hémodynamique visent à améliorer la perfusion et
l’oxygénation tissulaire. Celles-ci dépendent non seulement
de la quantité de sang oxygéné éjecté du cœur (la macrocir-
culation) mais également, voire principalement, de la distri-
bution du flux sanguin entre les différents organes (perfu-
sions régionales) et de la distribution du sang au sein
même des tissus (la microcirculation). Même si l’intérêt de
la microcirculation est connu au laboratoire depuis plus d’un
demi-siècle, il a fallu attendre jusqu’à il y a une quinzaine
d’années le développement de nouvelles techniques, princi-
palement vidéomicroscopiques [1], pour diagnostiquer au lit
du malade critique des altérations microcirculatoires surve-
nant même lorsque les buts de réanimation macrocirculatoi-
res étaient atteints [2]. Dans ce chapitre, nous allons discuter
les liens entre macrocirculation et microcirculation dans
l’état de choc.

Microcirculation : définition et spécificités

La microcirculation définit l’ensemble des vaisseaux
d’un diamètre de moins de 100 µm, regroupant artérioles,
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veinules et capillaires. Les artérioles servent principale-
ment à la distribution du flux sanguin au sein de l’organe
et au maintien de la pression artérielle, cette dernière étant
nécessaire à la distribution du débit sanguin entre les divers
organes. Ce sont principalement les capillaires qui partici-
pent aux échanges gazeux.

Bien que la macrocirculation, les circulations régionales
et la microcirculation fonctionnent en série, diverses spécifi-
cités importantes caractérisent la microcirculation et font de
celle-ci une circulation relativement indépendante des autres
circulations. Le contrôle de la perfusion microcirculatoire est
principalement influencé par des facteurs locaux alors que le
débit cardiaque et les circulations régionales sont principale-
ment contrôlés par le tonus para- et orthosympathique et des
facteurs humoraux (principalement les catécholamines cir-
culantes mais également une multitude d’autres facteurs dont
la vasopressine, l’endothéline ou le facteur vasoactif intesti-
nal). Ces signaux humoraux sont sécrétés en périphérie et
atteignent la circulation centrale via le retour veineux ; ils
ne permettent pas d’obtenir une augmentation de perfusion
sélective dans les zones les moins perfusées. Des modifica-
tions de tonus vasculaire dans les circulations régionales,
principalement sous l’influence de contrôle sympathique,
mais également liées à une différence de contenu endothélial
en récepteurs des divers facteurs humoraux permettent de
moduler les apports aux divers organes.

Au niveau microcirculatoire, la perfusion est relative-
ment indépendante du débit cardiaque et de la pression
artérielle (pour autant bien évidemment que l’organe soit
perfusé). La perfusion microcirculatoire est en partie affec-
tée par les facteurs humoraux circulants (vasoconstriction
ou vasodilatation globale), mais la répartition fine de la
perfusion microcirculatoire est soumise à la modulation
sélective du tonus vasculaire artériolaire sous l’influence
de signaux transmis par des lacis nerveux périvasculaires
[3] et les cellules endothéliales elles-mêmes [4], conduisant
l’information a retro et permettant une vasodilatation des
vaisseaux nourriciers de zones nécessitant plus de flux
et une vasoconstriction éventuelle des autres vaisseaux
(Fig. 1). De plus, les globules rouges relâchent du mono-
xyde d’azote (NO) et de l’adénosine triphosphate (ATP)
lorsque la PO2 ou le pH diminuent [5], ce qui permet de
dilater sélectivement les vaisseaux nutritifs de zones peu
perfusées entourées d’un tissu métaboliquement actif et
avide d’oxygène (les zones peu perfusées et entourées de
tissus peu actifs ne subissent pas de baisse importante
de la saturation en oxygène de l’hémoglobine, car peu
d’oxygène est consommé). Ces mécanismes permettent
une adaptation fine de la perfusion aux besoins métaboli-
ques locaux et sont relativement indépendants de la perfu-
sion systémique ou régionale.

