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Pourquoi ne fais-je pas de monitoring hémodynamique ?

Shock: Why do I not use Cardiovascular Monitoring?
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Résumé Le monitoring hémodynamique a toujours été le
sujet de nombreuses controverses en réanimation. Bien que
les différents outils d’évaluation hémodynamique aient
apporté de précieuses informations physiopathologiques au
cours des états de choc, il est aujourd’hui pourtant difficile
de les recommander dans notre pratique quotidienne. En
dehors des critiques liées à la précision des mesures ou à leur
reproductibilité, ces outils n’ont jamais apporté la preuve
d’une amélioration pronostique des patients en réanimation.
Les raisons de leur échec clinique sont multiples et incluent
l’absence d’objectifs hémodynamiques précis à atteindre et
l’absence d’intervention thérapeutique consensuelle qui en
découle. Plus récemment, les discordances entre les para-
mètres hémodynamiques globaux comme le débit cardiaque
ou la pression artérielle moyenne et la perfusion microcircu-
latoire ont augmenté le doute quant à leur utilité. Le monito-
ring de la perfusion tissulaire microcirculatoire au cours des
états de choc doit à l’avenir occuper une place plus importante
dans la gestion de l’insuffisance circulatoire aiguë.

Mots clés Monitoring · Choc · Débit cardiaque · Pression
artérielle moyenne · Microcirculation

Abstract Hemodynamic monitoring has been the subject of
many controversies in intensive care unit. Although several
monitoring devices have provided interesting pathophysio-
logical information during acute circulatory failure, it is
today difficult to recommend their use in daily practice. Out-
side criticisms related to measurement accuracy or reprodu-

cibility, no study has clearly shown that these monitoring
tools improved the prognosis of critically ill patients. The
reasons for their clinical failure are many and include a lack
of clear hemodynamic goals to achieve and a lack of consen-
sus resulting from therapeutic intervention. More recently,
discrepancies between global hemodynamic parameters
such as heart rate or mean arterial pressure and microcircu-
latory perfusion increased doubt on their usefulness. Moni-
toring of microcirculatory tissue perfusion during shock sta-
tes must in the future have a more important place in the
management of acute circulatory failure.

Keywords Cardiovascular monitoring · Shock · Cardiac
output · Mean arterial blood pressure · Microcirculation

Introduction

La réanimation est une spécialité dont l’objectif est de pren-
dre en charge les défaillances aiguës menaçant le pronostic
vital. Dans une étude française ayant inclus 626 patients
dans 66 services de réanimation, 67 % des patients avaient
une défaillance circulatoire et 67 % recevaient des catécho-
lamines pendant leur séjour [1]. Cet exemple illustre bien
l’importance de l’optimisation circulatoire des patients dans
les unités de réanimation et pose la question des outils d’éva-
luation hémodynamique qu’il convient d’utiliser ou de ne
pas utiliser dans notre pratique quotidienne. Cette question
doit, en plus des considérations médicales, intégrer des argu-
ments économiques, ce d’autant que la période actuelle est
marquée par une nécessité de contrôle des dépenses. On
estime que plusieurs millions de cathéters artériels pulmo-
naires sont vendus chaque année dans le monde et que plu-
sieurs dizaines de nouveaux outils de monitoring du débit
cardiaque sont mis en vente sur le marché [2]. L’objectif de
cette controverse est de réfléchir à l’utilisation des outils de
monitoring hémodynamique invasif en réanimation. En nous
appuyant sur des éléments de la recherche biomédicale basée
sur des preuves, nous défendrons le point de vue qu’aucun
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outil invasif de monitoring hémodynamique n’est utile
pour prendre en charge les patients en état de choc. Nous
allons montrer que les études interventionnelles menées au
cours du choc septique, qui ont basé leur prise en charge sur
l’optimisation du débit cardiaque, n’ont pas permis d’amé-
liorer le pronostic des patients. Ceci est lié à deux principes
physiopathologiques importants : l’absence de relation
stricte entre le débit cardiaque et la perfusion tissulaire d’une
part et l’extrême variabilité des patients, qui compromet
toute tentative de prise en charge unique et algorithmique.
L’intégration de paramètres de perfusion tissulaire, qu’il
conviendra de définir à l’avenir, pourrait permettre d’indivi-
dualiser l’optimisation hémodynamique.

