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Liste des abréviations

AOMI Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs
ARA I Antagoniste des Récepteurs de I'Angiotensine Il
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LDH Lactate Déshydrogénase
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O2 Dioxygéne

OHD Oxygénothérapie a Haut Débit

PAD Pression Artérielle Diastolique

PAM Pression Artérielle Moyenne
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PEEP
pH
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PPM
PVC
Qc
SOFA
SpO2
TP
TRC
cTRC
ncTRC
UADM
VES

VNI

Pression Artérielle Systolique

Positive End Expiratory Pressure

Potentiel Hydrogéne

Pression Pulsée

Pression de Perfusion Moyenne

Pression Veineuse Centrale

Débit Cardiaque

Sequential Organ Failure Assessment
Saturation Périphérique en Oxygene

Temps de Prothrombine

Temps de Recoloration Cutanée

Temps de Recoloration Cutanée chronométrique
Temps de Recoloration Cutanée non chronométrique
Unité d’Accueil de Déchoquage Médical

Volume d’Ejection Systolique

Ventilation Non Invasive



Résumeé

Introduction. Le Temps de Recoloration Cutanée (TRC) permet d’évaluer la
microcirculation tissulaire, avec une association statistique a la mortalité a J14.
L’objectif principal de cette étude est de déterminer si I'utilisation d’'une méthode de
mesure du TRC chronométrique (cTRC) - avec chronométre a pédale et utilisation
d’'une lame de microscope - permet de mieux dépister les situations d’hypoperfusion

tissulaire qu’avec une méthode non chronométrique (ncTRC).

Patients et Méthodes. |l s’agit d’'une étude observationnelle rétrospective portant

sur les patients admis a I'Unité d’Accueil de Déchoquage Médical (UADM) du CHU de
Lille en mars et avril 2023. Deux mesures de TRC étaient recueillies sur les logiciels
meédicaux, précédemment effectuées lors du transfert des patients de 'TUADM (équipé
des chronométres et lames de microscope) vers une des unités de réanimation (sans

matériel spécifique) situées dans le méme batiment : cTRC puis ncTRC.

Résultats. 56 patients, agés de 63 ans (51 — 73) ont été inclus, porteurs d’un
cathéter artériel pour 50 (89 %) d’entre eux, avec un score SOFA médian a 9 (6 — 12).
Le TRC était plus allongé lorsqu’on utilisait la méthode chronométrique (cTRC =
3,40 sec[1,97 —-4,73] ; ncTRC = 3,00 sec [2,00 —4,33] ; p = 0,001). En valeur absolue,
on retrouvait 31 (55 %) cTRC supérieurs a trois secondes du coté droit contre 24 (43
%) avec le ncTRC. |l existait 9 faux négatifs (16 %) et 2 faux positifs (3,5 %) du ncTRC.
La présence d’un cathéter artériel radial influencait la valeur du TRC (c6té KT-cTRC =
3,22 sec [2,16 — 4,61] ; cb6té non KT-cTRC = 3,19 sec [2,01 - 4,72];
p = 0,012 ; delta cTRC entre cété KT-non KT = 0,11 sec [-0,09 — 0,8]).

Des corrélations positives significatives entre cTRC et score de marbrures
(r = 0,471; 1C95% [0,230 — 0,657]; p < 0,001), ainsi qu'entre cTRC et lactate
(r=0,357;1C95% [0,094 — 0,574] ; p = 0,007) étaient trouvées. La mortalité a J28 et
J90 dans le groupe cTRC allongé était plus importante que dans le groupe cTRC non
allongé (J28 : 8 % vs 39 % ; p = 0,008 — J90 : 24 % vs 52 % ; p = 0,035).

Conclusion. Une méthode chronométrique précise du TRC permettrait d’éviter un
mauvais classement diagnostique d’hypoperfusion tissulaire chez 20 % des patients.
Le résultat du TRC semble étre modifié par la présence d’'un cathéter artériel radial.



Introduction

1 Définitions
1.1 Etat de choc

Parmi les affections médicales nécessitant une prise en charge en service de

soins critiques, I'état de choc correspond a environ un tiers des admissions [1,2].

L’état de choc est défini comme une insuffisance circulatoire aiglie avec une
dysoxie de 'ensemble des cellules de 'organisme, dont I'évolution naturelle tend vers
la défaillance multi-viscérale voire le décés en I'absence de prise en charge spécifique.
Cette dysoxie cellulaire est le résultat d’'une inadéquation entre besoins et apports en
oxygene, que ce soit par défaut du transport de 'Oz jusqu’aux cellules ou par défaut

de son utilisation au niveau cellulaire [1,3].

Le diagnostic repose sur différents marqueurs cliniques et biologiques, parmi
lesquels on retrouve une ou plusieurs défaillances d’organes - notamment
I'hypotension artérielle (PAS <90 mmHg) - associée a une hyperlactatémie supérieure
a 2 mmol/l [1]. On utilise en pratique le score « Sequential Organ Failure Assessment »
(SOFA) pour caractériser les défaillances d’organes (pulmonaire, coagulation,
hépatique, cardiovasculaire, neurologique, rénale), avec lequel la mortalité est

directement corrélée (annexe 1) [4].

Le défaut de perfusion des organes et des tissus périphériques tels que la peau
au cours de l'état de choc est le témoin d’'une vasoconstriction favorisant la

redistribution du flux sanguin aux organes nobles que sont le cceur et le cerveau [5].



C’est dans cet objectif que la conférence de consensus d’expert Task Force of
the ESICM propose d’explorer la perfusion tissulaire par les trois « fenétres » que sont

la peau, la diurése et I'état neurologique [3].

1.2 Indicateurs hémodynamiques macrocirculatoires
L’hémodynamique macrocirculatoire au cours de I'état de choc est évaluée au
lit du patient, en partie par I'appréciation de la fréquence cardiaque et des différentes
composantes de la pression artérielle. La pression artérielle moyenne (PAM) est par
exemple le principal déterminant de la pression de perfusion d’organe. Elle est donc
utiisée comme objectif majeur de réanimation dans les recommandations
internationales [6,7]. Certains auteurs proposent également des indices
macrocirculatoires dérivés de ces valeurs, permettant par exemple une estimation du

débit cardiaque sans recours a un monitorage invasif.

La pression pulsée (PP) correspond a la différence entre la pression artérielle
systolique et la pression artérielle diastolique, elle est proportionnelle a l'aire sous la
courbe de pression artérielle. L’analyse de I'aire sous cette courbe peut quantifier le
volume d’éjection systolique (VES) par analyse du contour de 'onde de pouls lorsqu’un
monitorage est en place. La PP peut donc approcher de maniére simplifiée le débit
cardiaque par le VES sans monitorage supplémentaire, le VES étant lui-méme un

déterminant majeur du débit cardiaque (Qc = VES x FC) [8].

La pression de perfusion tissulaire moyenne (PPM) dans I'ensemble de la
circulation systémique peut s’exprimer par la différence entre la pression artérielle
moyenne et la pression régnant dans l'oreillette droite, approchée en pratique par la

mesure de la pression veineuse centrale (PVC) (PPM = PAM — PVC) [9].
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L’intérét de cette valeur réside dans le fait qu’en cas d’agression aigle comme
I'état de choc, il a été démontré qu’il existe une perte de I'autorégulation régionale de
la perfusion des organes. La perfusion d’organe est alors directement dépendante de

cette valeur PAM — PVC [10].

Le choc index diastolique décrit par Ospina-Tascon et al. en 2020 correspond
au rapport entre la fréquence cardiaque et la pression artérielle diastolique. Ce rapport
a été décrit pour dépister les patients qui présentent une vasodilatation importante
responsable de la chute des résistances vasculaires périphériques, notamment dans
le choc septique. Ces patients qui avaient un choc index diastolique élevé présentaient
un moins bon pronostic dans I'étude princeps. A I'opposé, I'évaluation de la pression
artérielle diastolique ou de la fréquence cardiaque isolée ne retrouvait pas

d’association statistique avec la mortalité [11].

1.3 Physiologie et microcirculation

La microcirculation est décrite depuis 1953 par Burton et al. comme étant
'ensemble des vaisseaux dont le diamétre est inférieur a 100 um [12]. Par la suite, ce
réseau de vascularisation est plutdét étudié comme étant lI'unité fonctionnelle de
vascularisation terminale d’un tissu. Elle se compose d’artérioles acheminant le sang
aux capillaires, a partir desquels I'oxygénation tissulaire est assurée par la diffusion de

'Oz, et dont les déchets métaboliques sont évacués par les veinules [13].

La physiologie de la bonne perfusion des capillaires distaux dépend de
plusieurs facteurs, avec notamment le débit sanguin — résultant de la pression motrice,
du tonus artériolaire et de la rhéologie sanguine — et la perméabilité capillaire
représentée par le nombre de capillaires dans une zone donnée qui sont remplis de

globules rouges en circulation [13,14].
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L’endothélium vasculaire constitue le plus puissant régulateur de la fonction
vasculaire avec un tonus vasomoteur artériolaire qui dépend d’un équilibre entre
vasoconstriction (noradrénaline, angiotensine 2, vasopressine, endothéline 1 et

thromboxane A2) et vasodilatation (adénosine, NO, prostacycline) [15].

La majorité des études qui portent sur la microcirculation et la macrocirculation
dans I'état de choc est réalisée dans le choc septique, ce qui en fait un modele

expérimental des anomalies microcirculatoires.

1.4 Un exemple d’atteinte microcirculatoire : le choc septique
141 Epidémiologie et diagnostic

Cette pathologie représente environ 65 % des états de choc en réanimation
[16]. Elle correspond a la premiére cause de mortalité en réanimation avec une

estimation entre 40 et 45 % [6,17].

Les critéres diagnostiques du choc septique ont été mis a jour en 2016 lors de
la conférence de consensus international Sepsis-3. |l s’agit donc d’'une pathologie
infectieuse grave (sepsis), avec une hypotension artérielle (PAM < 65 mmHgQ)
nécessitant l'introduction d’amines vasopressives, associée a une hyperlactatémie

supérieure a 2 mmol/l, malgré un remplissage vasculaire bien conduit [6].

1.4.2 Altération microcirculatoire dans le choc septique
Certains composants pathogénes présents chez les bactéries comme le LPS
sont capables d’agresser I'endothélium vasculaire soit directement par des récepteurs

spécifiques, soit par I'intermédiaire de I'activation de cellules immunitaires.