Par ailleurs, l’hématocrite microvasculaire est plus bas
que l’hématocrite systémique, dépendant de la taille du

vaisseau (une fine couche de plasma d’une épaisseur de
quelques micromètres recouvre l’endothélium de tous les
vaisseaux, représentant une proportion plus grande du
volume sanguin dans les petits que dans les grands vais-
seaux [6]). De plus, les globules rouges ayant une inertie
mécanique importante suite à leur taille, il existe une hété-
rogénéité d’hématocrite aux branchements, l’hématocrite
étant plus élevé dans un capillaire en prolongation directe
de l’artériole terminale que dans un capillaire présentant
une angulation avec celle-ci. Il est donc difficile de prédire
le transport en oxygène aux tissus à partir des mesures
systémiques.

Enfin, il est important de réaliser que le transport en oxy-
gène au niveau tissulaire se fait principalement selon le prin-
cipe de diffusion, avec comme facteur crucial la distance de
diffusion entre la cellule et son capillaire nutritif, tandis que
le transport en oxygène systémique et régional se fait sur le
mode convectif, avec comme principaux déterminants le
débit cardiaque et le contenu artériel en oxygène. Dès lors,
la densité des capillaires perfusés est un déterminant plus
important de l’oxygénation tissulaire que la vitesse à laquelle
le sang circule dans ces capillaires. Des études expérimenta-
les ont élégamment montré que la densité capillaire aug-
mente en adaptation à l’hypoxie chronique [7] ou en réponse
à l’entraînement musculaire.

Fig. 1 Contrôle de la perfusion microcirculatoire. Ce diagramme

illustre de manière synthétique les divers facteurs régulant la perfu-

sion microcirculatoire dans les conditions physiologiques. La per-

fusion est déterminée, d’une part, par le tonus vasculaire artério-

laire qui aide à la distribution de la perfusion entre les diverses

unités microcirculatoires et maintient un gradient moteur de pres-

sion et, d’autre part, par une vasodilatation locale sous l’influence

de facteurs locaux tels que la PO2 ou le pH intravasculaires. Enfin,

notons que les tissus communiquent avec l’artériole nutritive

par transmission de signal via les cellules endothéliales et des nerfs

périvasculaires
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Altérations microcirculatoires

Grâce à l’introduction en clinique de techniques vidéomi-
croscopiques miniaturisées, il a été possible de démontrer
la survenue d’altérations microcirculatoires chez les malades
présentant un sepsis sévère ou en grande insuffisance car-
diaque [2,8]. Depuis ces observations initiales, plus de 30
études ont confirmé ces observations. Ces altérations sont
caractérisées par une diminution de la densité de capillaires
perfusés et par une hétérogénéité importante de la perfusion,
avec des zones bien perfusées au voisinage proche de zones
peu ou non perfusées. L’hétérogénéité de perfusion mène à
une altération de l’extraction en oxygène et au développe-
ment de zones hypoxiques même lorsque la perfusion glo-
bale à l’organe est préservée [9]. Ces altérations jouent un
rôle important dans le développement de la dysfonction
d’organes et ne sont pas un simple reflet de la sévérité de
la maladie. Les altérations microcirculatoires engendrent
des lésions tissulaires [10], et leur réversibilité est associée
à une diminution des taux de lactate [11] et de nicotinamide
adénine dinucléotide (NADH) [12], suggérant que ces alté-
rations microcirculatoires altèrent directement l’oxygénation
tissulaire. De très nombreuses études ont montré un lien
entre la sévérité de l’atteinte microcirculatoire et la survenue
d’une dysfonction d’organes [13–15] ou du décès du patient
[2,8,9,14,16–19].