Il n’existe aucun bon outil de monitoring

Un outil de monitoring hémodynamique qu’il conviendrait
de recommander doit impérativement remplir plusieurs cri-
tères [2], à savoir :

• être facile et rapide à utiliser au lit du patient ;

• fournir des mesures précises et reproductibles ;

• fournir des données interprétables ;

• fournir des données indépendantes de l’opérateur ;

• induire peu ou pas d’effets secondaires ;

• guider la prise en charge diagnostique et thérapeutique ;

• et enfin améliorer le pronostic des patients.

Au cours de cette mise au point, nous allons progressive-
ment reprendre chacun de ces points et montrer qu’aucun
outil de monitoring continu ne remplit ces conditions et ne
justifie son utilisation pour la prise en charge des états de
choc. Pourtant, il ne faut pas oublier que les progrès techno-
logiques ont toujours accompagné les progrès de la réanima-
tion. Au début des années 1960, le cathéter artériel pulmo-
naire de Swan-Ganz (CAP) représentait une grande avancée
dans notre spécialité, puisqu’il permettait de mesurer directe-
ment et simultanément plusieurs paramètres hémodyna-
miques chez le patient polydéfaillant. Sur le plan physiopa-
thologique, cet outil (et bien d’autres) a été incontestablement
d’une grande utilité pour comprendre et décrire les patholo-
gies critiques, ainsi que leur histoire naturelle [2,3]. Cepen-
dant, concernant la prise en charge diagnostique et thérapeu-
tique, il est aujourd’hui difficile de justifier son utilisation.

Tout d’abord, les données fournies par le CAP sont diffi-
ciles à recueillir et à analyser au lit du patient. En 1990, Iberti
et al., en utilisant un questionnaire à choix multiples adressé
à 496 réanimateurs en Amérique du Nord, avaient déjà
noté une hétérogénéité importante concernant le niveau
des praticiens hospitaliers et leur capacité à interpréter les
données hémodynamiques invasives [4,5]. Dix ans plus
tard, Al-Kharrat et al. ont également souligné la faible repro-
ductibilité des mesures de pression artérielle pulmonaire

d’occlusion entre les médecins seniors de réanimation [6].
Les résultats des mesures étant différents d’un réanimateur
à l’autre, il est aisé d’imaginer que cela pouvait avoir des
conséquences sur la prise en charge hémodynamique des
patients critiques.

Parallèlement, il convient de s’interroger sur l’aide de ces
données hémodynamiques sur les décisions thérapeutiques.
En 2007, Osman et al. se sont intéressés à deux paramètres
obtenus à partir du CAP, la pression artérielle pulmonaire
d’occlusion et la pression veineuse centrale. À partir de
150 épreuves de remplissage vasculaire réalisées sur 96
patients, ils ont rapporté que la valeur prédictive de réponse
au remplissage d’une PVC<8 mmHg n’était que de 47 % et
d’une PAPO<12 mmHg de 54 % [7], soulignant le faible
intérêt de ces paramètres pour guider le remplissage vascu-
laire. Plus récemment, des paramètres dynamiques beaucoup
plus performants ont été développés. La variation respira-
toire de la pression artérielle pulsée (delta PP) est un indice
dérivé de la courbe de pression artérielle invasive, qui s’ap-
puie sur les interactions cœur-poumon lors de la ventilation
mécanique pour évaluer la pré-charge dépendance. Dans de
nombreuses études, le delta PP a été montré comme très pré-
dictif de la réponse au remplissage (définie par une augmen-
tation de 15 % du débit cardiaque [8]) avec une AUC supé-
rieur à 90 % [9]. Malheureusement, comme l’ont récemment
rappelé Monnet et al., le delta PP n’est pas utilisable dans de
nombreuses situations en réanimation [10], comme la venti-
lation spontanée ou la désadaptation du patient au respirateur
[11], la fibrillation auriculaire, la ventilation « dite protec-
trice » à faible volume courant [12] ou encore le syndrome
compartimental abdominal [13].