La microcirculation apparait comme un lieu privilégié pour cette réaction
inflammatoire dérégulée, du fait de la proximité entre cellules immunitaires circulantes
et cellules endothéliales.
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Cette agression est caractérisée par une altération structurelle de I'endothélium
avec notamment une destruction du glycocalyx responsable d’une fuite capillaire, ainsi
gu’une disparition de la réactivité locale par insensibilité aux substances vasomotrices
ou vasodilatatrices. Cette modification du tonus vasomoteur entraine une
hétérogénéité de perfusion intra et inter organes, avec une variabilité au cours du
temps. Il a également été mis en évidence une diminution précoce de la densité des

capillaires [15,18,19].

Cette physiopathologie complexe aboutissant a une mauvaise oxygénation
tissulaire par défaillance de la microcirculation est présente de maniere plus

importante chez les patients non survivants [18,20,21].

1.5 Relation entre micro et macrocirculation

Des études chez l'animal puis chez 'Homme ont étudié la relation entre
microcirculation et macrocirculation, afin de déterminer si la correction des variables
hémodynamiques systémiques permettait une amélioration de la microcirculation au

cours d’un état de choc.

Chez 'Homme, Thooft et al. en 2011 puis De Backer et al. en 2013 retrouvaient
une variabilité interindividuelle au niveau de la microcirculation : pour une variation
identique de la PAM avec des doses d’amines, il existait des modifications tres

variables de la perfusion sublinguale en microscopie [18,22].

Depuis de nombreuses années, des travaux mettent en évidence cette perte de
couplage entre hémodynamique systémique et microcirculation, appelée
« incohérence hémodynamique » [23]. L'objectif de correction d’'un état de choc
semble donc passer par la récupération d’'une bonne utilisation de I'O2 par les cellules

autant, si ce n’est plus, que par la correction des paramétres macrocirculatoires.
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Beaucoup d’équipes s’intéressent donc a I'existence de marqueurs cliniques et
biologiques permettant de dépister cette hypoperfusion tissulaire le plus précocement

possible pour améliorer le devenir des patients [24,25].

1.6 Marqueurs d’hypoxie tissulaire

1.6.1 Lactatémie
Parmi ces marqueurs, on retrouve le taux de lactate sanguin, décrit dans la

littérature depuis plus de 40 ans comme étant un bon reflet de I’hypoperfusion tissulaire

[26].

Le lactate est la forme dissociée de I'acide lactique, produit majoritairement par
le muscle et le cerveau a hauteur de 25 % chacun. Sa production est fortement
augmentée dans les situations de choc, par une transformation préférentielle du
pyruvate en lactate par I'enzyme lactate déshydrogénase (LDH) liée a la glycolyse
anaérobie en situation d’hypoxie [27]. Il existe également une activation adrénergique
de la glycolyse via les récepteurs B lors des situations de stress de l'organisme,
aboutissant a la transformation du pyruvate en lactate, indépendamment de I'hypoxie
[28]. Le métabolisme du lactate consiste en une oxydation intra et intercellulaire a
hauteur de 50 % et une élimination a 50 % dans le cycle de Cori permettant la

néoglucogénese au niveau du foie [27].

La valeur initiale ainsi que la persistance de I'hyperlactatémie sont associées
aux défaillances d’organe et a la mortalité, d’autant plus que le patient est hypotendu
[29-31]. La clairance du lactate est également utilisée comme indicateur d’efficacité
de la réanimation, avec plusieurs seuils proposés dans la littérature : la diminution de
la lactatémie supérieure a 10 % en 6 heures [32] ou la diminution de la lactatémie d’au

moins 20 % en 2 heures [33] sont associées a un meilleur pronostic vital.
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1.6.2 Marbrures
Le score de marbrures a été établi par I'équipe d’Ait-Oufella en 2011 (annexe
2). Il est quantifié de 0 a 5, selon I'extension cranio-caudale des marbrures, avec une

bonne reproductibilité inter observateur [34,35].

La traduction de la perturbation de la perfusion cutanée a été comparée avec
des techniques de laser doppler a balayage avec caméra et de spectroscopie
infrarouge. Ce score a depuis été validé comme marqueur pronostic de mortalité a J14
dans plusieurs études d’autres équipes. De la méme maniére, une méta-analyse sur
259 patients retrouvait une association avec la mortalité a J14, quelles que soient les

doses de vasopresseurs [36—38].

1.6.3 Temps de recoloration cutanée

Le Temps de Recoloration Cutanée (TRC) est une méthode clinique simple
et non invasive permettant d’'appréhender la perfusion tissulaire. Elle fut décrite par
Guedel et al. en 1940 lors de I'anesthésie générale [39], puis par Beecher et al. en
1947 [40]. Son utilisation a donc largement été étudiée depuis plus de 80 ans, et fait

toujours I'objet de controverses sur son application.

Son évaluation consiste a apprécier visuellement la durée nécessaire pour que
le sang retourne dans les capillaires aprés qu’il ait été chassé par I'application d’une

pression extérieure.

Cependant, les modalités de réalisation semblent assez disparates dans les
études cliniques, comme présentées dans la Table 1. La pratique courante de
I'utilisation du TRC a été étudiée par un sondage réalisé en 2022 par Jacquet-Lagréze
et al. auprés des anesthésistes réanimateurs [41], retrouvant également une grande

disparité.
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On retrouve par exemple des durées et des niveaux de pressions assez

variables, I'utilisation ou non de mesures chronomeétriques et d’appareils de mesure

automatisées, des sites d’évaluation différents. Une étude multicentrique réalisée aux

Pays-Bas sur 1734 patients retrouvait une mauvaise reproductibilité lorsque les

mesures de TRC étaient effectuées par différents corps de métiers sans formation

préalable, ni standardisation de la méthode [42].

A l'inverse, d’autres essais réalisés a partir d'une méthode plus précise et avec

des opérateurs plus expérimentés retrouvaient une trés bonne reproductibilité [43,44].

Table 1 : Exemples d'études mesurant le TRC avec méthode standardisée

Auteur, année Site de Méthode Dure_e Cut off Nombre
mesure pression mesures
Huang, 2023 Pulpe index Cameéra, chronometre, lame
: : : 10s 3s 2
[45] droit microscope, pression ferme
Fage, 2023 Pulpe index Caméra et analyse logicielle, 7s NA 5 en moins de
[46] droit chronométre, piston pour 3 min
pression standardisée
Hernandez, Pulpe index Chronometre, lame microscope, | 10 s 3s NA
2019 - 2022 droit pression ferme
[47,48]
Raia, 2022 [49] | Pulpe index Chronometre, pression pour 15s 25s 2
droit faire blanchir 'ongle de
I'opérateur
Morocho, 2022 | Pulpe index Chronomeétre, pression ferme 10s 35s 2
[50] droit
Magnin, 2021 Genou Chronometre, pression pour 15s 3s 2
[51] faire blanchir 'ongle de
I'opérateur
Castro, 2020 Pulpe index Chronometre, lame microscope, | 10 s 3s NA
[52] droit pression ferme
Mongkolpun, Pulpe index Chronométre, pression ferme 15s 4s 1
2020 [53]
Bigé, 2020 [54] | Pulpe index Chronometre, pression pour 15s 3s 4
faire blanchir 'ongle de
I'opérateur
Amson, 2020 Genou Chronomeétre, pression pour 15s 3s 2
[55] faire blanchir 'ongle de
I'opérateur
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Jacquet- Thorax Caméra et analyse logicielle, 7s 39s 4 en moins de
Lagréeze, 2019 chronometre, piston pour 3 min
[56] pression standardisée
Lara, 2017 [57] | Pulpe index Chronometre, pression ferme 10s 3s 1
droit
Hernandez, Pulpe index Chronomeétre, pression ferme 15s 4s NA
2012 et 2014
[58,59]
Ait-Oufella, Pulpe index Chronometre, pression pour 15s 3sau 2
2014 [43] ou genou faire blanchir 'ongle de doigt
I'opérateur 49sau
genou
Mrgan, 2014 Pulpe index Chronométre, pression ferme 5s 3s 1
[60]
Van Genderen, | Pulpe index Chronomeétre, pression ferme NA 45s 2
2014 [61]
Lima et al, Pulpe index Chronomeétre, pression ferme 15s 45s NA
2009 [62]
Anderson, Pulpe index Chronométre, pression 5s NA 2 en moins
2008 [63] modérée d’1 min

NA : not available

Les paramétres qui semblent les plus importants pour une bonne fiabilité des

mesures sont : I'emploi d’'un chronomeétre, la répétition des mesures pour obtenir une

valeur moyennée, une durée de compression comprise entre 5 et 15 secondes et une

meéthode reproductible pour appliquer cette pression.

On retrouve globalement trois méthodes différentes pour I'application de la

pression extérieure dans ces études : I'application d’'une pression suffisante pour la

chasse sanguine, appréciée a travers une lame de microscope [45,47,48,52] ; une

pression suffisante pour faire blanchir 'extrémité proximale de I'ongle de I'opérateur

[43,49,51,54,55] et un systeme de pression standardisée a l'aide d'un piston de

seringue [46,56].
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Les différents sites de mesures du TRC étudiés dans la littérature sont : la pulpe
de I'index pour la plupart des études, mais également le genou [43,51,55], le sternum

[56], le pied [64], 'avant-bras [65] et méme le lobe d’oreille [66].

Le seuil pour définir un TRC non allongé a longtemps été débattu dans la
littérature. Pour adapter la valeur du TRC en fonction de I'age, le seuil de 4,5 sec a été
proposé pour les personnes ageées [67]. Une autre étude retrouvait une variation
moyenne du TRC de + 3,3 % par dizaine d’années [63]. Les dernieres études
randomisées controlées de grand effectif admettent une durée inférieure a 3 secondes

lorsqu’il est mesuré au niveau de la pulpe de 'index [43,45,47,48,52,54,57,60].

Un certain nombre d’autres parametres peut influencer le TRC sans pour autant
étre pathologique. Parmi eux, on peut citer la température du patient ainsi que celle de
son environnement, avec un allongement du TRC lorsque la température diminue
[67,68]. Les conditions d’éclairage lors de la mesure peuvent également modifier la
fiabilité de maniéere significative [63,67,69]. La position du bras semble également
influencer la valeur du TRC, notamment si le membre n’est pas a hauteur du cceur

[66].