Liens entre altérations microcirculatoires
et altérations systémiques

Le lien entre la microcirculation et la macrocirculation est
relativement lâche. Bien entendu, au cours de l’arrêt car-
diaque non réanimé, la perfusion microcirculatoire est nulle.
Cependant, dans les gammes de pression artérielle ou de
débit cardiaque habituellement observées chez nos malades,
la perfusion microcirculatoire est relativement indépendante
des variables macrocirculatoires. Chez 252 malades en
sepsis sévère, nous n’avons pas observé de corrélation entre
les altérations microcirculatoires et le débit cardiaque, la
pression artérielle, la pression veineuse centrale ou la pres-
sion motrice (pression artérielle moins pression veineuse
centrale) [20]. Il y avait cependant une corrélation faible
entre la (les) proportion(s) de vaisseaux perfusés et le trans-
port en oxygène et le pH et une corrélation inverse avec les
doses d’agents vasopresseurs. Ces corrélations reflétaient
probablement une sévérité plus grande plutôt qu’un lien cau-
sal, car elles étaient perdues en analyse multivariée. Lors-
qu’on manipule la microcirculation avec une intervention
thérapeutique, l’importance des modifications microcircula-
toires est le plus souvent non corrélée aux modifications de
débit cardiaque ou de pression artérielle [11,21–24]

On peut cependant s’attendre à ce qu’il existe un niveau
critique de pression artérielle ou de débit cardiaque en des-
sous duquel la perfusion microcirculatoire devient dépen-
dante de la perfusion systémique. Il est probable que la pres-
sion artérielle plus que le débit cardiaque influence la
perfusion régionale et par là la perfusion microcirculatoire.
Au cours de la chirurgie cardiaque, Elbers et al. [25] ont
observé que lorsque l’on interrompait la circulation lors du
clampage aortique, la perfusion microcirculatoire sublin-
guale diminuait progressivement alors que le débit était bru-
talement interrompu. Ces modifications microcirculatoires
évoluaient probablement en parallèle avec les modifications
de pression artérielle. Notons cependant que la perfusion
microcirculatoire s’arrêtait après 45 secondes (intervalle :
34–57) alors que la pression artérielle n’avait pas encore
atteint le niveau de la pression moyenne systémique au
moment de la reprise du flux par mise en route de la perfu-
sion cérébrale sélective antégrade. Il est donc probable qu’il
existe non seulement une pression artérielle en dessous de
laquelle la perfusion microcirculatoire devient dépendante
de la pression artérielle mais également un niveau de pres-
sion artérielle en dessous duquel toute perfusion microcircu-
latoire s’arrête.

Chez le malade critique, il est difficile de définir à quel
niveau de pression artérielle se situe ce seuil. L’analyse de
larges cohortes de patients n’a pas permis d’identifier de
niveau de pression associé à une altération plus sévère de
la microcirculation [20]. Cependant, ces données sont limi-
tées par le peu de patients sévèrement hypotendus et influen-
cées par la sévérité de la maladie. Des études intervention-
nelles pourraient donc mieux préciser ce seuil. La correction
d’une hypotension sévère chez 28 patients en choc septique
s’accompagnait d’une amélioration de la perfusion microcir-
culatoire [26]. Cependant, l’augmentation de pression arté-
rielle moyenne était importante (de 54 ± 8 à 77 ± 9 mmHg),
et cette étude ne permet pas de situer précisément le seuil de
pression artérielle associé à une perfusion microcirculatoire
optimale. L’augmentation de la pression artérielle de patients
en choc septique à des niveaux supérieurs à 60–65 mmHg a
eu des résultats très variables [27–29]. Une analyse des don-
nées individuelles a permis de montrer que l’augmentation
de pression artérielle était associée à une amélioration de la
microcirculation chez les patients qui présentaient des alté-
rations importantes de la microcirculation au temps de base
et une détérioration de la microcirculation lorsqu’elle était
presque normale initialement [28]. Il n’est donc pas impos-
sible que ces résultats représentent une combinaison d’un
effet bénéfique de l’augmentation de pression artérielle et
d’un effet délétère des agents vasopresseurs. Quoi qu’il en
soit, les implications de ces diverses études [26–29] sont
qu’il est important de maintenir une pression artérielle mini-
male, malheureusement mal définie et aux alentours de
65 mmHg. L’application indiscriminée de seuils de pression
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artérielle plus élevés n’est pas justifiée, car elle peut bénéfi-
cier à certains patients mais nuire à d’autres. Seule la mesure
directe des effets permet d’identifier les patients bénéficiant
de seuils de pression artérielle plus élevée.

Est-ce que les interventions à visée systémique
peuvent affecter la microcirculation ?