Un des arguments majeurs qui freine l’utilisation des
outils de monitoring hémodynamique invasif en réanimation
s’appuie sur le constat, plusieurs fois vérifié, qu’aucun de
ces moniteurs n’a permis, ni de définir des stratégies théra-
peutiques consensuelles, ni d’améliorer le pronostic des
patients, que ce soit en termes de morbidité ou de morta-
lité. L’étude multicentrique coordonnée par C. Richard et
JL. Teboul publiée dans le JAMA en 2003 avait spécifique-
ment évalué l’intérêt du CAP dans la prise en charge des
états de choc et des syndromes de détresse respiratoire aiguë.
Les auteurs ont rapporté que l’utilisation du CAP n’avait
aucun impact, ni sur la mortalité, ni sur la morbidité [14].
Ces résultats ont été secondairement confirmés dans d’autres
pays [15] et dans d’autres contextes comme la réanimation
périopératoire [16-18]. Parallèlement à l’absence de bénéfice
apporté par ces dispositifs, se pose la question des effets
secondaires qui leur sont attribuables. Dans l’étude multi-
centrique française, 84 effets indésirables ont été rapportés
parmi les 335 patients ayant eu un CAP [14] ; dans l’étude
anglaise de Harvey, 46 complications pour 486 procédures
ont été enregistrées [15]. La gravité des complications était
variable, allant d’un simple hématome au point de ponction à
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des événements plus préoccupants comme des hémothorax
ou des troubles du rythme cardiaque. Afin de limiter les
complications iatrogènes, de nombreux dispositifs moins
invasifs d’estimation du débit cardiaque ont été développés
au cours des 15 dernières années. Ils s’appuient sur le prin-
cipe de thermodilution (PICCO®, LIDCOTM), l’effet Dop-
pler (échocardiographie, Doppler œsophagien), l’analyse
de l’onde de pouls (VigiléoTM), la bioimpédance (Lifegard®)
ou bioréactance (NICOM®). Cependant, leur précision est
variable et d’autant plus faible que le dispositif ne nécessite
ni un abord intravasculaire, ni une calibration répétée [2].
Malgré le caractère moins invasif de ces dispositifs, nous
savons que le risque de complication iatrogène persiste. Ce
risque est acceptable si ces procédures peuvent apporter un
bénéfice pour le patient. Pour la mesure du débit cardiaque,
le bénéfice attendu reste à prouver.

À ce stade, il est important de préciser que l’impact du
monitoring hémodynamique est variable en fonction du
contexte. En réanimation périopératoire, plusieurs travaux
ont montré que l’optimisation hémodynamique permet-
tait d’améliorer le pronostic (réduction de la mortalité ou
des complications postopératoires) lorsqu’elle était guidée
par le CAP [19,20], le Doppler œsophagien [21,22] ou
d’autres moniteurs plus récents de surveillance du débit car-
diaque [23]. Il s’agit de situations périopératoires très aiguës
(généralement liées à une hypovolémie) caractérisées par
une détérioration en temps réel du patient qui nécessite
une intervention immédiate. Dans ces cas de figure, où
l’état basal préopératoire du patient est généralement stable
et connu, la surveillance hémodynamique continue permet
d’identifier rapidement toute détérioration et d’adapter un
traitement simple. En revanche, en réanimation, aucun outil
de monitoring hémodynamique n’a permis d’améliorer la
mortalité précoce ou tardive. Il s’agit de situations subaiguës
évoluant depuis plusieurs heures, voire plusieurs jours, dans
lesquelles plusieurs problèmes physiopathologiques sont
intriqués. Les objectifs hémodynamiques à atteindre, que
ce soit le débit cardiaque ou la pression artérielle moyenne
pour un patient donné, ne sont d’ailleurs pas bien connus
et les modalités thérapeutiques qui en découlent rarement
consensuelles.

Les objectifs hémodynamiques en réanimation

Le monitoring hémodynamique consiste à surveiller des
paramètres qui reflètent l’état circulatoire du patient, comme
le débit cardiaque ou la pression artérielle et ses dérivés.
L’objectif est au quotidien d’adapter les différentes thérapeu-
tiques, afin d’optimiser ces différents paramètres. Malheu-
reusement, dans cette définition assez simpliste apparaît
une notion problématique, qui est la valeur des paramètres
dont la précision est très variable (d’un outil à l’autre) et