Le rationnel de l'utilisation du TRC repose sur le fait qu'une altération de la
microcirculation cutanée affecterait ce temps nécessaire pour que les capillaires se

remplissent.

L’étude de la corrélation entre l'allongement du TRC et l'altération de la
microcirculation cutanée a été réalisée par Lima et al. en 2011 a laide de
spectroscopie infrarouge puis par Contreras et al. en 2023 faisant usage du laser
doppler. Ces deux études ont conclu a une forte association statistique entre TRC
allongé et perturbation de la microcirculation cutanée chez des patients en choc

septique [70,71].
18



Les patients admis en soins critiques avec un TRC allongé avaient une
lactatémie initiale plus élevée et présentaient plus de défaillance d’'organe que ceux
qui avaient un TRC normal [62]. Ait-Oufella et al. retrouvaient une association
statistique entre la persistance d’'un TRC allongé, la diurése et les scores de gravité

(SOFA et IGS 1) avec le taux de lactate et la mortalité a 14 jours [43].

Cette association avec un devenir défavorable a pu étre étudiée dans plusieurs
environnements, notamment en pré hospitalier [72], en réanimation [73], au service
d’accueil des urgences [57], en péri opératoire [61] et méme pendant I'hémodialyse

intermittente [54].

Le TRC peut donc étre utilisé comme un marqueur pronostic important aux
différentes phases de I'état de choc, mais il fait I'objet d’'une exploration croissante en
tant qu’objectif thérapeutique s’intégrant dans une stratégie basée sur la correction

des anomalies microcirculatoires.

Par exemple, on observe une évolution clinique plus rapide en comparant la
variation du TRC avec la clairance du lactate, que ce soit aprés un lever de jambes

passif [56] ou un test de remplissage vasculaire [49].

L’étude randomisée contrélée « ANDROMEDA - SHOCK » réalisée par I'équipe
de Hernandez et al. en 2019 comparait 424 patients en choc septique avec une
stratégie basée sur le suivi du TRC contre une autre stratégie basée sur le suivi de la
clairance du lactate. Cette étude concluait a une non infériorité en terme de survie
entre les 2 méthodes, avec des scores SOFA plus bas a 72h dans le groupe TRC [47].
Cette étude a depuis fait 'objet d’analyse post hoc et d’analyse bayésienne fortement
évocatrices de bénéfice en terme de survie d’'une réanimation basée sur le TRC

[74,75].
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La mesure du TRC est ainsi incluse dans le standard of care de la réanimation
du choc septique depuis 2021, proposé par les recommandations internationales de

la Surviving Sepsis Campaign [7,76].

Le monitorage du TRC au lit du patient semble donc étre intéressant dans une
stratégie multimodale d’évaluation de la perfusion périphérique pour dépister

I'apparition précoce et/ou la correction efficace des situations d’hypoxie tissulaire [77].

2 Objectifs de I’étude

L’objectif de ce travail est de comparer la méthode de quantification usuelle du
TRC dite « non chronométrique » (n¢TRC) avec une méthode de mesure standardisée
a laide d'un chronomeétre et d'une lame de microscope, appelée TRC

« chronométrique » (cTRC).

L’objectif principal est de déterminer si I'utilisation de cette méthode standardisée
permet de dépister des TRC allongés que I'on considérerait normaux en méthode non

chronométrique et donc de mieux dépister les situations d’hypoperfusion tissulaire.

Les objectifs secondaires sont d’explorer I'influence de la présence d’un éventuel
cathéter artériel sur la valeur du TRC ; la corrélation entre le TRC et les différents
marqueurs d’hypoperfusion tissulaire type score de marbrures, taux de lactate et
diurese ; l'association de chaque méthode avec le score de gravité SOFA et la
mortalité a J28 et J90 ; la corrélation entre le TRC et différents indicateurs

hémodynamiques de la macrocirculation.
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Patients et Méthodes

Il s’agit d’'une étude observationnelle, rétrospective, monocentrique, réalisée dans
le service de Médecine Intensive Réanimation du CHU de Lille. Les inclusions ont été

effectuées sur une période comprenant les mois de Mars et Avril 2023.

1 Aspect organisationnel du service

Le pdle de Médecine Intensive Réanimation se compose d’'une Unité d’Accueil
de Déchoquage Médical (UADM), de 5 unités de Réanimation et de 2 unités de
Surveillance Continue. Tous les patients admis en Réanimation sont d’abord regus a
'UADM pour la prise en charge initiale et I'orientation adéquate en fonction des

spécificités de chaque unité.

La pose de cathéter artériel est alors réalisée si nécessaire. Elle s’effectue
systématiquement aprés une manceuvre d’Allen positive si localisée en territoire

radiale, avec une anesthésie locale par LIDOCAINE.

Une fois I'entrée effectuée, les patients sont transportés dans leur lit pour étre
hospitalisés dans les différentes unités de Réanimation. Le transport est effectué par
des internes ou séniors formés aux soins critiques, sous surveillance scopée et
accompagnés de brancardiers. La durée de transport est d’environ 5 min et consiste
a prendre un ascenseur « monte - patient » qui dessert directement les différentes
unités. Un relevé des constantes vitales, dont la mesure du TRC, est réalisé juste avant

le transfert du patient, et juste aprés son arrivée dans l'unité.
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Dans ce -contexte de nombreuses études utilisant des méthodes
chronométriques de mesure du TRC pour en améliorer sa reproductibilité (Table 1),
'UADM du CHU de Lille a bénéficié de I'installation d’'un chronomeétre pour chacun des
lits de l'unité. Une expérimentation d’'une durée de 2 mois a été réalisée avec ces
chronométres pour étudier la faisabilité de leur utilisation a long terme par les équipes

paramédicales.

A lissue de ces 2 mois, les données des patients ont été comparées
rétrospectivement pour s’intéresser aux differences de TRC entre méthode
chronométrique a I'UADM et méthode non chronométrique réalisée dans les

différentes unités de réanimation (Figure 1).

Transport

intra hospitalier
Méthode W < 5min ( Méthode “Non
Admission UADM “Chronométrique” ’ =L Chronométrique” Analyse rétrospective

a'lUADM dans les unités

Figure 1 : Plan expérimental de I'étude

UADM : Unité d’Accueil de Déchoquage Médical

2 Patients

Les critéres d’inclusion étaient tout patient admis en réanimation suite a leur

passage a 'UADM, avec un age supérieur a 18 ans.
Les critéres d’exclusion étaient :

- Les patients n’ayant pas été évalués selon la méthode chronométrique,
- Les patients qui présentaient un incident sur le transport, notamment une

modification des doses d’amine,
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- Les patients pour lesquels des limitations des thérapeutiques figuraient dans le

dossier.

3 Méthodes de mesure du TRC

Nous avons recueilli de maniére rétrospective les deux valeurs de TRC présentes
sur le logiciel médical : la premiére, mesurée avant le transport du patient de TUADM
vers son unité d’hospitalisation (cTRC) et la deuxieme, juste aprés son arrivée

(ncTRC).

Devant des différences de TRC observables entre les index droit et gauche, il est
demandé autant que faire se peut aux équipes paramédicales de réaliser des mesures
bilatérales en soins courants. Ces mesures sont effectuées sur la pulpe de l'index.

Dans les 2 méthodes, on réalise plusieurs mesures pour moyenner la valeur du TRC.

Le seuil fixé pour définir un TRC allongé est strictement supérieur a trois
secondes, selon les données d’études réalisées précédemment. Un TRC inférieur ou

égal a trois secondes est donc considéré comme non allongé.

La température de I'environnement des patients est considérée comme non

variable car régulée par le CHU.

3.1 TRC « non chronométrique »

La mesure du TRC dite « non chronométrique » est réalisée dans les différentes
unités de Réanimation par les équipes paramédicales, avec les habitudes locales de

chaque unité et sans matériel spécifique.

Pour I'analyse rétrospective, la premiére mesure moyennée du TRC a

'admission du patient dans l'unité est étudiée.
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3.2 TRC « chronométrique »

La mesure du TRC dite « chronométrique » est réalisée a 'admission a TUADM
par les équipes paramédicales, les internes ou médecins séniors présents. Cette
méthode « chronométrique » est effectuée selon une procédure standardisée, décrite
selon un protocole local (annexe 3). La mesure du TRC est réalisée lors des relevés

des autres paramétres vitaux pendant les tours de surveillance.

Elle consiste en I'application d’'une lame de microscope en verre sur la pulpe de
'index pour apprécier la coloration des téguments et la pression nécessaire a la
chasse sanguine. La pression est alors maintenue pour une durée de 5 secondes puis
relachée. La mesure du temps pour que la pulpe se recolore est effectuée a I'aide d’'un
chronométre type « compteur 388EC » de la marque RS PRO (Figure 2). Les
caractéristiques notables de cet appareil sont une précision au 1/100° de seconde et
la présence d'une fiche banane permettant de connecter une commande
« déclencheur/interrupteur » de type pédale au pied permettant de I'activer a distance.

Le décompte sera stoppé lorsque la pulpe aura retrouvé une coloration normale.

Pour I'analyse rétrospective, la derniére mesure moyennée du TRC effectuée

avant le transfert du patient dans l'unité est étudiée.

24



Figure 2 : TRC avec méthode chronométrique a 'lUADM

TRC : Temps de Recoloration Cutanée ; UADM : Unité d’Accueil de Déchoquage Médical

4 Données des patients

Les données ont été recueillies manuellement a I'aide des différents logiciels
informatiques médicaux du CHU de Lille : les courriers d’hospitalisation sur Sillage
(SIB, Rennes, France) et le dossier médical du patient sur IntelliSpace Critical Care
and Anesthesia (ICCA, Philips Healthcare, Koninklijke Philips N.V. Netherlands).

Les résultats biologiques ont été recueillis sur le logiciel Cirus.