Même si nous avons vu que la microcirculation est relative-
ment indépendante de la macrocirculation lorsque celle-ci
atteint les objectifs habituels de réanimation hémodyna-
mique, cela n’exclut pas que des interventions à visée hémo-
dynamique systémique ne puissent avoir un impact sur la
microcirculation.

L’administration de liquides est un des traitements de base
de la réanimation. Deux études ont clairement démontré que
l’administration de liquides peut améliorer la microcircula-
tion de patients septiques [22,30]. Dans ces deux études, les
effets microcirculatoires étaient relativement indépendants
des effets systémiques. Ces études apportent deux informa-
tions importantes. D’une part, les effets bénéfiques des liqui-
des sur la microcirculation ne semblent être observés que
dans la phase précoce du sepsis (endéans les 24 heures du
diagnostic) et une administration plus tardive (après 48 heu-
res) n’était pas associée à une amélioration de la microcircu-
lation, même si le débit cardiaque augmentait encore à ce
stade [22]. D’autre part, l’effet des liquides sur la microcir-
culation pourrait être rapidement « saturé ». Si le premier
bolus de liquides était associé à une augmentation conjointe
du débit cardiaque et de la microcirculation, le second bolus
n’entraînait pas de modification de perfusion microcircula-
toire alors que le débit cardiaque augmentait encore [30]. Les
mécanismes d’action des liquides sur la microcirculation res-
tent encore mal définis et incluent une modification de vis-
cosité, une diminution de l’adhésion des cellules circulantes
à l’endothélium, voire une diminution de substances endo-
gènes vasoconstrictrices.

Les effets des transfusions sanguines chez des patients en
choc sont également fort variables et semblent dépendre de la
sévérité de l’atteinte microcirculatoire [31]. Si pour l’ensem-
ble de la cohorte il n’y avait pas d’effets significatifs, les trans-
fusions amélioraient la perfusion microcirculatoire chez les
patients présentant des altérations marquées de la microcircu-
lation et altéraient la microcirculation de patients présentant
une microcirculation plus proche de la normale [31].

Les agents bêta-adrénergiques peuvent également amélio-
rer la perfusion microcirculatoire, améliorant ainsi non seu-
lement l’aspect convectif mais également diffusif du trans-
port en oxygène [11,32]. Ces effets sont malheureusement
assez variables et dissociés des effets sur la pression arté-
rielle et le débit cardiaque [11]. Il est intéressant de constater
que la diminution des taux de lactate était proportionnelle à

l’amélioration de la microcirculation et non à l’augmentation
du débit cardiaque [11]. Comme les capillaires n’ont pas de
récepteurs bêta, le mode d’action de ces agents se fait soit via
la modulation du tonus artériolaire, soit grâce à une amélio-
ration de la rhéologie des globules blancs et plaquettes qui
possèdent des récepteurs adrénergiques et qui pourraient
améliorer leur déformabilité en réponse à la stimulation des
récepteurs bêta-adrénergiques [33].

Les agents vasopresseurs ont des effets variables qui ont
été décrits ci-dessus. Il semble que le choix de l’agent vaso-
presseur ait moins d’importance, la noradrénaline et la vaso-
pressine étant associées à des niveaux similaires de perfusion
microcirculatoire [34,35].

Enfin, des agents vasodilatateurs ont également été pro-
posés. Leur impact sur la microcirculation semble assez
variable mais clairement indépendant des effets systémiques
[21,23,36]. La place de ces agents dans le choc reste à
déterminer.

Conclusion

Le lien entre macrocirculation et microcirculation est assez
lâche ; il existe cependant un seuil de pression artérielle et
de débit cardiaque en dessous duquel la microcirculation
devient dépendante de la macrocirculation mais celui-ci est
assez mal déterminé. Dans les limites habituellement ren-
contrées après réanimation hémodynamique basée sur les
variables systémiques, la microcirculation est indépendante
de la macrocirculation. Des altérations microcirculatoires
peuvent survenir même si les variables hémodynamiques
systémiques sont dans les cibles thérapeutiques. La plupart
des interventions thérapeutiques qui affectent la microcircu-
lation le font indépendamment de leurs effets systémiques.

Conflit d’intérêt : l’auteur déclare ne pas avoir de conflit
d’intérêt.
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