surtout la cible qu’il convient d’atteindre. Au cours du choc
septique, il est difficile d’identifier l’objectif de débit car-
diaque. D’ailleurs, la Surviving Sepsis Campaign ne formule
aucune recommandation précise à ce sujet [24]. En 1995,
Gattinoni et al. ont évalué l’impact de l’« optimisation » du
débit cardiaque sur le pronostic des patients en réanimation.
Deux cent cinquante patients ont été inclus dans chaque
groupe, l’index cardiaque était de 3,9±1,0 L/min/m2 dans
le groupe contrôle contre 4,3±1,3 L/min/m2 (P<0,01) dans
le groupe « optimisé ». Dans cette étude, l’augmentation de
l’index cardiaque n’apportait aucun bénéfice, que ce soit en
termes de survie ou de nombre de défaillances d’organes au
cinquième jour [25]. Un autre travail a même rapporté une
augmentation de la mortalité dans le groupe de patients dont
l’index cardiaque était maintenu à plus de 4,5 L/min/m2

(mortalité hospitalière 71 % vs 52%, P=0,04) [26]. A contra-
rio, la diminution du débit cardiaque obtenue par infusion
continue d’Esmolol, un agent beta1-bloquant, n’a pas mon-
tré d’impact négatif sur l’oxygénation tissulaire dans un
modèle porcin d’endotoxinémie [27] et semble même amé-
liorer la survie chez l’homme au cours du choc septique [28].
Ce résultat publié en 2013 dans le cadre d’une étude mono-
centrique ayant inclus 77 patients reste cependant à confir-
mer à plus grande échelle. Rappelons qu’au cours du choc
septique, l’index cardiaque n’a pas été identifié comme un
facteur pronostique. Autrement dit, dans de nombreux
essais, l’index cardiaque n’était pas différent entre les survi-
vants et les non-survivants à J14 [29-31] ou J28 [32]. Même
au cours du choc cardiogénique, l’index cardiaque n’appa-
raît pas non plus comme un facteur pronostique ; par contre,
les paramètres d’hypoperfusion tissulaire (comme l’oligurie,
l’altération de la conscience ou les extrémités froides) le sont
[33]. Récemment, plusieurs études multicentriques n’ont pas
réussi à démonter l’intérêt d’une prise en charge « hémody-
namique optimisée » au cours des premières heures du choc
septique en se basant sur la ScvO2 et le débit cardiaque. Dans
l’étude ARISE, qui a inclus plus de 1500 patients en Océa-
nie, l’utilisation de dobutamine était six fois plus fréquente
dans le groupe « optimisé » au cours des six premières heu-
res (15,4 % vs 2,6 %, P<0,001). L’augmentation du débit
cardiaque ainsi obtenue n’a eu aucun effet bénéfique, ni
sur les défaillances d’organes, ni sur la mortalité [34].

Concernant la pression artérielle moyenne, il est égale-
ment difficile de définir un objectif précis. Les recomman-
dations de la Surviving Sepsis Campaign sont confuses à ce
sujet. Tout d’abord, elles proposent lors de la réanimation
initiale un objectif de pression artérielle moyenne (PAM) à
65 mmHg, alors que dans le même temps elles définissent la
défaillance circulatoire du sepsis sévère comme une PAM
inférieure à 70 mmHg. De plus, le seuil proposé supérieur
à 65 mmHg s’appuie sur un faible niveau de preuves (grade
1C). Parmi les rares travaux sur ce sujet, nous trouvons
l’étude de Bourgoin et al., qui a comparé les effets de la
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variation du niveau de PAM sur les paramètres métaboli-
ques. Deux groupes de 14 patients, chacun en choc septique,
ont été pris en charge de façon identique pendant quatre heu-
res, puis traités avec un objectif de PAM à 65 mmHg ou à
85 mmHg. L’augmentation du niveau de PAM a induit une
augmentation significative du débit cardiaque, mais n’avait
aucun effet, ni sur le transport et l’extraction périphérique
d’oxygène, ni sur le taux de lactate artériel [35]. Très récem-
ment, Asfar et al. ont rapporté les résultats d’un essai multi-
centrique français ayant inclus 776 patients dans 29 services
et comparant deux objectifs de PAM au cours du choc sep-
tique, 65-70 et 80-85 mmHg. La mortalité à J28 et à 90
n’était pas différente entre les deux groupes [36]. Ces essais
montrent qu’il n’y a aucun bénéfice clinique à augmenter
le niveau de PAM, mais ne fournissent pas pour autant
d’objectif clair à atteindre [37].