La mortalité a 28 jours et a 90 jours a été évaluée en analysant les logiciels
hospitaliers et la base de données des décés quotidiens de l'Institut National de la

Statistique et des Etudes Economiques (INSEE).
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Les variables d’intérét suivantes ont été recueillies :

Paramétres anthropométriques avec age, sexe, poids, taille, indice de masse
corporelle (IMC) ;

Paramétres hémodynamiques macrocirculatoires avec pression artérielle
systolique (PAS), diastolique (PAD) et moyenne (PAM), fréquence cardiaque
(FC), pression veineuse centrale (PVC), présence et localisation du cathéter
artériel ;

Paramétres hémodynamiques microcirculatoires avec valeurs du TRC droit et
gauche, avec méthode « non chronométrique » et « chronométrique »,
score de marbrures, volume de diurese des 6 h ;

Parameétres ventilatoires avec modalité de ventilation, saturation périphérique
en O2 (SpOg2), fraction inspirée en O2 (FiO2) estimée selon la formule de
Coudroy et al. (FiO2 = 21 % + débit d’'O2 en I/min x 3) [78], pression expiratoire
positive (PEEP), volume courant (Vt) ;

Paramétres biologiques : rapport PaO2/FiOz, pH, bicarbonate, lactate, natrémie,
kaliémie, créatinine, bilirubine, CPK, hémoglobine, plaquettes, TP ;
Thérapeutiques avec remplissage vasculaire et amines ;

Score de gravité avec l'Index de Gravité Simplifieé Il (IGSIl) et le score
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA), la mortalité a 28 jours et a
90 jours, le délai d’admission en réanimation ;

Autres paramétres avec température corporelle, Glasgow Coma Scale (GCS),

motif d’admission, antécédents notables, traitements a domicile.
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5 Analyses statistiques

Les analyses statistiques ont été réalisées a 'aide du logiciel Prism GraphPad

version 9.0 (San Diego, CA, USA).

Concernant les analyses descriptives, les variables qualitatives sont exprimées
en effectif et pourcentage ; les variables quantitatives sont exprimées en médiane et

interquartiles 25 — 75.

Les analyses bivariées concernant les variables quantitatives de distribution non
Gaussienne sont réalisées a l'aide du test non paramétrique de type Wilcoxon lorsque
les séries sont appariées et avec un test de type Mann-Whitney lorsque les séries ne
sont pas appariées. L'indépendance entre 2 variables qualitatives a été testée avec le
test de Chi 2. La corrélation entre deux variables quantitatives est testée a I'aide du

test de nullité du coefficient de corrélation de Spearman.

Les tests statistiques sont bilatéraux. Les p valeurs sont considérées comme

significatives au seuil de 5 %. Les intervalles de confiance sont calculés a 95 %.

6 Cadre légal

Cette étude répond aux exigences de la méthodologie de référence MR — 004 de
la Commission Nationale Informatique et Liberté (CNIL). Lors de 'admission sur le
pdle de Médecine Intensive Réanimation, tous les patient et/ou leurs proches recoivent
un livret d’accueil. Ce document indique que les données des patients peuvent étre

utilisées a des fins d’étude, et que chacun a le droit de s’y opposer.

Une déclaration a été effectuée auprés de I'équipe de protection des données du

GHT Lille Métropole avec pour numéro de référence DEC23 — 191.
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Résultats

1 Diagramme de flux

Sur la période mars — avril 2023, il y a eu 244 patients au total qui ont été admis
en service de Médecine Intensive Réanimation suite a leur passage par TUADM. Parmi
eux, 170 patients n’ont pas été évalués selon la méthode chronométrique et 56 ont été

inclus dans cette étude, soit 23 %.

Le diagramme de flux est présenté dans la Figure 3.

Patients admis a

I"'UADM
(n = 244)

188 patients exclus
- Méthode chronométrique
non réalisée = 170
- Incident sur le transport =4
- Modification doses
d’amines =8
-LATA=6

Patientsinclus
(n=56)

Figure 3 : Diagramme de flux

UADM : Unité d’Accueil de Déchoquage Médical ; LATA : limitation et arrét des thérapeutiques actives

2 Description des patients a I'inclusion

Les caractéristiques démographiques de la population d’étude sont résumées

dans la Table 2.

L’age médian était de 63 ans (51 — 73) avec une majorité d’hommes (59 %). Le
délai médian entre 'admission a 'TUADM et la mesure de TRC chronomeétrique était de

384 min (226 — 565).
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Les scores de gravité SOFA et IGS Il calculés avec les pires valeurs des 24

premiéres heures étaient respectivement a 9 (6 — 12) et a 53 (43 — 63). La mortalité a

J28 s’elevait a 25 % et la mortalité a J90 a 39 %.

Concernant les modalités de ventilation, 64 % des patients étaient intubés. Parmi

les patients non intubés, 4 était sous OHD (7 %), 1 sous VNI (2 %) et 15 n’étaient pas

ventilés (27 %).

Parmi ces 56 patients, 50 étaient porteurs d’un cathéter artériel (89 %), avec une

prédominance de la localisation radiale gauche (48 %).

Table 2 : Caracteéristiques démographiques

Caractéristiques démographiques NA (n)
Age, années 63 (51 -73) 0
Sexe, n (%) 0

Homme 33 (59)

Femme 23 (41)
Poids, kg 79 (61 —102) 0
IMC, kg/m? 27,3 (21,2 - 34,8) 2
Délai admission — mesure TRC, min 384 (226 — 565) 0
Scores de gravité NA (n)
IGS I 53 (43 —63) 0
SOFA 9(6-12) 0
Mortalité NA (n)
Mortalité a J28, n (%) 14 (25) 0
Mortalité a J90, n (%) 22 (39) 0
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Type de ventilation NA (n)
Non ventilé (lunettes nasales ou AA), n (%) 15 (27) 0
OHD, n (%) 4(7) 0
VNI, n (%) 1(2) 0
10T, n (%) 36 (64) 0
Cathéter artériel et localisation NA (n)
Cathéter artériel, n (%) 50 (89) 0
Radial droit 17 (30)
Radial gauche 27 (48)
Fémoral droit 2 (4)
Fémoral gauche 4 (7)
AA :air ambiant ; IGS Il:Index de Gravité Simplifi¢ Il ; IMC:indice de masse corporelle ;

IOT :intubation oro-trachéale ; NA:not available ; OHD : oxygénothérapie a haut débit ;
SOFA : Sequential Organ Failure Assessment Score ; TRC : Temps de Recoloration Cutanée ;
VNI : ventilation non invasive

Les différents motifs d’admission sont présentés dans la Table 3. Le motif
d’admission principal était l'insuffisance respiratoire aigie, avec 29 % des patients,

suivi du choc septique pour 18 % des patients.

Table 3 : Motifs d'admission

Motifs d’admission, n (%)

Détresse / insuffisance respiratoire aigie 16 (29)
Intoxication médicamenteuse volontaire 8 (14)
Choc septique 10 (18)
Défaillance neurologique centrale (coma/AVC/EME) | 7 (12)
Arrét cardio-respiratoire 3 (6)
Insuffisance hépatocellulaire 3 (6)
Ischémie mésentérique 2 (4)
Autre 7(12)

AVC : accident vasculaire cérébral ; EME : état de mal épileptique

30



Parmi les antécédents notables résumés dans la Table 4, les comorbidités les
plus représentées étaient le tabagisme actif avec 50 %, I'hypertension artérielle
chronique avec 43 %, une pathologie respiratoire obstructive avec 34 % et 7 des

patients consommaient de I'alcool de maniére chronique.

Table 4 : Antécédents

Antécédents, n (%)

Tabac 28 (50)
Ethylisme chronique 14 (25)
Cardiologique
Ischémique 6 (11)
Rythmique 7(13)
Valvulaire 2(4)
Hypertension artérielle 24 (43)
AOMI 5(9)
Diabéte 10 (18)
Insulinorequérant 1(2)

Respiratoire

Obstructif 19 (34)
Restrictif 3 (5)
Neurologique/Neurovasculaire 10 (18)

Hémopathie 2(4)
Néoplasie solide 11 (20)
Cirrhose 3(5)

AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs

Les traitements a domicile d’intérét sont présentés dans la Table 5. Parmi eux,
on retrouvait 14 patients sous bétabloquants (25 %), 20 patients sous IEC ou ARA Il

(36 %) et 16 patients sous inhibiteurs calciques (29 %).
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Table 5 : Traitements a domicile

Traitement a domicile, n (%)

Bétabloquant 14 (25)
IEC/ARA I 20 (36)
Inhibiteurs calciques 16 (29)
Anti-aldostérone 1(2)
Diurétique de I'anse 9 (16)
Amiodarone 2 (4)
Dérivés nitrés 0 (0)
Corticothérapie 4(7)

IEC : inhibiteur de I'enzyme de conversion ; ARA Il : antagoniste des récepteurs de I'angiotensine Il

La Table 6 résume les différentes thérapeutiques recues au moment de
l'inclusion des patients. 32 patients étaient sous NORADRENALINE (57 %) avec des
doses médianes a 0,6 mg/h (0 — 2) et le remplissage vasculaire médian par

cristalloides perfusé a l'inclusion était de 1000 ml (500 — 2500).

Table 6 : Thérapeutiques a I'inclusion

Meédicaments NA (n)
Remplissage cristalloide 24h, ml 1000 (500 — 2500) 0
Remplissage colloide 24h, mli 0(0-0) 0
Remplissage bicarbonate 24h, ml 0(0-0) 0
Noradrénaline bitartrate, mg/h // n (%) 0,6 (0-2) 32 (57) 0
Dobutamine, pg/kg/min // n (%) 0(0-0) 1(2) 0
Isoprenaline, mg/h // n (%) 0(0-0) 3(5) 0
Terlipressine, mg/h // n (%) 0(0-0) 1(2) 0

NA : not available
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Les caractéristiques cliniques a l'inclusion sont présentées dans la Table 7. Les

patients avaient une pression artérielle moyenne médiane a 75 mmHg (70 — 85) et une

fréquence cardiaque a 85 bpm (71 — 105). La pression veineuse centrale médiane était

a 11 mmHg (7 - 13).

La FiO2 médiane était de 40 % (29 — 60), estimée selon la formule proposée par

Coudroy et al. pour les patients non ventilés [78]. La PEEP était a 8 cmH20 (6 — 11).

Le score de marbrures était évalué a 1 (0 — 2) et la diurése des 6 heures autour

de l'inclusion atteignait 290 ml (100 — 587).

Table 7 : Caracteristiques cliniques

Caractéristiques cliniques a l'inclusion NA (n)
Pression artérielle systolique, mmHg 112 (102 - 127) 0
Pression artérielle diastolique, mmHg 60 (53 — 68) 0
Pression artérielle moyenne, mmHg 75 (70 — 85) 0
Fréquence cardiaque, bpm 85 (71 —105) 0
SpO02, % 97 (94 — 99) 2
FiO2, % selon Coudroy 40 (29 - 60) 0
Volume courant (Vt), ml 400 (375 —450) 19
PEEP, cmH20 8(6-11) 19
Pression veineuse centrale, mmHg 11 (7 -13) 33
Température, °C 37,0 (36,0 -37,3) 0
Score de marbrures, /5 1(0-2) 0
Score de Glasgow 3(3-15) 0
Diurése, ml/6h 290 (100 — 587) 0

FiO2 : fraction inspirée en oxygéne ; NA : not available ; PEEP : Positive End Expiratory Pressure ;

SpO: : saturation périphérique en oxygéne
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Le bilan biologique réalisé au plus proche de l'inclusion est rapporté dans la

Table 8. Il retrouvait un pH médian a 7,38 (7,27 — 7,43), avec une bicarbonatémie a

24,1 mmol/l (19,6 — 26,8). La lactatémie médiane était a 1,7 mmol/l (1,0 — 3,3).

Table 8 : Caracteéristiques biologiques

Biologie NA (n)
PaO2/FiOz 194 (139 — 322) 15
pH 7,38 (7,27 — 7,43) 1
PaO2, mmHg 89 (68 — 110) 1
PaCOz2, mmHg 38 (34 — 46) 1
Bicarbonate, mmol/| 24,1 (19,6 — 26,8) 1
Lactate, mmol/l 1,7 (1,0-3,3) 1
Natrémie, mmol/l 138 (132 - 141) 1
Kaliémie, mmol/l 3,9(3,4-4,6) 1
Créatinine, mg/l 10 (7 - 18) 1
Bilirubine, mg/I| 5,0(3,0-7,7) 1
CPK, Ul 184 (64 — 427) 7
Hémoglobine, g/dl 11,4 (9,8 — 13,6) 0
Plaquettes, G/I 223 (158 — 310) 0
TP, % 74 (63 — 90) 2

CPK : créatine phosphokinase ; NA : not available ; PaCO: : pression artérielle en dioxyde de carbone ;
PaOs: : pression artérielle en oxygéne ; PaO2/FiO2 : rapport pression artérielle en oxygéne/fraction

inspirée en oxygene ; pH : potentiel hydrogéne ; TP : temps de prothrombine
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3 Mesures de TRC

La Table 9 et la Figure 4 illustrent la comparaison entre les 2 méthodes de

mesure du TRC étudiées.

Le TRC est plus allongé lorsqu’on utilise la méthode chronométrique a droite
(cTRC = 3,40 sec [1,97 — 4,73] ; ncTRC = 3,00 sec [2,00 — 4,33] ; p = 0,001), comme

a gauche (cTRC = 2,93 sec [2,09 — 4,87] ; ncTRC = 2,67 sec [2,00 —4,33] ; p = 0,014).

En valeur absolue, on retrouvait 31 cTRC supérieurs a trois secondes du cété
droit contre 24 avec le ncTRC, soit 23 % de différence. De la méme maniére, on
retrouve 26 cTRC allongés a gauche contre 23 avec le ncTRC. Un ajustement sur I'age
a également été réalisé, en considérant une variation de + 3,3 % par dizaine d’années,

selon les données déja décrites dans une étude antérieure [63].

Lorsqu’on s’intéresse aux différences de valeurs de TRC entre les deux
méthodes, on retrouve un delta médian a 0,26 sec (-0,14 — 0,87) du cb6té droit et un

delta médian a 0,14 sec (-0,21 — 0,79) du cété gauche.

Table 9 : Comparaison entre les méthodes de mesure du TRC

TRC non chronométrique TRC chronométrique
Valeur ncTRC, ncTRC ncTRC | Valeur cTRC, sec cTRC cTRC
sec allongé allongé allongé allongé
(n) selon age (n) selon age
(n) (n)

Membre 3,00 (2,00 -4,33) | 24 23 3,40 (1,97 -4,73)* | 31 28
supérieur droit
Membre 2,67 (2,00 -4,33) | 23 21 2,93 (2,09 -4,87)* | 26 21
supérieur gauche

cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; ncTRC : Temps de Recoloration Cutanée

non chronométrique

* p < 0,05 par rapport & la valeur du TRC non chronométrique
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Figure 4 : Différence entre ncTRC et cTRC
cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; ncTRC : Temps de Recoloration Cutanée

non chronométrique ; MSD : membre supérieur droit ; MSG : membre supérieur gauche
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En comparant ces 2 stratégies, nous avons pu déterminer le nombre de faux
négatifs et de faux positifs, définis comme tel dans la Table 10. Du cété droit, il existait

9 faux négatifs (16 %) et 2 faux positifs (3,5 %) du ncTRC.

Table 10 : Faux positifs et faux négatifs

Faux négatif (n) Faux positif (n)
MSD 9 2
MSG 7 4

Faux négatif = TRC chronométrique > 3sec et TRC non chronométrique < 3sec
Faux positif = TRC chronométrique < 3sec et TRC non chronométrique > 3sec

MSD : membre supérieur droit ; MSG : membre supérieur gauche

La comparaison de la valeur du TRC entre I'index droit et I'index gauche ne
retrouvait pas de différence significative, et ce quelle que soit la méthode employée
(Figure 5). Ces constatations permettent de s’affranchir du cété de la mesure pour les

analyses ultérieures.
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Figure 5 : Comparaison entre index droit et gauche
cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; ncTRC : Temps de Recoloration Cutanée

non chronométrique ; MSD : membre supérieur droit ; MSG : membre supérieur gauche

4 Corrélations avec marqueurs d’hypoperfusion
tissulaire

Chacune des méthodes de mesure du TRC a été comparée avec les marqueurs
d’hypoperfusion tissulaire que sont le lactate, le score de marbrures et la diurése. Les

résultats de I'analyse de la corrélation de Spearman sont ainsi présentés dans la
Figure 6.

On trouve ainsi une corrélation positive significative entre le TRC chronométrique
et le score de marbrure (r = 0,471 ; IC95% [0,230 — 0,657] ; p < 0,001), entre le TRC
chronométrique et le lactate (r = 0,357 ; IC95% [0,094 — 0,574]; p = 0,007), ainsi
qu’entre le TRC chronométrique et la diurése des 6 premiéres heures (r = -0,347 ;

IC 95% [-0,564 — -0,084] ; p = 0,009).
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Figure 6 : Corrélations TRC — marqueurs d’hypoperfusion tissulaire

cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; ncTRC : Temps de Recoloration Cutanée

non chronométrique ; MSD : membre supérieur droit
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5 Score de gravité et mortalité

La Figure 7 présente la corrélation positive significative qui existe entre le TRC
chronométrique et le score de gravité Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)

recueilli a 'admission, avec r = 0,423 (1C95% [0,173 — 0,622] ; p = 0,001).

r=0,349 1C95% (0,087 — 0,566) r=0,423 1C95% (0,173 — 0,622)
P = 0,008 p= 0’001
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Fiqure 7 : Corrélation TRC — SOFA

cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; ncTRC : Temps de Recoloration Cutanée

non chronométrique ; MSD : membre supérieur droit ; SOFA : Sequential Organ Failure Assessment

Lorsqu’on s’intéresse au devenir de 'ensemble des patients de cette étude, on
retrouve une mortalité a 28 jours de 25 % et une mortalité a 90 jours de 39 %.
La comparaison de la mortalité des patients en fonction du caractére allongé ou non
de la valeur de leur TRC est présentée dans la Table 11. On retrouve ainsi 8 % de
mortalité a J28 dans le groupe cTRC normal versus 39 % dans le groupe cTRC allongé
(p = 0,008). La mortalité a J90 s’éléve a 24 % dans le groupe cTRC normal versus

52 % dans le groupe cTRC allongé (p = 0,035).

Ces mémes comparaisons ont été réalisées entre les groupes ncTRC non
allongé et ncTRC allongé avec la méthode non chronométrique. Elles ne retrouvaient

pas de différence significative de mortalité entre ces 2 groupes.
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Table 11 : Mortalité a J28 et J90

ncTRC non allongé (n = 32)

ncTRC allongé (n = 24)

Mortalité J28, n (%) 5(16) 9 (38) 0,061

Mortalité J90, n (%) 10 (31) 12 (50) 0,155
cTRC non allongé (n = 25) cTRC allongé (n = 31)

Mortalité J28, n (%) 2(8) 12 (39) 0,008

Mortalité J90, n (%) 6 (24) 16 (52) 0,035

cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; ncTRC : Temps de Recoloration Cutanée

non chronométrique

6 Impact du cathéter artériel radial

Pour mesurer I'impact du cathéter artériel radial, les valeurs de TRC du cbté du

cathéter ont été comparées avec celles du cété sans cathéter (Table 12 et Figure 8).

On retrouve ainsi un cTRC plus allongé du cbté du cathéter artériel lorsque la

méthode chronométrique est réalisée (coté KT-cTRC = 3,22 sec [2,16 — 4,61];

c6té non KT-cTRC = 3,19 sec [2,01 —4,72] ; p = 0,012).

Lorsque on s’intéresse aux différences de valeurs de cTRC entre le c6té avec

cathéter artériel et le c6té sans cathéter, on retrouve un delta médian de 0,11 sec

[-0,09 — 0,8]. Ce résultat suggére que pour 25 % des patients, la différence entre les

cOtés avec et sans cathéter est d’au moins 0,8 secondes.
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Table 12 : Influence du cathéter radial

Coté KT Cété non KT p

TRC chronométrique, sec 3,22 (2,16 - 4,61) | 3,19 (2,01 —4,72) 0,012

KT : cathéter artériel radial ; TRC : temps de recoloration cutanée

p=0,012
*
10 ——
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3 6-
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-

Figure 8 : Influence du cathéter radial

KT : cathéter artériel radial ; cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique
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7 Analyses en sous-groupes

Quatre analyses en sous-groupes ont été réalisées, dont les résultats sont

présentés dans les Tables 13 a 16.

7.1 Sous-groupe « TRC allongé »
La Table 13 présente I'analyse entre les sous-groupes cTRC normal et cTRC

allongé.