Hémodynamique globale et microcirculation

Le fait que l’optimisation hémodynamique globale ne per-
mette pas systématiquement de corriger les défaillances d’or-
ganes et n’ait pas apporté la preuve d’un bénéfice en termes
de survie a soulevé de nombreuses interrogations physiopa-
thologiques et a motivé l’exploration en aval de la perfusion
tissulaire. De nombreux travaux expérimentaux et cliniques
se sont progressivement focalisés sur l’analyse du flux san-
guin dans les petits vaisseaux et ont montré qu’il existe des
anomalies de perfusion microcirculatoire précoces [38-40] au
cours des états infectieux graves et que ces anomalies sont, au
moins en partie, liées à un dysfonctionnement endothélial
locorégional [41]. De plus, il a été clairement montré que la
sévérité de ces anomalies microcirculatoires est corrélée au
pronostic des patients [30,32]. La visualisation directe de la
perfusion microcirculatoire a également souligné la comple-
xité des désordres à travers deux concepts physiopatholo-
giques, l’hétérogénéité de perfusion et la discordance entre
l’hémodynamique globale et la microcirculation. Concernant
l’hétérogénéité de perfusion, il était bien connu que la perfu-
sion des différents organes est différente au cours de états de
choc, qu’elle reste maintenue dans des organes dits « nobles »
comme le cœur et le cerveau, au détriment d’autres territoires
comme la peau et le tube digestif. Les travaux chez l’animal
[42] et la microscopie intravitale chez l’homme [43] nous ont
plus récemment montré qu’au sein de chaque organe, la per-
fusion est également très hétérogène, avec des territoires qui
restent bien perfusés et des territoires mal perfusés, sièges
d’une souffrance tissulaire. Malheureusement, aucun paramè-
tre de monitoring continu n’est à même d’identifier ces ano-
malies hétérogènes de perfusion. Bien plus gênant encore,
que savons-nous des relations qui lient le débit cardiaque ou
encore la pression artérielle à la perfusion microcirculatoire ?
Malheureusement, au cours du choc septique, le maintien

d’une pression artérielle moyenne « correcte » ne garantit en
rien le maintien d’une perfusion microcirculatoire. Citons
pour illustrer ce propos le travail de Dubin et al. réalisé chez
le mouton. L’induction d’un choc endotoxinémique induisait
une chute de la PAM, ainsi qu’une diminution de la perfusion
microcirculatoire intestinale. En revanche, la réanimation et la
correction prolongée de la PAM à un niveau identique à celle
du groupe contrôle (90 mmHg) ne permettaient pas de norma-
liser la perfusion microcirculatoire. Ces résultats ont été
confirmés chez l’homme [44]. Les effets de l’augmentation
de la PAM en utilisant des vasopresseurs sont variables et
difficiles à prédire. Thooft et al. ont suivi l’évolution de la
perfusion sublinguale lors de l’augmentation de la PAM de
65 à 85 mmHg chez des patients de réanimation en choc sep-
tique. Avant l’intervention, la sévérité des anomalies était très
variable d’un individu à l’autre. De plus, chez certains
patients, ils ont observé une amélioration du pourcentage de
petits vaisseaux perfusés et chez d’autres une franche aggra-
vation [45]. Le groupe de Ince a confirmé ces résultats sur un
groupe plus important de patients [46]. Chez le patient souf-
frant de choc septique, l’augmentation de l’index cardiaque
obtenue par infusion de dobutamine n’améliore ni les para-
mètres d’oxygénation tissulaire, ni la perfusion microcircula-
toire [47]. D’ailleurs, au cours du choc septique réanimé, la
pression artérielle moyenne et le débit cardiaque n’ont pas de
valeur pronostique, alors que la sévérité des anomalies micro-
circulatoires et leur persistance sont significativement liées à
la mortalité. Le principal défi auquel nous sommes aujour-
d’hui confrontés est de développer un outil facilement
utilisable au lit du malade pour évaluer la perfusion microcir-
culatoire, un outil sensible qui permettrait d’identifier l’hypo-
perfusion tissulaire et de suivre son évolution au cours des
différentes interventions thérapeutiques. Plusieurs travaux
observationnels ont souligné la valeur pronostique de para-
mètres cliniques de perfusion tissulaire comme le score de
marbrures [30,48], le temps de recoloration cutanée [29] ou
encore la diurèse au cours des états de choc. Cependant,
aucune étude n’a pour l’instant montré qu’une prise en charge
s’appuyant sur ces paramètres pouvait améliorer le pronostic
des patients.