Dans le sous-groupe cTRC allongé, on peut notifier un score SOFA plus élevé
(11 [7-131vs 7[5 - 10] ; p < 0,001), des doses de NORADRENALINE plus
importantes (1,33 mg/h [0,33 — 4] vs 0 mg/h [0 — 0,52] ; p < 0,0001), un score de
marbrures avec un grade plus élevé (1 [0—-3]vs 0 [0 —1]; p=0,026), un pH plus acide
(7,35 (7,24 —7,40) vs 7,42 [7,38 — 7,48] ; p < 0,001) et un choc index diastolique plus

élevé (1,58 [1,33 — 1,74] vs 1,35 [1,01 — 1,60] ; p = 0,043).

Il n’existait pas de différence significative concernant la lactatémie, la PAM ou la

FC entre les 2 groupes.
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Table 13 : Analyse en sous-groupes « TRC allongé »

cTRC normal cTRC allongé p

(n = 25) (n=31)
Age, années 57 (39 -70) 65 (57 — 74) 0,105
SOFA 7 (5-10) 11 (7 -13) < 0,001
Noradrénaline, mg/h 0(0-10,52) 1,3 (0,33 -4) < 0,0001
PAM, mmHg 77 (71 -90) 73 (68 —82) 0,146
FC, bpm 81 (70 — 104) 87 (73 -110) 0,575
PVC, mmHg 10 (56— 11) 11 (8 —15) 0,047
Score de marbrures, /5 0(O-1) 1(0-23) 0,026
Lactate, mmol/l 1,5 (1 —2,65) 1,8(1,2-4,4) 0,084
pH 7,42 (7,38 — 7,48) 7,35 (7,24 — 7,40) < 0,001
PAM - PVC, mmHg 63 (60 -81)° 59 (55 -68) @ 0,153
Choc index FC/PAD 1,35 (1,01 — 1,60) 1,58 (1,33 - 1,74) 0,043

@: dans l'analyse PAM — PVC, n = 8 pour le sous-groupe cTRC normal et n = 15 pour le sous-groupe

cTRC allongé

FC : fréquence cardiaque ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAM : pression artérielle moyenne ;
pH : potentiel hydrogéne ; PVC : pression veineuse centrale; SOFA : Sequential Organ Failure
Assessment Score ; cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; TRC: Temps de

Recoloration Cutanée

7.2 Sous-groupe « Delta TRC »

Dans l'analyse « delta TRC » présentée dans la Table 14, la valeur du delta

TRC correspond a la difféerence en secondes entre le TRC des méthodes

chronométrique et non chronométrique. On retrouve ainsi un cTRC plus allongé

lorsque ce delta est supérieur ou égal a 0,3 secondes entre les deux méthodes (4,03

sec [2,62 —5,37] vs 2,10 sec [1,84 — 4,17] ; p = 0,004).
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Table 14 : Analyse en sous-groupes « Delta TRC »

Delta TRC < 0,3 sec | Delta TRC 2 0,3 sec | p

(n =29) (n=27)
Age, années 64 (54 - 75) 59 (47 - 68) 0,325
SOFA 8(6-11) 9(7-12) 0,221
Noradrénaline, mg/h 0,33 (0-2,25) 1,08 (0 —-2) 0,290
PAM, mmHg 77 (70 — 89) 75 (68 — 85) 0,480
FC, bpm 82 (68 — 101) 85 (75 -110) 0,338
PVC, mmHg 10 (6 — 13) 11 (8 - 14) 0,434
Score de marbrures, /5 0(0-2) 1(0-3) 0,053
Lactate, mmol/l 1,5 (1,1 —2,95) 1,8 (0,88 — 3,53) 0,648
pH 7,41 (7,32 -7,45) 7,37 (7,25 - 7,40) 0,106
cTRC MSD, sec 2,10 (1,84 — 4,17) 4,03 (2,62 - 5,37) 0,004
PAM - PVC, mmHg 61 (59 —75)° 61 (54 —69)° 0,400
Choc index FC/PAD 1,37 (1,08 — 1,64) 1,58 (1,33 - 1,74) 0,201
Mortalité J28 5(17) 9 (33) 0,165
Mortalité J9O 9 (31) 13 (48) 0,190

b: dans I'analyse PAM — PVC, n = 13 pour le sous-groupe delta TRC < 0,3 sec et n = 10 pour le sous-

groupe delta TRC =2 0,3 sec

FC : fréquence cardiaque ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAM : pression artérielle moyenne ;
pH : potentiel hydrogéne ; PVC : pression veineuse centrale; SOFA : Sequential Organ Failure
Assessment Score ; cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; TRC: Temps de

Recoloration Cutanée ; MSD : membre supérieur droit

7.3 Sous-groupe « Lactate »

L’analyse en sous-groupes « lactate » présentée en Table 15 ne retrouve

aucune différence significative pour 'ensemble des variables testées, y compris pour

les scores de gravité SOFA et la mortalité a J28 et JOO.
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Table 15 : Analyse en sous-groupes « Lactate »

Lactate < 2 mmol/l Lactate > 2 mmol/l p

(n=31) (n =24)
Age, années 60 (51 —75) 64 (54 - 71) 0,817
SOFA 9(7-12) 9 (6-14) 0,903
Noradrénaline, mg/h 0,7(0-1,3) 0,25 (0 - 3,85) 0,736
PAM, mmHg 75 (71 - 85) 73 (69 — 84) 0,316
FC, bpm 88 (73 — 105) 84 (69 — 109) 0,797
PVC, mmHg 11 (9-13) 11 (6 —13) 0,890
Score de marbrures, /5 1(0-2) 1(0-23) 0,723
pH 7,40 (7,33 - 7,44) 7,36 (7,24 - 7,42) 0,151
cTRC MSD, sec 3,16 (1,96 — 4,03) 4,33 (2,09 - 5,34) 0,108
PAM - PVC, mmHg 63 (57 —66) ° 61 (58 —75)° 0,867
Choc index FC/PAD 1,47 (1,12 - 1,74) 1,49 (1,31 -1,69) 0,740
Mortalité J28 5 (16) 9 (38) 0,071
Mortalité J9O 10 (32) 11 (46) 0,304

¢:dans l'analyse PAM — PVC, n = 13 pour le sous-groupe lactate < 2 mmol/l et n = 10 pour le sous-
groupe lactate > 2mmol/l

FC : fréquence cardiaque ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAM : pression artérielle moyenne ;
pH : potentiel hydrogéne ; PVC : pression veineuse centrale; SOFA : Sequential Organ Failure
Assessment Score ; cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; TRC: Temps de
Recoloration Cutanée ; MSD : membre supérieur droit

7.4 Sous-groupe « Amines »

Dans le sous-groupe « amines » présenté en Table 16, les patients sous
NORADRENALINE avaient un score SOFA plus élevé (12 [8 — 14] vs 6 [4 — 9];
p < 0,0001), une pression artérielle moyenne (PAM) plus basse (72 mmHg [68 — 80]
vs 81 mmHg [72 — 98] ; p = 0,006), un pH plus acide (7,34 [7,23 — 7,41] vs 7,41
[7,38 — 7,49]; p < 0,001) et un cTRC plus allongé (4,09 sec [3,17 — 5,25] vs
2,1 sec [1,84 — 3,11] ; p = 0,001). La valeur PAM — PVC était également plus faible

dans le groupe sous amines (59 mmHg [56 — 64] vs 75 mmHg [61 — 97] ; p = 0,038).
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Il n'existait pas de différence significative entre les deux groupes en ce qui

concerne la mortalité a J28 ou J90.

Table 16 : Analyse en sous-groupes « Amines »

Pas d’amines

Présence d’amines

p

(n = 24) (n=32)

Age, années 58 (39 — 68) 67 (57 —75) 0,028
SOFA 6(4-9) 12 (8 — 14) <0,0001
PAM, mmHg 81 (72 -98) 72 (68 — 80) 0,006
FC, bpm 96 (73 — 109) 82 (70 — 100) 0,313
PVC, mmHg 9(4-10) 11 (9 -15) 0,044
Score de marbrures, /5 00O-1) 1(0-23) 0,051
Lactate, mmol/l 22(1-31) 1,5(1-4,18) 0,976
pH 7,41 (7,38 — 7,49) 7,34 (7,23 -7,41) < 0,001
cTRC MSD, sec 2,1(1,84 -3,11) 4,09 (3,17 — 5,25) 0,001
PAM — PVC, mmHg 75 (61 -97)¢ 59 (56 — 64) @ 0,038
Choc index FC/PAD 1,42 (1,05 - 1,65) 1,51 (1,32 -1,73) 0,234
Mortalité J28 3(13) 11 (34) 0,061
Mortalité J90O 7 (29) 15 (47) 0,179

d: dans I'analyse PAM — PVC, n = 6 pour le sous-groupe pas d’amines et n = 17 pour le sous-groupe

amines

SOFA : Sequential Organ Failure Assessment Score ; PAM : pression artérielle moyenne ; PAD :
pression artérielle diastolique ; FC : fréquence cardiaque ; PVC : pression veineuse centrale ; pH :
potentiel hydrogene ; TRC : Temps de Recoloration Cutanée ; cTRC : Temps de Recoloration Cutanée

chronométrique ; MSD : membre supérieur droit
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8 Corrélations entre macro et microcirculation

Les Figures 9 a 12 présentent différentes corrélations réalisées pour tenter

d’établir des associations entre les marqueurs d’hypoperfusion tissulaire (lactate,
cTRC et score de marbrures) et 'hémodynamique systémique macrocirculatoire

accessible sur le scope.

La Figure 9 met en relation la pression artérielle moyenne avec les marqueurs

d’hypoperfusion tissulaire, sans retrouver de corrélation significative.

r=-0,1011C95% (-0,364 — 0,176) r=-0,199 IC95% (-0,446 — 0,075) r=0,009 IC95% (-0,262 — 0,279)
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150 150 150
[ ] [ ] [ ]
[ ]
%”100—-'.'. o §’1oo— : P E’ 1001 o :
S N . S ke e S d . ¢
s "%, . e° o = ".f . o o = . ~ .
& 50 . & 50+ . g 50 o
0 T T 1 0 T T T 1 0 T T T T 1
0 5 10 15 1] 3 6 9 12 0 1 2 3 4 5
Lactate, mmol/I cTRC MSD, sec Score de marbrures

Figure 9 : Corrélation PAM et microcirculation

PAM : pression artérielle moyenne ; cTRC : temps de recoloration cutanée chronométrique ; MSD :
membre supérieur droit

La Figure 10 présente les corrélations entre les marqueurs d’hypoperfusion
tissulaire et la pression pulsée. Parmi ces analyses, on trouve une corrélation positive
entre le score de marbrures et la pression pulsée (r = - 0,348 IC95% [-0,565 —-0,086] ;

p = 0,009).
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Figure 10 : Corrélation PP et microcirculation
PP : pression pulsée ; cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; MSD : membre
supérieur droit
La Figure 11 analyse la corrélation entre le choc index diastolique FC/PAD et
les marqueurs d’hypoperfusion tissulaire, sans y retrouver d’analyse statistique
significative.
r=0,1531C95% (-0,125 - 0,409) r=0,2451C95% (-0,027 — 0,484) r=0,038 1C95% (-0,235 - 0,305)
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Figure 11 : Corrélation FC/PAD et microcirculation

PAD : pression artérielle diastolique ; cTRC : temps de recoloration cutanée chronométrique ; MSD :
membre supérieur droit ; FC : fréquence cardiaque
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Il nexiste pas non plus d’association statistique entre PAM — PVC et les

marqueurs d’hypoperfusion tissulaire, comme présenté dans la Figure 12.

r=0,078 1IC95% (-0,357 — 0,485) r=-0,340 IC95% (-0,667 — 0,097) r=-0,1511C95% (-0,540 — 0,290)
p=0,724 p=0,113 p = 0,490
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Figure 12 : Corrélation PAM — PVC et microcirculation

PAM : pression artérielle moyenne ; cTRC : temps de recoloration cutanée chronométrique ; MSD :
membre supérieur droit ; PVC : pression veineuse centrale

9 Corrélations TRC - marqueurs d’hypoperfusion
tissulaire et cathéter artériel

Les corrélations entre cTRC, score de marbrures et lactate ont été refaites en
identifiant chaque patient par une couleur différente en fonction de la localisation de

son cathéter artériel. Les résultats sont présentés dans la Figure 13.
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Figure 13 : Corrélations entre TRC — score de marbrures et lactate, en fonction

de la localisation du cathéter artériel

cTRC : Temps de Recoloration Cutanée chronométrique ; MSD : membre supérieur droit ; KT :

cathéter artériel
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Discussion

1 Synthése des principaux résultats

Dans cette étude rétrospective réalisée au CHU de Lille sur 56 patients admis a
'UADM, le TRC est plus allongé lorsqu’on le mesure avec la méthode chronométrique,
par rapport a la méthode non chronométrique. On démasque également plus de TRC
allongés avec la méthode chronométrique, qui sont considérés comme normaux en
méthode non chronométrique. Lorsqu’on compare le delta entre les valeurs de TRC
des 2 méthodes, on observe que plus le TRC est allongé, plus la différence entre les

2 méthodes est importante.

On trouve une différence de mortalité entre les groupes de TRC allongé ou non
en méthode chronométrique, alors que cette différence n’est pas retrouvée lorsqu’on
réalise les TRC en méthode non chronométrique. Il existe des corrélations positives
entre le TRC et le lactate, le score de marbrures, la diurese et le SOFA. Il n’existe
aucune corrélation significative entre le TRC et les marqueurs d’hémodynamique

macrocirculatoire.

Dans cette étude, la présence du cathéter artériel radial influence les résultats

de la valeur du TRC.

Nos résultats encouragent [Iutilisation systématique de la méthode
chronométrique pour éviter le mauvais classement diagnostique et donc pour mieux

dépister I'existence d’'une hypoperfusion tissulaire.
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2 Validité du TRC

L’association du TRC a la mortalité a déja été décrite plusieurs fois dans la
littérature, nos résultats sont donc cohérents avec les différentes études déja décrites
précédemment [43,50,57,60,73,79]. Ait Oufella et al. retrouvaient par exemple des
TRC plus allongés chez les patients non survivants, avec un OR a 5,1 pour la mortalité

a 14 jours lorsque le TRC était compris entre 2,5 et 5 secondes [43].

La méta analyse réalisée en 2023 par Jacquet-Lagréze et al. portant sur plus de
60 000 patients retrouve cependant une faible association entre le TRC et la survenue
du déces ou de complications majeures. Ce résultat est probablement causé par une
importante hétérogénéité des études, soulignant une nouvelle fois I'importance de la

standardisation de la méthode de mesure du TRC [73].

Les corrélations entre le TRC et les marqueurs d’hypoperfusion tissulaire comme
le score de marbrures, le lactate et la diurése ainsi qu’avec le score SOFA sont
cohérentes avec les résultats déja décrits par Lima et al. en 2009 [62] ainsi que

Ait-Oufella et al. en 2014 [43].

3 Macro et microcirculation

3.1 Macrocirculation

Parmi les analyses en sous-groupes et les corrélations, on trouvait une absence
d’association statistique entre les variables hémodynamiques macrocirculatoires et les
marqueurs d’hypoperfusion tissulaire. Ces résultats nous rappellent I'existence de
l'incohérence hémodynamique pouvant survenir au cours de I'état de choc, décrite par
Ince et al. [23]. Cette dissociation rend ainsi indispensable I'évaluation simultanée de

la macro et de la microcirculation lors d’'un état de choc.
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On ne trouvait pas de corrélation entre le choc index diastolique et le TRC, mais
il était cependant plus élevé dans le groupe TRC allongé, en faisant un marqueur

dintérét [11].

La PAM ainsi que le marqueur de perfusion tissulaire PAM — PVC étaient plus
faibles dans le groupe sous amines. Cette constatation illustre le risque que les
patients sous NORADRENALINE aient une pression de perfusion trop basse malgré
la présence d’amines et une PAM rassurante, et ce d’autant plus que leur pression
artérielle habituelle est élevée. Cette hypotension relative sous amines est associée a

une mauvaise évolution, notamment sur la fonction rénale [10,80,81].

3.2 Microcirculation
Le score de marbrures était d’autant plus important que le TRC était allongé,
nous rappelant ainsi lI'intérét d’'une stratégie multimodale de I'évaluation de la perfusion

périphérique au premier plan dans la réanimation de I'état de choc [3].

Il n'existait aucune différence significative concernant les analyses réalisées
entre les groupes lactate > 2 mmol/l ou < 2 mmol/l, contrairement a I'étude de
Mikkelsen et al. réalisée en 2009 [29]. Cette étude concluait a une association a la
mortalité a 28 jours lorsque la lactémie a l'entrée était > 2 mmol/l. Elle retrouvait
également plus de défaillances d’'organes dans le groupe lactatémie augmentée. Dans
notre étude, on peut conclure a un simple manque de puissance, ou alors que la valeur

seuil de lactatémie a 2 mmol/l n’était pas suffisamment discriminante.
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4 Facteurs d’influence du TRC

41 Antécédents

On retrouve plusieurs facteurs pouvant influencer le TRC dans cette étude.
Concernant les antécédents notables, les patients étaient porteurs d’artériopathie
oblitérante des membres inférieurs pour 9 % d’entre eux et de diabéte dans 18 % des
cas. Ces pathologies peuvent étre responsables d’'une altération de la vascularisation
des membres supérieurs et donc modifient potentiellement la valeur diagnostique du
TRC. Cependant, I'étude princeps du TRC dans le choc septique d’Ait-Oufella et al.
retrouvait une association entre mortalité et TRC qui n’était pas modifiée par la

stratification sur les pathologies vasculaires [43].

4.2 Thérapeutiques

Une proportion importante des patients était sous anti hypertenseurs au
domicile, notamment sous IEC et ARA Il dans 36 % des cas et sous inhibiteurs
calciques pour 29 % d’entre eux. Ces classes de médicament possédent un effet

vasodilatateur périphérique qui peut étre responsable d’'un impact sur le TRC.

Concernant les autres thérapeutiques, le remplissage médian déja administré
au moment de linclusion était de 1000 ml, potentiellement responsable d'une
amélioration des anomalies microcirculatoires initiales et donc d'une perte de
sensibilité de dépistage des TRC allongés. Ces patients qui gardent un TRC allongé
malgré le remplissage vasculaire et I'introduction de NORADRENALINE, soit une
dysfonction microcirculatoire persistante malgré les manceuvres initiales de

réanimation, avaient un moins bon pronostic [43,49,56,82].
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4.3 Cathéter artériel radial

On retrouve une valeur du TRC plus allongée du cbté du cathéter artériel radial
en méthode chronométrique, qui laisse a penser qu’il faut étre prudent quant a
I'interprétation de la mesure du TRC en présence d’un cathéter. Cette différence est
en pratique tres faible et n’est peut-étre pas a prendre en compte mais n’avait jusque-
la pas encore été étudiée. On retrouve tout de méme un delta médian a 0,11 secondes,
avec un interquartile suggérant que pour 25 % des patients, il existe une différence de
valeur de TRC d’au moins 0,8 secondes entre les 2 cbtés. Cette différence peut donc
étre responsable d’'un mauvais classement diagnostique de valeur du TRC si la

mesure est effectuée du cbdté du cathéter artériel.

Une des explications possibles est le caractere précoce de linclusion des
patients aprés leur admission et donc aprés la pose des différents cathéters. Une étude
publiée en 2002 portant sur la pose de 19 617 cathéters artériels en territoire radial
retrouvait jusqu’a 20 % d’ischémie subaigle secondaire a une occlusion temporaire

de l'artére [83], pouvant influencer la valeur du TRC le cas échéant.

L’insertion du cathéter artériel était effectuée aprés une anesthésie locale par
LIDOCAINE. Il n’existe pas de données dans la littérature a notre connaissance qui
décrit I'impact de la présence ou non d’anesthésique local sur la mesure du TRC a la

phase initiale.

5 Considérations sur la population d’étude

La fréquence cardiaque semble plutét basse (85 bpm [71 — 105]) pour des
patients sous amines pour 57 % d’entre eux, avec des scores SOFA autour de 9. Cette
observation peut s’expliquer par une prévalence des bétabloquants dans le traitement

de domicile pour 25 % des patients.
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On note également des mesures de PVC relativement élevées (11 mmHg
[7 — 13]). Le niveau de PEP médian était de 8 cmH20 (6 — 11), pouvant influencer ces
valeurs de PVC élevées. De plus, le caractére rétrospectif de cette étude est
probablement responsable d’un biais de sélection : le montage du monitorage de la
PVC était réalisé a 'UADM uniquement chez les patients les plus graves d’emblée, et
donc disponible pour seulement 41 % des patients. Une étude rétrospective japonaise
sur 9 000 patients a par exemple montré que la PVC élevée a I'admission était

associée a la mortalité a 28 jours [84].