Optimisation de la volémie

Le monitoring hémodynamique continu permet d’évaluer le
statut volémique du patient et le bénéfice éventuel d’une
expansion volémique. Cependant, nous ne disposons aujour-
d’hui d’aucune preuve du bénéfice du remplissage vascu-
laire. Seule l’étude de Rivers en 2001, utilisant un algo-
rithme d’expansion volémique « intensif », basé sur le
monitoring de la PVC et de la saturation veineuse centrale
en oxygène (ScvO2), avait montré un bénéfice en termes
de survie [49]. Cependant, une étude récente américaine
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multicentrique au cours des états infectieux graves (sepsis
sévère/choc septique) n’a pas confirmé ces résultats [50].
L’étude PROCESS publiée en 2014 dans le New England
Journal of Medicine montre qu’une prise en charge
« basique » fondée essentiellement sur des paramètres clini-
ques de perfusion tissulaire (marbrures, diurèse, conscience,
taux de lactates) sans recours à un monitoring hémodyna-
mique invasif continu (de la ScvO2, de la PVC et de la pres-
sion artérielle invasive) apporte les mêmes résultats en ter-
mes de défaillance d’organes et de mortalité que la prise en
charge « optimisée » de Rivers et al. Les effets bénéfiques
mitigés du remplissage vasculaire sur la perfusion microcir-
culatoire peuvent, en partie, expliquer ces résultats négatifs.
En utilisant l’imagerie SDF (Sidestream Dark Field) sublin-
guale, Pottecher et al. ont rapporté que l’expansion volé-
mique (par l’épreuve de lever de jambe ou par la perfusion
de soluté de remplissage) chez des patients « précharge-
dépendants » s’accompagnait d’une augmentation du débit
cardiaque et de façon parallèle d’une augmentation de la
perfusion microcirculatoire [51]. Cependant, cet effet était
rapidement saturable dès le début de l’épreuve de remplis-
sage. Ospina-Tascon et al. ont confirmé que le remplissage
vasculaire induisait une augmentation significative de la
densité des petits vaisseaux perfusés, mais n’ont pas trouvé
de relation entre les variations de débit cardiaque et les varia-
tions de perfusion microcirculatoire. De plus, l’effet béné-
fique du remplissage sur la perfusion des petits vaisseaux
n’existait que pour les états infectieux pris en charge préco-
cement (<48 heures du diagnostic) [52]. Praskunas et al. ont
étudié les effets hémodynamiques du remplissage vasculaire
chez des patients sous catécholamines lorsque l’expansion
volémique était décidée sur des paramètres cliniques d’hy-
poperfusion. Ils ont montré que, même chez les patients
« pré-charge indépendants » (augmentation du Stroke
Volume<10 %, système PiCCO), l’expansion volémique
pouvait quand même améliorer la perfusion microcircula-
toire sublinguale [53]. Les effets bénéfiques de l’expansion
volémique sur la perfusion tissulaire sont donc variables
et difficiles à prévoir, même lorsqu’on utilise les indices
dynamiques de pré-charge dépendance. De plus, plusieurs
travaux récents soulignent que le remplissage vasculaire
« excessif » peut avoir des conséquences néfastes. Boyd et
al., en analysant rétrospectivement les données de l’étude
VASST, ont rapporté qu’une balance hydrique positive était
associée à une surmortalité au cours du choc septique, et ce
après ajustement sur l’âge et la gravité [54].

Conclusion

La surveillance rapprochée de paramètres hémodynamiques
tels que le débit cardiaque ou la pression artérielle (tout
comme les indices qui en sont dérivés) n’a pas apporté la

preuve de son utilité dans la prise en charge des états de choc
septique. Ces paramètres sont souvent pris en défaut pour
évaluer la perfusion tissulaire et l’effet des différentes inter-
ventions thérapeutiques sur le flux microcirculatoire. Par
conséquent, leur maniement seul n’est pas justifié et doit
probablement intégrer des paramètres de perfusion d’orga-
nes, qu’ils soient cliniques ou technologiques.

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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