6 Limites de I’étude

Il s’agit d’'une étude monocentrique et rétrospective réalisée sur seulement deux
mois, avec un effectif de patients possiblement responsable d’'un manque de

puissance, surtout pour les analyses en sous-groupes avec un effectif divisé par 2.

Cette étude est basée sur I'analyse de TRC réalisés a 'TUADM pendant cette
phase d’expérimentation d’'une durée de 2 mois, responsable d’'un nombre important
de patients non inclus. Les patients inclus n’étaient ainsi pas sélectionnés selon la
pathologie. Une analyse des patients selon des critéres plus précis (choc septique
uniquement par exemple), permettrait peut-étre de mettre en évidence des différences

dans des sous-populations, rendues non significatives dans notre étude.

Le caractere rétrospectif de cette étude ne permet pas d’avoir des opérateurs
identiques pour les mesures de TRC, quelle que soit la méthode. Il n’existe donc pas
de certitude de reproductibilité de la mesure malgré le protocole local en vigueur et
nous n‘avons pas pu réaliser de coefficient k de reproductibilité intra et inter

observateur.
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Une des limites de cette étude est la non inclusion des sujets a peau noire,
retrouvée dans la plupart des études s’intéressant aux mesures de TRC du fait de la
difficulté de la mesure. L’avénement des dispositifs de mesures automatisées pourrait

permettre de s’affranchir de cette limite [65].

7 Forces de I’'étude

Il s’agit d’'une étude avec une collecte de données robustes a I'aide de logiciels
médicaux permettant une bonne fiabilité des résultats. |l n'existe que trés peu de
données manquantes sur les variables étudiées, ce qui augmente la robustesse des
analyses. Les mesures des TRC sont pour la plupart effectuées par des équipes

médicales et paramédicales entrainées selon le protocole décrit précédemment.

La population d’étude est trés représentative du patient tout venant de
réanimation, avec des gravités et des problématiques tres diversifiées, responsables

d’'une mortalité a 28 jours de 25 %.

Il existe une bonne validité externe des résultats devant des associations
statistiques déja démontrées dans la littérature sur des études prospectives de grand
effectif. On retrouve par exemple I'association entre le lactate, le score de marbrures,

la diurése, le score SOFA et méme la mortalité avec le TRC.

8 Application pratique

Face aux résultats de cette étude et a I'analyse de la littérature sur le sujet, nous
proposons la mesure systématique du TRC selon la méthode chronométrique. Cette
évaluation pourra étre réalisée lors de I'examen clinique d’admission des patients en

soins critiques, et renouvelée pour chaque réévaluation du patient.
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Il conviendra d’effectuer cette mesure du c6té opposé au cathéter artériel pour

s’affranchir de son influence.

9 Perspectives

Ces résultats encouragent a la réalisation ultérieure d’une étude prospective
longitudinale de plus grand effectif, avec des TRC systématiquement réalisés par les
équipes paramédicales selon la méthode chronométrique. Ce type d’étude pourrait
également s’intéresser a I'évolution de la corrélation entre le TRC, le lactate et les

autres marqueurs d’hypoperfusion tissulaire au cours du temps.

L’étude « Andromeda Shock 2 » dont le protocole a été proposé par Kattan et al.
en 2022 devrait apporter des éléments de réponse concernant la stratégie de

réanimation basée sur la correction du TRC [48].

De plus en plus d’études s’intéressent au développement de dispositif de mesure
automatisée voire au « machine learning » avec des systémes d’analyse vidéo,
permettant une évaluation du TRC toujours plus fiable. Sheridan et al. proposaient un
dispositif portable pouvant étre connecté a une application mobile simplifiée pour la
collecte de données et pour attester de la qualité de la mesure [85]. De la méme
maniére, I'équipe japonaise de Shinozaki et al. proposait en 2022 puis 2024 des
dispositifs portables qui permettent de standardiser la pression appliquée, la durée de
compression et la mesure précise du TRC a l'aide d’'un capteur de couleur RGB
[86,87]. Jacquet-Lagreze et al. évaluaient en 2023 leur dispositif « DICART » qui
associe pression et durée de mesure standardisées avec un enregistrement et une

analyse vidéo du TRC basée sur le machine learning [88].
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Conclusion

Cette étude observationnelle encourage I'utilisation systématique d’'une méthode
chronométrique et standardisée dans la mesure du TRC. Cette méthode précise
permettrait d’éviter un mauvais classement diagnostique d’hypoperfusion tissulaire
chez environ 20 % des patients. La mesure du TRC est également associée a la

mortalité lorsqu’elle est mesurée selon la méthode chronométrique.

Ces résultats confortent les données de la littérature retrouvant une association
statistique avec les scores de gravité, les autres signes d’hypoperfusion tissulaire et la
mortalité lorsque le TRC est mesuré avec précision. Le résultat du TRC semble étre

modifié par la présence d’un cathéter artériel radial.
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Annexes

Annexe 1 : score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment Score 1), Vincent JL

et al, ICM 1996 [4]

Table 1. Sequential [Sepsis-Related] Organ Failure Assessment Score?

Score
System 0 1 2 3 4
Respiration
Pao,/Fi0,, mm Hg 2400 (53.3) <400 (53.3) <300 (40) <200 (26.7) with <100 (13.3) with
(kPa) respiratory support respiratory support
Coagulation
Platelets, x10%/pL 2150 <150 <100 <50 <20
Liver
Bilirubin, mg/dL <1.2 (20) 1.2-1.9 (20-32) 2.0-5.9 (33-101) 6.0-11.9 (102-204) >12.0 (204)
(pmol/L)
Cardiovascular MAP 270 mm Hg MAP <70 mm Hg Dopamine <5 or Dopamine 5.1-15 Dopamine >15 or
dobutamine (any dose)®  or epinephrine <0.1 epinephrine >0.1
or norepinephrine <0.1°  or norepinephrine >0.1°
Central nervous system
Glasgow Coma Scale 115} 13-14 10-12 6-9 <6
score®
Renal
Creatinine, mg/dL <1.2 (110) 1.2-1.9 (110-170) 2.0-3.4 (171-299) 3.5-4.9 (300-440) >5.0 (440)
(pmol/L)
Urine output, mL/d <500 <200

Abbreviations: Fi0,, fraction of inspired oxygen; MAP, mean arterial pressure;

Pao,, partial pressure of oxygen.

3 Adapted from Vincent et al.?”

P Catecholamine doses are given as pg/kg/min for at least 1 hour.

€ Glasgow Coma Scale scores range from 3-15; higher score indicates better

neurological function.
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Annexe 2 : score de marbrures d’Ait-Oufella et al, ICM 2011 [35]

Mottling score
5

SCORE 2

SCORE 4
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Annexe 3 : protocole local de 'TUADM pour la réalisation du TRC « chronométrique »

« La mesure du TRC sera réalisée lors des relevés des autres parameétres
vitaux pendant les tours de surveillance.

Par défaut, la mesure s’effectue au niveau de la pulpe de I'index du patient.
Grace a une lame de microscope, le soignant exerce une vitropression juste
suffisante pour obtenir une décoloration cutanée. Cette pression doit étre maintenue
pendant 5 secondes.

A 'UADM, un chronomeétre avec déclencheur a pédale permet de démarrer le
décompte deés lors que la vitropression est levée. Le décompte sera stoppé lorsque

la pulpe aura retrouvé une coloration normale. »
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Résumé :

Introduction. Le Temps de Recoloration Cutanée (TRC) permet d’évaluer la microcirculation
tissulaire, avec une association statistique a la mortalité a J14. L’objectif principal de cette étude
est de déterminer si l'utilisation d’'une méthode de mesure du TRC chronométrique (cTRC) -
avec chronomeétre a pédale et utilisation d’'une lame de microscope - permet de mieux dépister
les situations d’hypoperfusion tissulaire qu'avec une méthode non chronométrique (ncTRC).

Patients et Méthodes. Il s’agit d’'une étude observationnelle rétrospective portant sur les
patients admis a I'Unité d’Accueil de Déchoquage Médical (UADM) du CHU de Lille en mars et
avril 2023. Deux mesures de TRC étaient recueillies sur les logiciels médicaux, précédemment
effectuées lors du transfert des patients de TUADM (équipé des chronométres et lames de
microscope) vers une des unités de réanimation (sans matériel spécifique) situées dans le
méme batiment : cTRC puis ncTRC.

Résultats. 56 patients, agés de 63 ans (51 — 73) ont été inclus, porteurs d’'un cathéter artériel
pour 50 (89 %) d’entre eux, avec un score SOFA médian a 9 (6 — 12). Le TRC était plus allongé
lorsqu’on utilisait la méthode chronométrique (cTRC = 3,40 sec [1,97 — 4,73] ; ncTRC =
3,00 sec [2,00 — 4,33] ; p = 0,001). En valeur absolue, on retrouvait 31 (55 %) cTRC supérieurs
a trois secondes du c6té droit contre 24 (43 %) avec le ncTRC. Il existait 9 faux négatifs (16 %)
et 2 faux positifs (3,5 %) du ncTRC. La présence d'un cathéter artériel radial influengait la valeur
du TRC (c6té KT-cTRC = 3,22 sec [2,16 — 4,61] ; c6té non KT-cTRC = 3,19 sec [2,01 — 4,72] ;
p =0,012; delta cTRC entre c6té KT-non KT = 0,11 sec [-0,09 — 0,8]). Des corrélations positives
significatives entre cTRC et score de marbrures (r = 0,471 ; 1C95% [0,230 — 0,657] ; p < 0,001),
ainsi qu’entre cTRC et lactate (r = 0,357 ; 1C95% [0,094 — 0,574] ; p = 0,007) étaient trouvées.
La mortalité a J28 et J90 dans le groupe cTRC allongé était plus importante que dans le groupe
cTRC non allongé (J28 : 8 % vs 39 % ; p = 0,008 — J90 : 24 % vs 52 % ; p = 0,035).

Conclusion. Une méthode chronométrique précise du TRC permettrait d’éviter un mauvais
classement diagnostique d’hypoperfusion tissulaire chez 20 % des patients. Le résultat du TRC
semble étre modifié par la présence d’'un cathéter artériel radial.
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